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1. INTRODUÇÃO 
 
 

 
 

 O Toxoplasma gondii (T. gondii) foi primeiramente descrito em 1908, no norte 

da África por Nicolle e Manceauxnos em tecidos de um roedor, o 

Ctenodoactylusgundi, enquanto pesquisavam Leishmaniose no instituto Pasteur. A 

denominação foi baseada em sua morfologia (Toxon: arco, plasma: forma) e seu 

hospedeiro (gundi). No mesmo ano, no Brasil, mais precisamente em São Paulo, o 

T. gondii foi identificado nos tecidos de um coelho, por Splendore (1-4). Essa é uma 

infecção ubíqua, que ocorre em todo o mundo e atualmente, estima-se, que infecta 

um terço da população humana mundial (2,5).  

 A infecção por T. gongii é mais prevalente em climas quentes e úmidos. A 

prevalência aumenta com a idade e não difere significativamente entre homens e 

mulheres (6). A classe sócia econômica está relacionada com a toxoplasmose, como 

exemplo, em uma cidade localizada no norte do estado do Rio de Janeiro, a 

soroprevalência ajustada por idade foi de 84% para o grupo de nível socioeconômico 

mais baixo, comparada às soroprevalências de 62% e 23% para os grupos de nível 

socioeconômico médio e superior, respectivamente (7).  

 Um declínio significativo na soroprevalência foi observado na Europa, por 

exemplo, na Holanda, onde caiu de 35,2% em 1996 para 18,5% em 2006. Na 

França, a proporção de gestantes soropositivas diminuiu de 80% na década de 1960 

para 44% em 2003 e 37% em 2010, a taxa de prevalência de toxoplasmose 

congênita no nascimento, em 2007 foi estimada em 2,9 a cada 10.000 nascidos 

vivos. Nos Estados Unidos, a soroprevalência da toxoplasmose entre mulheres em 

idade fértil (15-44 anos) também diminuiu de 14,9% nos anos de 1988-1994 para 

9,1% em uma pesquisa de 2009-2010, atualmente, estima-se em 0,5 casos a cada 
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10.000 nascidos vivos. Atribui-se essa queda nos países ocidentais a produção 

industrializada de carne mantendo o rebanho isolado, utilizando alimentos 

esterilizados e mantendo os estábulos livres de roedores e gatos. O oposto ocorre 

nas regiões com forte crescimento populacional e tendências de urbanização, isto é, 

grande parte da Ásia. O risco de infecção por alimentos parece muito maior, por 

exemplo, na China, onde uma média de 31% de soroprevalência de T. gondii foi 

encontrada em suínos para abate. Também foi observado na Rússia e Indonésia um 

risco significativamente maior de adquirir uma infecção por T. gondii (8,9). 

Antigamente acreditava-se que os parasitas apresentavam três genótipos 

com pouca diferença entre cada um, e que era dividido em três linhagens distintas, 

tipo I, II e III, porém, com técnicas mais recentes de genética, se diferenciou uma 

grande diversidade de genótipos. Do norte ao sul da Europa, a estrutura 

populacional do T. gondii tem predomínio de cepas pertencentes à linhagem do tipo 

II, porém também se encontra a linhagem do tipo III no sul da Europa. Na América 

do Norte, encontra-se predominância de cepas do tipo II, porém há dados recentes 

que sugerem maior prevalência de cepas atípicas na América do Norte tanto em 

animais silvestres quanto domésticos. A América do Sul é uma área com um alto 

nível de diversidade para T. gondii. Embora linhagens clonais adicionais, conhecidas 

como os haplogrupos BR I a IV, possam ser comuns e endêmicas no Brasil, as 

trocas genéticas frequentes geraram uma ampla variedade de genótipos diferentes, 

novos genótipos estão continuamente sendo identificados em diferentes espécies 

animais, indicando um nível extremamente elevado de diversidade de T. gondii no 

país. Porém, das três cepas mais conhecidas o tipo II parece ser muito raro na 

América do Sul. Na África, também há uma variação das linhagens clonais 

conhecidas como haplogrupos África 1 a 3, coexistem com linhagens tipo II e III. Na 
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China há uma variedade menor, com uma linhagem clonal generalizada no país 

(7,10).  

 Os gatos ou outros felinos são os hospedeiros definitivos onde o parasita 

intracelular obrigatório se replica sexualmente em seus intestinos. Os oocistos são 

excretados nas fezes e após a esporulação no ambiente, os esporozoítos tornam-se 

infecciosos. Os humanos e muitos outros vertebrados homeotérmicos, por exemplo, 

roedores e aves, servem como hospedeiros intermediários para o parasita que 

nesse contexto sofrem reprodução assexuada. A infecção do hospedeiro 

intermediário pode ocorrer pela ingestão oral de oocistos eliminados por felinos ou 

por cistos teciduais que persistem nos músculos e no sistema nervoso de outros 

hospedeiros intermediários. Nos gatos o parasita além de realizar a reprodução 

sexuada pode realizar a reprodução assexuada, por isso encontramos também a 

denominação de hospedeiro integral atribuída aos felinos (4,11,12).  

No hospedeiro humano, após a ingestão os parasitas invadem as células 

epiteliais intestinais para se transformarem em taquizoítos de replicação rápida. 

Esses taquizoítos se multiplicam intracelularmente em um vacúolo parasitóforo, que 

separa o parasita do citoplasma da célula hospedeira. A replicação irrestrita do 

parasita resulta, finalmente, na ruptura da célula hospedeira, na liberação de 

taquizoítos e na infecção de células vizinhas. A forma de taquizoítos causa 

destruição tecidual e, portanto, é responsável pelas manifestações clínicas da 

doença. Devido à resposta imune resultante e à produção de moléculas efetoras 

intracelulares antiparasitárias pelas células infectadas, os taquizoítos podem ser 

eliminados ou transformados em bradizoítos, de replicação lenta, que formam cistos 

intracelulares que persistem durante toda a vida do hospedeiro. Esses cistos podem 

conter centenas de parasitas e terem afinidade preferencialmente por neurônios e 
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células da retina, bem como nas células musculares. Nesta fase crônica da infecção, 

o sistema imunitário desempenha um papel crítico no controle ou agravamento da 

doença, particularmente no olho (11-13). 

