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RESUMO 

Pretende-se abordar a toxoplasmose congênita, doença que pode determinar a 

morte do concepto ou causar alterações que agravam o prognóstico neonatal dos 

sobreviventes. Objetivou-se realizar triagem neonatal em crianças de mulheres que 

tiveram toxoplasmose gestacional em Gurupi, Tocantins. Adotou-se como 

metodologia uma pesquisa de campo onde as grávidas que concordaram em 

participar da pesquisa, tiveram seus filhos encaminhados para coleta de sangue 

periférico. Foram submetidos à análise os prontuários e, avaliação clínica dos 

recém-nascidos, onde a variável de análise dependente foi o diagnóstico positivo e 

as variáveis independentes foram sexo, peso, comprimento, sequelas clínicas, sinais 

e sintomas, sorologia da mãe, perímetro cefálico e tipo de parto. Observou-se após 

a sorologia das mães para toxoplasmose, a soroprevalência pontual, taxa de 

transmissão, porcentagem de doentes e avaliação clínica dos recém-nascidos. 

Obteve-se como resultado soroprevalência pontual de 5,3%, taxa de transmissão de 

26,92%, porcentagem ausente de doentes, já que não foram constatadas alterações 

na avaliação clínica dos recém-nascidos. Concluiu-se que os recém-nascidos com 

toxoplasmose congênita não apresentaram alterações clínicas, porém a 

possibilidade de manifestação tardia da doença não deve ser descartada. 

 

Palavras-chave: Toxoplasmose congênita. Recém-nascidos. Grávidas. 



 
 

ABSTRACT 

It is intended to address congenital toxoplasmosis, a disease that can determine the 

death of the concept or cause changes that aggravate the neonatal prognosis of the 

survivors. The objective was to perform neonatal screening in children of women with 

gestational toxoplasmosis in Gurupi, Tocantins. A field study was adopted as 

methodology in which the pregnant women who accepted to participate in the study 

had their children referred for peripheral blood collection. The charts and clinical 

evaluation of the newborns, where the dependent variable was the positive 

diagnosis, were analyzed. The independent variables were sex, weight, length, 

clinical sequelae, signs and symptoms, maternal serology, cephalic perimeter and 

type of delivery. It was observed after the serology of the mothers for toxoplasmosis, 

the seroprevalence of the points, rate of transmission, percentage of patients and 

clinical evaluation of the newborns. As a result, seroprevalence of 5.3% was 

observed, with a transmission rate of 26.92%, a percentage that was absent in the 

patients, since no changes were observed in the clinical evaluation of the newborns. 

It was concluded that newborns with congenital toxoplasmosis did not present clinical 

alterations, but the possibility of late manifestation of the disease should not be ruled 

out. 

 

Key words: Congenital toxoplasmosis. Newborns. Pregnant. 
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e sintomas, sorologia da mãe, perímetro cefálico e tipo de parto. Observou-se após 
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transmissão, porcentagem de doentes e avaliação clínica dos recém-nascidos. 

Obteve-se como resultado soroprevalência pontual de 5,3%, taxa de transmissão de 

26,92%, porcentagem ausente de doentes, já que não foram constatadas alterações 

na avaliação clínica dos recém-nascidos. Concluiu-se que os recém-nascidos com 
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ABSTRACT 

It is intended to address congenital toxoplasmosis, a disease that can determine the 

death of the concept or cause changes that aggravate the neonatal prognosis of the 

survivors. The objective was to perform neonatal screening in children of women with 

gestational toxoplasmosis in Gurupi, Tocantins. A field study was adopted as 

methodology in which the pregnant women who accepted to participate in the study 

had their children referred for peripheral blood collection. The charts and clinical 

evaluation of the newborns, where the dependent variable was the positive 

diagnosis, were analyzed. The independent variables were sex, weight, length, 

clinical sequelae, signs and symptoms, maternal serology, cephalic perimeter and 

type of delivery. It was observed after the serology of the mothers for toxoplasmosis, 

the seroprevalence of the points, rate of transmission, percentage of patients and 

clinical evaluation of the newborns. As a result, seroprevalence of 5.3% was 

observed, with a transmission rate of 26.92%, a percentage that was absent in the 

patients, since no changes were observed in the clinical evaluation of the newborns. 

It was concluded that newborns with congenital toxoplasmosis did not present clinical 

alterations, but the possibility of late manifestation of the disease should not be ruled 

out. 