Nos humanos, a maior fonte de transmissão da toxoplasmose é o contato 

com fezes infectadas de gatos, porém ele não é a única fonte de transmissão. 

Outros animais de estimação também podem transmitir a doença assim como de 

alimentos contaminados, por exemplo, carne crua ou mal passada de suínos, 

bovinos, ovinos, carne de caça ou coelhos, ostras, moluscos ou mexilhões crus, 

leite, frutas e vegetais crus não lavados, água, transfusão sanguínea, transplantes, 

sêmen, contato com solo contaminado e outras inúmeras causas podem levar um 

indivíduo a se contaminar. Um estudo multicêntrico europeu sugeriu que 30-63% das 

infecções primárias em mulheres grávidas resultam do consumo de produtos crus ou 

mal cozidos. Nos Estados Unidos a carne contaminada com bradizoítas persistentes 

também foi identificada como um fator de risco significativo para a aquisição de uma 

infecção por T. Gondii, a segunda causa de mortalidade alimentar após a 

salmonelose e a quarta causa de hospitalização após infecções alimentares por 

salmonela, campilobacteriose e norovírus (11,14,15). 

Acredita-se queo impacto epidemiológico da disseminação do T. gondii pela 

água é subestimado, pois os oocistos podem permanecer viáveis por um longo 

período de tempo na água e, além disso, são resistentes aos processos de 

desinfecção da água, como cloração, ozonização e radiação ultravioleta. 

Preocupantemente, em São Paulo, foram coletadas amostras de dez pontos de 

coleta de águas superficiais em áreas de captação para o consumo humano e o 

parasita foi encontrado em três dos dez pontos analisados (16). 
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As manifestações da toxoplasmose adquirida ao longo da vida normalmente 

são assintomáticas, porém alguns indivíduos podem apresentar manifestações 

clínicas (15). Em 1983, pela primeira vez no Brasil e na América Latina, o T. gondii 

foi isolado de um olho de um paciente afetado, indicando que a lesão ocular sofrida 

por ele era originária da infecção pelo parasita. Nesse momento começou-se a 

entender que a toxoplasmose poderia trazer complicações em pacientes que 

adquirissem a doença ao longo da vida. No ano de 1989 se concluiu que a doença 

pode aparecer no olho muitos anos após o episódio primário de infecção, podendo 

se manifestar até 13 anos após a infecção primária, denominando-se de 

toxoplasmose ocular adquirida de início tardio. A toxoplasmose ocular adquirida no 

período pós-natal ocorre em aproximadamente dois a cada 100 indivíduos 

soropositivos, sugerindo que 1 em cada 400 pessoas em todo o mundo terá uveíte 

posterior devido ao T.gondii (3,9). 

As manifestações oculares da doença ocorrem de diferentes formas, 

caracterizando-as em dois tipos principais de lesões: as típicas, encontradas em 

cerca de 80% dos casos, e as atípicas, que correspondiam a aproximadamente 20% 

dos casos. As manifestações típicas são lesões focais de retinite ou retinocoroidite 

amarelo-esbranquiçadas, tipicamente adjacentes a uma lesão pigmentada cicatricial 

antiga e com vitrine associada, sendo mais comum em imunocopetentes se 

comportam classicamente evoluindo favoravelmente em termos de cura e 

recorrência, já as atípicas são bilaterais, extensas ou multifocais e que tendem a 

ocorrer em imunocomprometidos (3,17). 

No sistema nervoso central (SNC), os taquizoítos de T. gondii infectam 

microglia, astrócitos e neurônios. Estes tipos de células só podem controlar o agente 

patogênico após estimulação pelo sistema imunitário, especialmente pelas células T. 
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Considerando que astrócitos e micróglia infectados conseguem eliminar os 

parasitas, os parasitas se convertem em bradizoítos formadores de cistos 

intraneuronais evitando a eliminação pelo sistema imunológico, pois os neurônios 

não conseguem eliminá-los. Os regimes de tratamento atualmente disponíveis 

eliminam eficazmente os taquizoítos de toxoplasma das células residentes em 

cérebro infectadas. No entanto, nenhum agente terapêutico é capaz de erradicar 

completamente os cistos e bradizoítos do Toxoplasma do SNC (13). 

A imunidade mediada por células aos antígenos de T. gondii envolve 

respostas inflamatórias agudas inatas e imunidade adaptativa antígeno-específica. A 

resistência central ao hospedeiro é a geração de interferon (IFN) - γ por células 

“natural killers” linfócitos T CD4 e CD8 adaptativos. A Interleucina-12 é considerada 

crítica para a produção rápida de IFN‐γ e a diferenciação adequada de linfócitos T 

helper (Th)1 durante a resposta imune ao Toxoplasma. Deficiência na produção da 

interleucina-12 pelas células dendríticas pode ser um fator complicador da resposta 

imune ao T. gondii(18). 

Na maioria das vezes a manifestação da doença em indivíduos 

imunocompetentes se dá através da forma ocular, porém, em indivíduos com 

imunodeficiência, como no caso da AIDS, a fase latente do parasita (bradizoíto), que 

reside no sistema nervoso central (SNC), reativa, resultando na encefalite por 

toxoplasma (18). Na Colômbia, estima-se que anualmente ocorrem entre 7.000 a 

10.000 novos casos de toxoplasmose em pacientes HIV positivos, tendo a 

toxoplasmose cerebral como principal complicação (19). 

 Em 1948 houve um grande avanço no campo da toxoplasmose com o 

desenvolvimento do teste de corante Sabin-Feldman, é um teste sorológico baseado 

na lise parasitária por anticorpos séricos na presença de complemento, altamente 
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sensível e específico, sem evidência de resultados falsos em humanos e foi o que 

naquela época evidenciou que as infecções por T. gondii são amplamente 

prevalentes em humanos em muitos países, foi considerado padrão ouro por muitos 

anos, mas agora é realizado por poucos laboratórios (7,20). 

 Atualmente, a maioria dos laboratórios clínicos usam ELISA para a triagem de 

rotina de IgG e IgM específicos, sabe-se que a presença de anticorpo IgM no 

sangue representa uma infecção recente, porém a toxoplasmose tem uma 

particularidade de permanecer com IgM detectável por mais de um ano na maioria 

dos pacientes infectados. Quando um exame mostrar positivo para IgM, deve-se 

realizar um segundo teste para descartar um falso positivo de infecção recente de 

Toxoplasmose. Esse segundo teste é de avidez do IgG, onde se adiciona um passo 

na reação de ELISA. Com a colocação de uréia, que remove o anticorpo de baixa 

avidez que representa uma infecção adquirida recentemente, assim à alta avidez 

permite a exclusão de uma infecção aguda (7). 

 Também, há a detecção do T Gondii pelo DNA, a partir de um único taquizoíto 

consegue-se a detecção pela técnica da reação em cadeia da polimerase (PCR). 

Métodos moleculares são usados além dos métodos sorológicos convencionais para 

o diagnóstico de toxoplasmose. Os métodos convencionais são limitados quando 

empregados em pré-natais ou em pacientes imunocomprometidos. Por exemplo, 

uma mãe pode ser diagnosticada com toxoplasmose com precisão por sorologia 

durante a gravidez. Neste caso, seu bebê estará potencialmente em risco de 

infecção congênita, mas os resultados da sorologia não podem confirmar se o 

parasita foi transferido para o bebê. No entanto, as técnicas de diagnóstico 

molecular podem demonstrar se o parasita foi transferido ao bebê (10,14,20). 
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 A infecção congênita ocorre quando uma mulher é infectada durante a 

gestação, causando uma transmissão vertical ao feto. Se a toxoplasmose for 

adquirida durante o primeiro trimestre da gravidez é mais grave que nos outros 

trimestres. O risco de infecção aguda com repercussões fetais é maior em mulheres 

sem exposição anterior à gestação. A transmissão vertical ocorre frequentemente 

entre o primeiro e o quarto mês após a infecção aguda, mas a placenta abriga 

organismos viáveis durante toda a gestação. Muitas manifestações clínicas podem 

ocorrer em crianças infectadas congenitamente. A doença leve consiste em visão 

levemente diminuída, enquanto que crianças gravemente doentes podem ter 

comprometimento maior da visão, hematoencefalite, hidrocefalia, convulsões e 

calcificações intracerebrais (5, 21, 22). 

 Recém-nascidos em que suas mães foram tratadas durante a gestação 

podem apresentar dificuldades de serem diagnosticados devido à baixa 

sensibilidade dos marcadores laboratoriais, por isso os resultados negativos não 

excluem a possibilidade da infecção congênita (1). Além disso, as manifestações 

podem aparecer tardiamente, por isso essas crianças, normalmente, são tratadas 

por 12 meses com altas doses de ácido folínico e pirimetamina (23). 

 Um estudo americano comparou achados clínicos em bebês cujas mães 

foram diagnosticadas com toxoplasmose e tratadas durante a gestação, com bebês 

de mães que não foram tratadas durante a gestação. Foi observada menor 

prevalência de achados oculares (62,5%) e hidrocefalia (38,5%) no grupo de bebês 

nascidos de mães tratadas quando comparado ao outro grupo (92,2% e 67,7%, 

respectivamente). Uma diferença significativa também foi observada quanto à 

presença de achados oculares, calcificações e hidrocefalia concomitantemente, com 

uma frequência de 27,3% no grupo de bebês nascidos de mães tratadas versus 
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61,6% na coorte não tratada (24). Na França há um programa de rastreamento de 

toxoplasmose em todos os meses da gestação, enquanto nos Estados Unidos o 

exame é realizado no início da gestação e caso ocorra alguma suspeita em 

ecografias. Observa-se que as crianças francesas em que as mães são infectadas 

nascem com problemas muito mais leves que as americanas, devido ao início 

precoce do tratamento (8). 

 Um estudo na Alemanha no qual as gestantes foram tratadas na 16ª semana 

de gestação com espiramicina seguida de pelo menos 4 semanas de terapia 

combinada com pirimetamina, sulfadiazina e ácido folínico, independentemente do 

estado de infecção do feto, com tratamento subsequente determinado de acordo 

com o status da infecção do feto, foram relatadas taxas muito baixas de 

toxoplasmose congênita, 4,8% que equivale a 33 casos em 685 mulheres grávidas 

(25). 

O procedimento padrão ouro para constatar a presença de infecção fetal pelo 

T. gondii consiste na pesquisa do DNA desse protozoário por PCR, que é realizada 

em amostra de líquido amniótico, obtido por meio de amniocentese. Alguns ensaios 

têm evidenciado que esse método apresenta índices de sensibilidade variando entre 

64% e 98,8%. A sensibilidade tem-se mostrado maior quando o procedimento é 

realizado entre a 17ª e a 21ª semanas da gestação (26,27). 