 

Key words: Congenital toxoplasmosis. Newborns. Pregnant. 

 

1 INTRODUÇÃO 

A toxoplasmose é uma zoonose que tem o Toxoplasma gondii como seu 

agente etiológico (WEISS; DUBEY, 2009). O T. gondii é um parasito intracelular 

obrigatório, pertencente ao filo apicomplexa que pode infectar uma variedade de 

tecidos humanos e de outros vertebrados (RORMAN; STEIN ZAMIR, 2006). 

Apresenta um ciclo de vida facultativamente heteroxênico, tendo os membros da 

família felidae como seus hospedeiros definitivos, a exemplo dos gatos domésticos, 

nos quais ocorre a forma reprodutiva intestinal ou sexuada. Já os hospedeiros 

intermediários podem ser animais de produção, a exemplo de caprinos, aves e 

suínos, animais silvestres e a maioria dos vertebrados homeotérmicos, entre eles o 

homem. Neles, a reprodução, que é a assexuada, acontece fora do intestino 
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(SOUZA; BELFORT, 2014). Este parasito tem a surpreendente capacidade de 

multiplicar-se em todas as células nucleadas de seus hospedeiros (PFAFF et al., 

2005). 

A infecção pelo T. gondii apresenta duas fases: a inicial, também chamada 

fase aguda e sistêmica e, a fase crônica, caracterizada pela presença de formas 

císticas em tecidos como o muscular e cerebral. Dependendo do sistema 

imunológico de cada pessoa, os sinais e sintomas estão ausentes, de forma leve ou 

grave. Quando o sistema imune encontra-se preservado, a ação parasitária é 

minimizada ou inibida, resultando em uma fase aguda assintomática (FERGUSON et 

al., 2013). 

A infecção congênita é a que ocorre ao nascer e, mais comumente, antes de 

nascer, isto é, durante a fase intrauterina (SILVA; CASTRO; BRANCO, 2006). Na 

infecção congênita o agente etiológico alcança a placenta predominantemente por 

via hematogênica e pode causar uma doença materna clínica, subclínica ou 

assintomática. As infecções fetais ocorrem por via ascendente, através do canal 

endocervical, ou por via hematogênica, através do sangue materno (SILVA, 2006). 

A toxoplasmose congênita pode determinar a morte ou causar alterações que 

agravam o prognóstico neonatal dos sobreviventes como: prematuridade; retardo de 

crescimento intra-uterino; anomalias do desenvolvimento; malformações congênitas 

e doença generalizada; ou criança normal ao nascer, que pode apresentar sequelas 

futuras de infecção crônica persistente (AVELINO et al., 2014). 

O aborto espontâneo tem sido encontrado quando a toxoplasmose é 

adquirida no primeiro trimestre da gestação. A infecção adquirida no segundo 

trimestre poderá resultar em aborto ou nascimento prematuro com sinais de 

coriorretina, retinocoroidite, calcificações cerebrais, retardo psicomotor e 

perturbações neurológicas. Quando a infecção ocorre no terceiro trimestre, a 

transmissão transplacentária é maior, mas geralmente o neonato apresenta-se 

assintomático ao nascimento ou apresenta evidências da doença alguns dias, 

semanas ou meses após o parto, podendo apresentar comprometimento ganglionar 

generalizado, hepatoesplenomegalia edema, miocardite, anemia, trombocitopenia e 

lesões oculares (CARVALHO, 2016). 

A gravidade desta doença para o embrião, feto e consequentemente o recém-

nascido, o desconhecimento da sua prevalência em crianças nascidas, e a falta de 
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informação sobre os danos causados, justifica a realização de uma triagem para 

toxoplasmose congênita em Gurupi, Tocantins, e torna relevante a pesquisa. 

O objetivo geral consistiu em realizar uma avaliação clínica e laboratorial em 

crianças com toxoplasmose congênita em Gurupi, Tocantins e os objetivos 

específicos, avaliar a sorologia dos recém-nascidos, taxa de transmissão vertical, os 

dados clínicos de crianças e o esquema terapêutico. 

A seguir, será apresentado o histórico, o agente etiológico, ciclo biológico, 

epidemiologia, patogenia, diagnóstico, tratamento e profilaxia dessa patologia.  