No ano de 2008 foram analisados 3037 pacientes que realizaram a sorologia 

para toxoplasmose, no Hospital Universitário Unidade Materno Infantil de São Luís - 

MA, no período de Janeiro a Dezembro. Incluíram-se neste estudo, pacientes de 

ambos os sexos com idades que variaram de 0 a 50 anos e 11 pacientes com idade 

superior a 50 anos. Os resultados mostraram que 33,03% dos pacientes são 

susceptíveis à toxoplasmose, 66,38% pacientes imunes e 3,39% pacientes com 
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infecção recente. A faixa etária que apresentou maior imunidade à doença está entre 

21 a 30 anos (28). 

Visto a importância da infecção em gestantes na saúde pública, há a 

necessidade de avaliar a prevalênciada toxoplasmose em grávidas no município de 

São Luís e verificar a prevalência de transmissão vertical. 
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2.  OBJETIVOS 
 

 

O presente estudo teve os seguintes objetivos: 

1.  Avaliar a prevalência da toxoplasmose em gestantes no município de São 

Luís, capital do Estado do Maranhão. 

2. Verificar a prevalência de transmissão vertical no grupo de grávidas 

acometidas por primo-infecção de toxoplasmose. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



17 

 

3. CAUSUÍSTICA E MÉTODO  
 

 

3.1 Casuística  

 

A casuística utilizada para o estudo da prevalência da toxoplasmose e de sua 

transmissão vertical consistiu em 79 gestantes acometidas por toxoplasmose, 

atendidas no serviço de pré-natal do Hospital e Maternidade Marly Sarney da cidade 

de São Luís, capital do Estado do Maranhão. Tais gestantes foram detectadas por 

meio de rastreamento de 14.698 grávidas atendidas no pré-natal dessa maternidade 

durante o ano de 2016.  

De todas as gestantes ou de seus representantes legais obteve-se assinatura 

de Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (apêndice 1). 

O estudo obteve aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa da Irmandade da 

Santa Casa de Misericórdia de São Paulo (ISCMSP), através do parecer da 

plataforma Brasil sob-registro 2023244 (anexo 1). 

 

3.2 Método 

 

3.2.1 Pesquisa de dados epidemiológicos 

 

Por meio de entrevista das 79 gestantes, realizada após a obtenção do 

diagnóstico da toxoplasmose procurou-se verificar eventual presença das condições 

de risco de contágio por T. gondii, particularmente convívio com gato e ingestão de 

carnes cruas ou mal cozidas.  
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A situação de moradia, envolvendo saneamento básico assim como cuidados 

higiênicos relacionados com o preparo de verduras, legumes e outros alimentos e 

contato com o solo não foram, igualmente, arguidas nessas entrevistas.  

 

3.2.2 Diagnóstico de primo-infecção  

 

Para a verificação de infecção adquirida na gravidez utilizou-se o teste 

laboratorial da avidez da imunoglobulina IgG. 

A categoria diagnóstica e critérios para diagnóstico de infecção primária na 

gestação e toxoplasmose fetal e congênita encontram-se demonstradas na tabela 1. 

 

 Tabela 1. Categorias diagnósticas e critérios de definição de casos de toxoplasmose 

na gestação, fetal e congênita. 

Categoria diagnóstica e critérios para diagnóstico de infecção primária durante a gestação 

Diagnóstico definitivo 

• Viragem sorológica 

• Recém-nascido infectado 

Diagnóstico provável 

• IgG> 300 UI/mL* 

• Baixa avidez de IgG* 

• IgG materna aumentando 3 vezes ou mais* 

Diagnóstico possível 

• Avidez de IgG intermediária na segunda metade da gestação* 

• IgG< 300 UI/mL e somente um exame no momento do parto* 

• IgG< 300 UI/mL e somente um exame no pré-natal, na segunda metade da gestação* 

Diagnóstico improvável 

• IgG< 300 UI/mL e elevada avidez de IgG com idade gestacional > 16 semanas* 

• IgG estável com exames realizados na segunda metade da gestação* 

 

Categoria diagnóstica e critérios para diagnóstico de toxoplasmose fetal e congênita 

Diagnóstico definitivo 

• Aumento na concentração de IgG no primeiro ano de vida, com ou sem sinais clínicos da tríade 

clássica (hidrocefalia ou microcefalia, retinocoroidite e calcificações cerebrais. 
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• IgG persistentemente positivo em torno de 12 meses, sem sinais clínicos da tríade clássica. 

• IgM positivo nos primeiros 6 meses de vida, excluindo as amostras dos primeiros 2 dias de vida. 

• RCP do líquido amniótico positiva. 

Diagnóstico provável 

• IgM positivo entre 6 e 12 meses de idade, sem testes sorológicos prévios para comparação. 

• Retinocoroidite e/ou hidrocefalia/calcificações cerebrais e infecção primária materna definida 

durante a gestação sem outros resultados disponíveis. 

• RCP em amostra sérica ou liquórica positiva. 

Diagnóstico possível 

• Retinocoroidite e/ou hidrocefalia/calcificações cerebrais, IgG positivo, sem testes sorológicos ou 

conhecimento de infecção materna. 

Diagnóstico improvável 

• Diminuição da concentração de IgG nos primeiros seis meses de vida, na ausência de tratamento. 

*Resultados associados à presença de IgM reagente 

Fonte: Varella (29) 

 

          3.2.3 Diagnóstico de toxoplasmose congênita 

 

Pelo fato da maternidade não dispor de tecnologia para realizar a detecção de 

toxoplasmose fetal por meio de técnica de PCR, esse diagnóstico foi rastreado nos 

recém-nascidos com a metodologia empregada no diagnóstico da primo-infecção 

materna. 

 

3.3 Análise estatística  

 

Foi realizada através do software SPSS versão 13.0, com variáveis 

qualitativas constituídas por gráficos e tabelas. Foram utilizadas frequências 

absolutas (N) e relativas (%). Os intervalos de confiança foram de 95%. 
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4.   RESULTADOS 
 

 

Os resultados obtidos no que se relaciona com prevalência da toxoplasmose 

e com a transmissão vertical da mesma são os que se seguem. 

 

4.1 Prevalência de toxoplasmose  

 

Por meio do rastreamento das 14.698 grávidas constatamos que em 79 o 

teste de avidez da imunoglobulinas IgG mostrou-se positivo. Dessa forma, em nosso 

estudo o índice de soroprevalência foi de 0,54% considerando-se um intervalo de 

confiança (IC) de 95%conforme a tabela 2. 

 

Tabela 2: Prevalência das variáveis gestantes para toxoplasmose 

Variável Prevalência 

IC - 95% 

LI LS 

Toxoplasmose da gestante 0,54% 0,39 0,61 

Fonte: Prontuários médicos e entrevista - Ambulatório de Ginecologia e Obstetrícia , 2017. 

 

4.1.1 Variáveis quanto aos fatores sociais e demográficos 

 

Na tabela 3 expomos os percentis relacionados com idade, raça, 

escolaridade, ocupação, procedência e renda familiar.  
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Tabela 3: Descrição das variáveis relacionadas aos fatores sociais e demográficos. 

 

 
 

 
. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

Como se pode verificar, a maior prevalência quanto à idadefoi entre 21 e 30 

anos (53,2%), seguida pela faixa etária inferior a 20 anos (34,2%) e superior a 31 

anos (12,7%). Referente à raça, predominou a raça parda (86,1%), seguida pela 

branca (13,9%).No que tange à escolaridade, 67,1% relatou ter mais de nove anos 

de estudo.Quanto à ocupação e procedência, 48,1% das mulheres são do lar e 

70,9% residem nazona rural/periferia da capital.Por fim, no que diz respeito à renda 

53,3% tem renda acima de um salário mínimo.  

 

 

 

 

Variáveis        N (%) 

IDADE  

< 20 anos 27 (34,2) 

21 a 30 anos 42 (53,2) 

> 31 anos 10 (12,7) 

RAÇA 
Branca 

 
11 (13,9) 

Parda 68 (86,1) 

ANOS DE ESTUDO  

<=9 anos 26 (32,9) 

> 9 anos  53 (67,1) 

OCUPAÇÃO  

Do lar 38 (48,1) 

Estudante 13 (16,5) 

Outros  28 (35,4) 

PROCEDÊNCIA  

Zona urbana 23 (29,1) 

Zona rural/periferias 56 (70,9) 

RENDA FAMILIAR 
< 1 salário 

 
37 (46,8) 

> 1 salário 42 (53,3) 

Total 79 (100) 
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4.1.2 Condições de risco 

 

Dentre essas condições somente foi possível analisar convívio com gatos 

(69,6%) e consumo de carnes cruas ou mal cozidas (1,3%) (tabela 4). Quanto a 

cuidados higiênicos relacionados com lavagem de verduras e a contato com o solo 

não foi possível obter informações consistentes.  

 

Tabela 4.  Condições de risco. 

 

 
 
 

 
 

 

 

 

4.1.3 Idade da gestação do diagnóstico e início do pré-natal 

  

No que tange à idade da gestação do diagnóstico e início do pré-natal a IG no 

pré-natal que predominou foi o 1º trimestre (55,7%) e a IG do diagnóstico foi o 

segundo trimestre (58,2%) (Tabela 5). Este é um dado relevante, pois, após a 

infecção materna, o início de tratamento precoce (idealmente em até 3 semanas), 

reduz os riscos de infecção fetal. Neste estudo percebe-se que a maioria dos 

diagnósticos foi feita no segundo semestre. 

 

 

 

Variáveis        N (%) 

CONVÍVIO COM GATO  
Sim 55 (69,6) 
Não 24 (30,4) 
ALIMENTOS CRUS OU MAL COZIDOS  
Sim 01(1,3) 
Não 78 (98,7) 

Total 79(100) 
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Tabela 5.  Idade Gestacional 

 

 

 
 
 
 
 
 

 

 

4.2 Teste de avidez 

  

Com relação ao teste de avidez 74,6% das gestantes realizaram o teste. Os 

resultados apontaram 60,7% com alta avidez, 8,8% com avidez intermediária e 5,1% 

com baixa avidez. A alta avidez, até 16 semanas de gestação significa que a 

infecção foi adquirida antes da gestação. A baixa avidez significa que é possível que 

a infecção tenha sido adquirida na gestação, o que requer maiores cuidados. 

 

Tabela 6.  Teste de avidez 

 

 
 
 

 
 

 

 

4.3 Prevalência de toxoplasmose congênita  

  

Por meio de avaliação sorológica dos recém-nascidos das 79 gestantes 

acometidas pela toxoplasmose verificamos que 12 dos mesmos se apresentavam 

Variáveis        N (%) 

IG-PRÉ-NATAL  
1 trimestre 44 (55,7) 
2 trimestre    35 (44,3) 
IG – DIAGNÓSTICO  
1 trimestre 21 (26,6) 
2 trimestre  46 (58,2) 
3 trimestre  12 (15,2) 

Total 79(100) 

Variáveis        N (%) 

AVIDEZ  
Alta 48 (60,7) 
Intermediária 07(8,8) 
Baixa 04(5,1) 
Não realizou o teste 20 (25,4) 
  

Total 79(100) 



24 

 

com infecção congênita (15,2%). Sendo 7,5 casos para cada 10.000 NV no ano de 

2016 (N=15.833). 

Um dos recém-nascidos apresentou-se com microcefalia e três com 

hidrocefalia. Nos demais não se constatou complicação que pudesse ser 

relacionada com a toxoplasmose. 