2 AVALIAÇÃO CLÍNICA E LABORATORIAL DE CRIANÇAS COM 

TOXOPLASMOSE CONGÊNITA EM GURUPI, TOCANTINS 

2.1 Histórico 

No ano de 1908 Nicolle e Manceaux, em pesquisa feita no norte da África, no 

roedor gondii (Ctenodactylus gondii) e em São Paulo, Splondore, pesquisando 

coelhos, descobriram um novo protozoário, mas somente em 1909 caracterizam-no 

como T. gondii (NICOLLE; MANCEAUX, 2009). 

Em 1923, Janku, em Praga relatou pela primeira vez em humanos, parasitas 

no globo ocular de uma criança de 11 meses de idade com hidrocefalia e 

microftalmia com coloboma na região macular, nessa criança foram apresentados 

sinais clínicos de encefalite (JANKÜ, 1923). 

Richter em 1936 explica o papel da toxoplasmose como causa de 

meningoencefalite neonatal. Em 1939, Wolf, Cowen e Paige realizam a primeira 

transmissão experimental de toxoplasmose humana para animais, tendo ainda 

demonstrado pela primeira vez um agente infeccioso produzindo doença intra-

uterina. Como causa de doença adquirida é creditada a Pinkerton e Weinman, que 

em 1940, expõem um caso de doença fatal generalizada em um adulto jovem 

(WOLF et al., 1939). 

Grandes avanços foram obtidos com a os diversos métodos sorológicos, onde 

tem permitido um melhor diagnóstico (AVELINO et al., 2014).  

A toxoplasmose tem se destacado como importante patologia humana, devido 

a múltiplos fatores tal qual a sua grave manifestação clínica, a possibilidade de 

transmissão vertical e a associação com doenças imunodepressoras. 
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2.2 Agente etiológico e Ciclo biológico 

T. gondii é um protozoário heteroxeno e polixeno que tem várias vias 

potenciais de transmissão. Apresenta-se de 3 formas evolutivas: os taquizoitos, 

presentes em infecção aguda, tendo aspecto de banana ou meia lua, são móveis e 

pouco resistentes a ação do suco gástrico; bradizoitos que possuem multiplicação 

lenta e são encontrados na fase latente da infecção, sua parede é resistente e 

elástica que o isola da ação do hospedeiro; e os oocistos presentes nas fezes dos 

felídeos, são esféricos e possuem parede dupla (DUBEY, 2010). 

Esse agente apresenta um ciclo vital complexo com muitos hospedeiros, 

desenvolvendo o ciclo sexuado e assexuado nos hospedeiros definitivos e um ciclo 

assexuado nos hospedeiros intermediários (REY, 2002). 

Os hospedeiros definitivos em geral são os felinos, infectando-se pela ingesta 

de oocistos ou cistos teciduais, presentes em animais infectados por Toxoplasma, 

principalmente roedores (Figura 1). 

Figura 1 – Ciclo de transmissão 

 
Fonte: Bregano, Mori e Navarro (2010)  

Os bradizoítos, esporozoítos ou taquizoítos vão penetrar nas células do 

epitélio intestinal do gato, multiplicam-se e darão origem a vários merozoítos. A 

ruptura da célula parasitada libera os merozoítos que se transformam nas formas 

sexuadas: os gametófitos, que após maturação irão formar os gametas femininos 

imóveis - macrogameta e os masculinos móveis - microgametas (com dois flagelos). 
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Os microgametas sairão de suas células e irão fecundar o macrogameta (imóvel), 

formando assim o zigoto, que evoluirá para oocisto. Os oocistos são excretados 

através das fezes e após 1 a 5 dias os oocistos não esporulados se tornam 

infecciosos (forma esporulada), podendo sobreviver por meses ao ar livre 

(REMINGTON; MCLEOD, 2001) (Figura 2). 

Figura 2 – Ciclo de vida do Toxoplasma gondii. 

 
Fonte: Adaptado de Duque et al. (2013) 

Notas: (1) Felinos são os hospedeiros definitivos; (2) Rompimento de cistos e infecção de células 
intestinais; (3) Formação de merozoítos; (4,5) Início da fase sexuada com formação de 
macrogametas e microgametas flagelados de merozoítos; (6) Fusão de micro e 
macrogametas; (7) Liberação de oocisto no ambiente pelas fezes; (8) Oocistos não 
esporulados tornam-se infectivos e contaminam o ambiente; (9) Oocistos esporulados podem 
causar infecção animal via consumo de água e comida contaminada e iniciar a fase 
assexuada (10,11) Infecção humana ocorre principalmente por ingestão de carne crua ou mal 
cozida de animais infectados contendo cistos de T.gondii; (12) Multiplicação de taquizoítas no 
hospedeiro intermediário; (13) Diferenciação de taquizoítas em bradizoítas e formação de 
cistos em tecidos; (14) Transmissão transplacentária de taquizoítas. Setas longas indicam a 
transmissão do parasito entre os hospedeiros enquanto que as setas curtas indicam o estágio 
de desenvolvimento de T.gondii dentro do hospedeiro. 