 

Tabela 7: Prevalência da variável de acometimento fetal para toxoplasmose 

Variável 
 

    IC - 95% 

Prevalência 
 Acometimento fetal 

 
15,2% 

 
 

   Fonte:Prontuários médicos e entrevista - Ambulatório de Ginecologia e Obstetrícia , 2017. 

 
 

4.4 Acometimento fetal 

 

 Com relação ao acometimento fetal foram encontrados os seguintes: 

toxoplasmose (26,6%), prematuridade (20%), hidrocefalia (13,8%), hidrocefalia + 

malformação + óbito fetal (6,6%), crescimento intrauterino restrito (CIUR) + 

toxoplasmose (6,6%), icterícia (6,6%), microcefalia (6,6%), atraso neurológico (6,6%) 

e feto natimorto (6,6%) (Tabela 8). 

 

Tabela 8.  Acometimento fetal 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Variáveis        N (%) 

ACOMETIMENTO FETAL  

Toxoplasmose 4 (26,6) 
Prematuridade  3 (20,0) 
Hidrocefalia 2 (13,8) 
Hidro + malformação + óbito fetal 1(6,6) 
CIUR + Toxo 
Icterícia 
Microcefalia 
Atraso neurológico 
Natimorto 

1 (6,6) 
1 (6,6) 
1 (6,6) 
1 (6,6) 
1 (6,6) 

Total 15(100) 
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5.  DISCUSSÃO 
 

 

A toxoplasmose é uma doença causada pelo parasita protozoário 

intracelular Toxoplasma gondii (1-5).  A maioria dos indivíduos imunocompetentes 

que contraem o parasita não desenvolve sintomas ou pode apresentar sintomas 

semelhantes aos da gripe, incluindo febre, dor de cabeça, dor muscular e 

linfadenopatia (29). Embora um terço da população mundial esteja infectada com o 

parasita, ele muitas vezes não é reconhecido, já que a maioria dos pacientes não 

apresenta sintomas. Criticamente, quando uma infecção por T gondii é adquirida na 

gravidez, o parasita pode ser transmitido através da placenta para o feto, resultando 

em toxoplasmose congênita, que pode ter consequências graves (5,21,22).  

Assim, alguns aspectos relacionados com o binômio toxoplasmose e 

gravidez, que foram assinalados na introdução deste estudo, merecem especial 

atenção dos poderes públicos e da atuação dos obstetras, frente às potenciais 

graves complicações da transmissão vertical dessa infecção ocasionada pelo T. 

gondii.  

O Estado tem grande responsabilidade no que se relaciona com uma das 

mais importantes condições de risco para o contágio, isto é, na deficiência ou até 

mesmo ausência de saneamento básico. As pesquisas epidemiológicas acerca da 

soroprevalência da toxoplasmose apontam de forma muito clara os elevadíssimos 

índices de infecção antiga e recente nas regiões de outros países e do nosso em 

que as condições de habitabilidade são precárias (30-33). 

Nesse sentindo, a epidemiologia da região, considerando-o como aspecto 

importante e a partir destes resultados auxiliará a aquisição de programas 
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educativos com medidas de prevenção primária contra a infecção por este parasito 

(34-35). 

A assistência ao pré-natal deve ser iniciada logo que a gravidez for 

confirmada e representa papel fundamental na prevenção e/ou detecção de doenças 

maternas e congênitas, é durante a consulta que a gestante e o obstetra trocam 

informações com esclarecimentos dúvidas e anseios promovendo um melhor 

prognóstico da gestação (36). 

É durante as consultas ao pré-natal e o acompanhamento sistemático a 

identificação das gestantes no momento que ocorre a infecção materna (37). Dessa 

forma, a confirmação diagnóstica de forma precoce permite a redução na gravidade 

da infecção intrauterina, do tratamento materno e da virulência do parasita ativo.  

Em nosso estudo, considerando a categoria diagnóstica e critérios para 

diagnóstico de infecção primária durante a gestação (29), 60,7% do teste 

diagnóstico realizado apontou alta avidez (infecção pregressa); 8,8% apontou avidez 

intermediária (inconclusivo) e 5,1% com baixa avidez (infecção recente, ≤ 3 meses). 

Um número relevante das pacientes estudadas iniciou o pré-natal 

tardiamente, logo também o diagnóstico da infecção foi tardio (> 16 semanas) não 

sendo possível precisar o momento em que foi contraída a infecção. Olariu e 

colaboradores (38) identificaram oito gestantes com infecção primária com 

diagnóstico durante o terceiro trimestre e receberam apenas algumas semanas de 

tratamento e no momento do parto. 

O maior desafio no diagnóstico da toxoplasmose é estabelecer a infecção 

aguda (primária) e distingui-la da infecção passada (crônica). A infecção por 

Toxoplasma gondii  pode ser diagnosticada através de testes sorológicos, 

ultrassonografia e amniocentese. Os resultados dos testes sorológicos que medem a 
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imunoglobulina (Ig) M e IgG são muitas vezes difíceis de interpretar quando se 

diferenciam entre infecções agudas e crônicas. Após a infecção aguda, os títulos de 

anticorpos IgM aumentam a partir do dia 5 e atingem o nível máximo em 1 a 2 

meses. Neste ponto, os anticorpos IgM diminuem mais rapidamente que os 

anticorpos IgG (39).  No entanto, em muitos casos, os anticorpos IgM persistem por 

anos após a infecção aguda. Em contraste, os anticorpos IgG são geralmente 

detectáveis dentro de 1 a 2 semanas após a infecção aguda, atingem o pico em 12 

semanas a 6 meses e geralmente permanecem detectáveis ao longo da vida (40).  A 

ausência de anticorpos IgG e IgM antes ou no início da gestação não indica infecção 

prévia e identifica mulheres em risco de contrair a infecção durante a gravidez 

(41).  A detecção de anticorpos IgG e a ausência de anticorpos IgM indicam uma 

infecção antiga. No entanto, se os resultados dos testes forem positivos para IgG e 

IgM, a interpretação é difícil, pois os resultados positivos podem ser devidos a uma 

infecção recente ou a baixos níveis de anticorpos IgM de uma infecção anterior 

(42). Se houver suspeita de infecção aguda, recomenda-se repetir o teste dentro de 

2 a 3 semanas (42). Um aumento de 4 vezes no título de anticorpos IgG entre os 

testes indica uma infecção recente (43). 

A confirmação da infecção primária é de extrema importância na avaliação do 

risco de transmissão fetal, no início de antibióticos e no aconselhamento 

adequado. Para determinar com maior precisão a probabilidade de uma infecção 

recentemente adquirida, testes mais específicos, como testes de avidez de 

anticorpos IgG, são úteis (44). O ensaio de avidez de IgG mede a força de ligação 

de IgG a T gondii (43).  Na maioria dos casos, a avidez de IgG muda de um índice 

baixo para um alto, cerca de 4 meses após a infecção. Assim, pacientes com 

infecção aguda exibem um baixo índice de avidez, sugerindo que a infecção ocorreu 
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dentro de 4 meses após o teste, enquanto aqueles com infecção prévia têm um alto 

índice de avidez de IgG (45). 

Do mesmo modo que em outras doenças, no que se relaciona com a 

toxoplasmose existem falsas informações, que trazem prejuízos para os pacientes. 

No que se relaciona com a toxoplasmose a informação incorreta é de que a 

transmissão vertical pode ocorrer em gestantes que apresentaram esse evento em 

gravidez anterior. 

Ainda que existam publicações em que essa informação é veiculada (46,47), 

existe consenso de que toxoplasmose congênita somente ocorre em filhos de mães 

acometidas por primo-infecção (48). 

Nossa pesquisa apresentou-se a prevalência para gestantes com 

toxoplasmose (0,5%). Achados similares foram encontrados por Câmara et al (49), 

na cidade de Caxias-MA, encontrando 0,9% de infecção ativa, outros estados do 

Nordeste semelhou-se, em Fortaleza, Ceará (0,5%) (50), em Natal, Rio Grande do 

Norte (0,5%) (51), e em Goiânia, Goiás (0,7%) (52). 

Por outro lado, a infecção congênita demonstrou um expressivo resultado na 

exposição acometimento fetal (12%), sendo 7,5 casos para cada 10.000 nascidos 

vivos, incluindo doenças decorrentes da T.gondii, tais como prematuridade, feto 

natimorto, icterícia, atraso neurológico, hidrocefalia e microcefalia. O presente 

estudo identificou as doenças citadas no período pós-natal, rastreados através da 

imunoglobulinas IgG utilizados como marcadores sorológicos de infecção congênita. 

A toxoplasmose congênita esteve presente em outros estudos, no Estado de 

Minas Gerais (53) apontam a elevada prevalência da infecção, 13 casos em cada 10 

mil recém-nascidos, concentrados em municípios com menores índices 

socioeconômicos. Além desse, no mesmo estado em triagem neonatal, cerca de 190 
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crianças foram infectadas, sendo que 95% apresentavam-se assintomáticas ao 

nascimento (54). Capobiango e col. (55) identificaram 31 gestantes, obtendo o 

diagnóstico de toxoplasmose congênita em 7 crianças, destas, 4 sintomáticas ao 

nascimento, 4 apresentaram coriorretinite e 3 calcificação cerebral.  

Bischoff e col. (56) em estudo recente também observaram o número de 

casos de toxoplasmose congênita que variou de 0-14,06:10.000 nascidos vivos, com 

uma média de incidência de 5,97:10.000, os achados foram coriorretinite (65,7%), 

calcificações intracranianas (48,6%) e LCR alterado (28,5%) . 

Foi encontrado também maior índice de contaminação em gestantes que 

mantinham contato com gatos (69,6%) (4,11,12,14,15). Apesar de em alguns 

estudos (57, 58) o contato com gatos não ter demonstrado associação significativa 

com a infecção pelo T. gondii, Lopes et al. (35) e Avelino et al. (59) encontraram 

associação entre a infecção pelo T. gondii e presença de gatos errantes. 

Já a associação entre a ingestão de alimentos crus ou mal cozidos 

encontrados nesta pesquisa foi de 1,3%, índice este bastante reduzido se 

comparado ao encontrado na literatura que chegou a até 63% (11,14,15, 60-63). 

Martins (64) e Breganó e col. (65) ressaltam algumas das doenças 

decorrentes da transmissão placentária quando não diagnosticados precocemente 

nos recém-nascidos, podem vir a apresentar um risco elevado de adquirirem 

sequelas que permanecem em longo prazo, tais como: macro ou microcefalia (em 

50% dos casos), acentuada destruição da retina, retinocoroidite (em 90% dos 

pacientes com infecção), calcificações cerebrais (em 69%) e retardo mental ou 

perturbações neurológicas (em 60% dos casos), com sinais de encefalite com 

convulsões. Diante, das lesões oculares e do sistema nervoso central, podem evoluir 

e agravar-se durante os dois primeiros anos de vida. 



30 

 

Além disso, a ocorrência de doenças relacionadas à T.gondii, apontam 

elevados índices com 75 a 90% dos recém-nascidos na qual se manifestaram de 

forma assintomática durante o período neonatal (65).  Melamed e col. (66) 

apresentaram lesões de retinocoroidite em população com idade média de 4,2 

meses de idade e lesões ativas com 1,4 meses de idade. Kieffer et al.(67) 

demonstraram a infecção por T.gondii como um dos principais fatores de risco 

relacionados a retinocoroidite nos primeiros dois anos de vida. 