A infecção no homem se dá por ingestão de oocistos maduros contendo 

esporozoítos, cistos contendo bradizoítos e também taquizoítos. Os esporozoítos, 

bradizoítos ou taquizoítos após serem liberados no tubo digestivo sofrem 
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multiplicação intracelular, como taquizoítos e após rápida passagem pela camada 

submucosa das células epiteliais, invadem as células do organismo iniciando o 

processo de reprodução assexuada e produzindo novos taquizoítos (fase 

proliferativa), liberados após ruptura da célula parasitada que invade novas células e 

se replica, ocorrendo a parasitemia, responsável pela infecção congênita. A taxa de 

replicação do toxoplasma diminui com um sistema imunológico competente, onde os 

parasitas extracelulares desaparecem dos órgãos evoluindo alguns para cistos, fase 

crônica (MONTOYA; LIESENFELD, 2004) (Figura 2). 

2.3 Epidemiologia 

A epidemiologia da toxoplasmose vem sendo muito estudada e relativamente 

bem esclarecida. Encontra-se em quase todos os países, inclusive nos mais 

variados climas e condições sociais, com porcentagem de positividade variável de 

acordo com a população pesquisada. Os primeiros casos clínicos de toxoplasmose 

confirmados no mundo foram devidos à transmissão do T. gondii da mãe para o feto, 

via placenta (AVELINO et al., 2014). 

De forma geral, a prevalência varia entre 0 a 100 por 10.000 nascimentos. Em 

Nova York a incidência é de 7/10.000; Melbourne (Austrália) 20/10.000; Alemanha 

53/10.000; Birmingham (USA) 1,2/10.000, Cidade do México 20/10.000; e Áustria 

86/10.000 (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2014). 

A prevalência sorológica e as taxas de transmissibilidade mãe-bebê são 

determinantes na incidência da toxoplasmose congênita. A prevalência sorológica 

depende da idade, localização geográfica e status socioeconômico (MONCADA; 

MONTOYA, 2012). Há falta de dados em relação à soroprevalência da infecção pelo 

T. gondii nos diversos estados e grandes cidades brasileiras (CAMARA et al., 2015). 

A incidência de toxoplasmose congênita varia muito ao redor do mundo, de 

1:10.000 nascidos vivos nos Estados Unidos (GUERINA et al., 1994), a 1:1.000 

nascidos vivos em países da América Latina (VARELLA et al., 2009). Na Europa, a 

incidência varia de 1 a 3 casos para cada 10.000 nascidos vivos (PRUSA et al. 

2015), e no Brasil pode variar de 4 a 10 casos para cada 10.000 nascidos vivos 

(INAGAKI, et al., 2012). 

Estudos realizados no Brasil estimaram a incidência de infecção por T. gondii. 

No Rio de Janeiro, 1032 recém-nascidos foram testados de 1131 nascimentos, 15 
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foram encontrados com IgM positiva pelo teste de imunofluorescência indireta. Uma 

taxa de 14/1000, a qual foi considerada risco potencial de infecção congênita. Em 

São Paulo uma dissertação de mestrado foi desenvolvida na Universidade de São 

Paulo para estabelecer o perfil sorológico entre gestantes de hospital universitário, 

onde os dados obtidos foram de 20 casos para 10.000 nascidos vivos pela Avaliação 

do Ensaio de Aglutinação Imunossorvente (ISAGA). Em Passo Fundo a partir de 

amostras do cordão umbilical de 1250 recém-nascidos houve a identificação de 1 

caso de infecção congênita, atingindo uma prevalência de 0,8/1.000 (COUTINHO et 

al., 2002). 

2.4 Patogenia 

O número de pessoas com sorologia positiva para T. gondii é elevado, sendo 

talvez o protozoário mais difundido entre a população humana e animal. A extensão 

das lesões depende de fatores como passagem transplacentária de anticorpos 

maternos, virulência da cepa, números de parasitas, susceptibilidade genética do 

hospedeiro e o grau de maturidade imunológica fetal (JONES et al., 2009). 