Outros achados clínicos e sorológicos recentes apresentaram características 

diagnósticas evidentes, com 19 de 24 (79%) crianças com toxoplasmose congênita 

indicando um ou mais sintomas. As lesões mais comuns foram no olho, sendo cório-

retinite 11/19 (46%), maculopatias 2/19 (8%) e estrabismo 1/19 (4%) (67). Nos 

Estados Unidos relatou-se alta frequência de sinais e sequelas e uma ou mais 

manifestações clínicas graves de toxoplasmose congênita. Foram relatadas em 84% 

dos neonatos infectados e incluíram doença ocular (92,2%), calcificações cerebrais 

(79,6%) e hidrocefalia (67,7%). Estes números foram elevados, devido à inexistência 

do tratamento para o parasita durante a gestação (38). 

Contudo é grande a importância do seguimento ambulatorial das crianças 

infectadas ao longo prazo, tendo em vista a viabilidade de ocorrer coriorretinite com 

dano visual, atraso de desenvolvimento neuropsicomotor, hidrocefalia, convulsões 

e/ou surdez, no transcurso de anos após o nascimento (38,68). No caso da 

experiência em nosso estudo, para o fechamento do diagnóstico na criança, este foi 

fundamentado através de dados clínicos disponibilizados na pesquisa até o primeiro 

ano de vida, dessa forma sugerem-se estudos futuros que permitirão avaliar outros 

desfechos durante o seguimento. 
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6. CONCLUSÃO 
 

 

A frequência de infecção aguda por toxoplasma gondii durante a gestação foi 

semelhante aos dados encontrados na literatura e constatou-se um número 

considerável de pacientes estudadas que iniciou o pré-natal tardiamente, e, também, 

o diagnóstico da infecção foi tardio não sendo possível precisar o momento em que 

foi contraída a infecção, o que, conseqüente, reduz as chances de tratamento 

precoce e transmissão fetal. Tais achados apontam para a necessidade de medidas 

educativas e um bom acompanhamento pré-natal, tendo em vista a relevância da 

gravidade da doença acometida no binômio materno fetal. 
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7. ANEXO  
 
PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP – PLATAFORMA BRASIL  
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RESUMO 

 

 
 
Lopes CK Figueiredo. Toxoplasmose e gravidez: prevalência da infecção e de sua 
transmissão vertical em gestantes no município de São Luís - MA. Dissertação de 
Mestrado. Curso de Pós-graduação em Ciências da Saúde, área de concentração 
em Ciências da Saúde. Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São 
Paulo. São Paulo, 2019. 
 
Objetivo. Avaliar a prevalência da toxoplasmose em gestantes no município de São 
Luis, capital do Estado do Maranhão e verificar a prevalência de transmissão vertical 
no grupo de grávidas acometidas por primo-infecção de toxoplasmose. Métodos. A 
casuística que utilizamos para o estudo da prevalência da toxoplasmose e de sua 
transmissão vertical consistiu em 79 gestantes atendidas no serviço de pré-natal do 
Hospital e Maternidade Marly Sarney da cidade de São Luís, capital do Estado do 
Maranhão. Tais gestantes foram detectadas por meio de rastreamento de 14.698 
grávidas atendidas no pré-natal dessa maternidade durante o ano de 2016. Por meio 
de entrevista das 79 gestantes, procurou-se verificar eventual presença das 
condições de risco de contágio por T. gondii. Para a verificação de infecção 
adquirida na gravidez utilizou-se o teste laboratorial da avidez da imunoglobulina 
IgG, assim como para o rastreamento da toxoplasmose congênita.Resultados. Por 
meio do rastreamento das 14.698 grávidas constatamos que em 79 o teste de 
avidez da imunoglobulinas IgG mostrou-se positivo. Dessa forma, em nosso estudo 
o índice de soroprevalência foi de 0,54% Por meio de avaliação sorológica dos 
recém-nascidos das 79 gestantes acometidas pela toxoplasmose verificamos que 12 
dos mesmos se apresentavam com infecção congênita.  Sendo 7,5 casos para cada 
10.000 NV no ano de 2016. Um dos recém-nascidos apresentou-se com microcefalia 
e três com hidrocefalia.Conclusão. O índice de frequência para toxoplasmose 
congênita com acometimento fetal foi significativamente elevado em pacientes com 
toxoplasmose na gestação. 
 
Palavras chave: Toxoplasmose congênita. Gravidez. Prevalência.  
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ABSTRACT 

 
 
 

The objective of this work was to evaluate the prevalence of toxoplasmosis in 
pregnant women at São Luis city, MA, Brazil, and to verify the prevalence of vertical 
transmission in the group of pregnant women affected by a first infection of 
toxoplasmosis. The casuistry of this study consisted of 79 pregnant women attended 
at the prenatal service of the Hospital and Maternity Marly Sarney at São Luís city, 
MA, Brazil. These pregnant women were detected by the screening of 14,698 
pregnant women attending the maternity clinic during the year of 2016. Through 
interviews of 79 pregnant women, we sought to verify the possible presence of T. 
gondii risk of contagion. In order to verify the infection acquired during pregnancy, 
the laboratory test of the avidity of immunoglobulin IgG was used, as well as for the 
detection of congenital toxoplasmosis. By screening the 14,698 pregnant women we 
found that in 79 the IgG immunoglobulins avidity test was positive. Thus, in our 
study, the seroprevalence index was 0.5%. Through the serological evaluation of the 
newborns of the 79 pregnant women affected by toxoplasmosis, we verified that 12 
of them presented with congenital infection, being 7.5 cases per 10,000 NV in the 
year 2016. One of the newborns presented with microcephaly and three with 
hydrocephaly. In conclusion, the frequency index for congenital toxoplasmosis with 
fetal involvement was significantly elevated in patients with toxoplasmosis during 
pregnancy. 

 
Key words: Toxoplasmosis congenital. Pregnancy. Prevalence. 
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