2.5 Toxoplasmose congênita 

O primeiro contato durante a gravidez de T. gondii pode ocorrer através da 

transmissão por taquizoítos presentes na ingestão de colostro, leite materno, 

passando para o feto através da placenta ou pelo rompimento de cistos no 

endométrio liberando bradizoítos que penetram no feto. A transmissão também dar-

se por transfusões sanguineas, transplantes de tecidos, acidentes de laboratório e 

até mesmo no leite não pasteurizado. Ainda não é definido e conhecido qual destas 

vias é mais relevante epidemiologicamente (TENTER; HECKEROTH; WEISS, 2000). 

Os riscos de infecção fetal e a gravidade das sequelas estão relacionados 

com a virulência da cepa do parasita, capacidade da resposta imune da mãe e a 

idade gestacional materna (SPALDING et al., 2005). 

No primeiro trimestre da gestação, a toxoplasmose pode provocar aborto 

espontâneo. No segundo e terceiro trimestre provavelmente irá resultar em aborto 

ou nascimento prematuro com sinais de coriorretina, retinocoroidite, microcefalia, 

hidrocefalia, calcificações cerebrais, retardo psicomotor, perturbações neurológicas 

ou ausência de alterações (AVELINO et al., 2014). 
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Durante o primeiro mês de vida as crianças podem desenvolver quadro de 

hepatite infecciosa. O parasito chega ao fígado pela veia umbilical, disseminando-se 

por todo organismo através das veias sanguíneas e linfáticas desencadeando lesões 

difusas. O fígado estará com um volume alterado e consistência diminuída, e geram 

sintomas como icterícia, urina escura, fezes claras e hepatoesplenomegalia 

(AZEVEDO et al., 2000). 

Ao começar a fase aguda os principais sintomas do paciente são: febre 

elevada, mal estar, fadiga e adenopatia (AVELINO; AMARAL, 2008). 

A fatalidade na toxoplasmose congênita sintomática é muito alta, as crianças 

ao sobreviverem são frequentemente deficientes mentais. Em alguns casos há uma 

reativação da infecção congênita muitos anos depois, que deve ser prevenida pelo 

tratamento precoce. Em prova disso é de extrema importância triagem de anticorpos 

antitoxoplasma em mulheres no momento pré-nupcial e pré-natal (REY, 2002). 

2.6 Diagnóstico 

Segundo Avelino et al. (2014), o diagnóstico da toxoplasmose pode ser 

realizado por métodos clínicos e laboratoriais, como: imunofluorescência indireta; 

ELISA (Teste imunoenzimático) e PCR (Reação em Cadeia da Polimerase). O 

diagnóstico clínico não é de fácil detecção, portanto suspeitas clínicas devem ser 

confirmadas por métodos laboratoriais. 

RIFI (Reação de imunofluorescência indireta) é uma reação sensível utilizada 

para detectar IgM e IgG pela utilização de conjugados específicos, resultados 

sorológicos falso-negativos por títulos baixos ou por competição das 

imunoglobulinas podem ocorrer. 

Teste Imunoenzimático (ELISA), atualmente é o mais utilizado pelos 

laboratórios de rotina para detectar anticorpos IgG, IgM, IgA e IgE em gestantes, 

fetos e recém-nascidos, sendo também semelhante ao teste de RIFI. Elimina 

resultados falsos negativos por utilizar soros contendo anti-globulinas (LAGO; 

OLIVEIRA; BENDER, 2014). 

A combinação dos resultados da imunofluorescência indireta e da 

hemaglutinação pode-se traçar o perfil sorológico, diferenciando fase aguda de 

crônica (SILVA, 2006): 

IgG (+) IgM (-) = infecção crônica/imunidade. 
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IgG (+) IgM (+) = infecção recente ou aguda. 

IgG (-) IgM (+) = infecção aguda. 

IgG (-) IgM (-) = susceptível. 

2.7 Tratamento 

Sem tratamento a incidência de infecção no feto é de 10 a 15% se adquirida 

no primeiro trimestre de gestação, 30% no segundo e 60% no terceiro. O tratamento 

fetal reduz o número de sinais biológicos de toxoplasmose ao nascimento e pode 

reduzir o risco de dano severo ao recém-nascido (REMINGTON; MCLEOD; 

THULLIEZ, 2006). 

As drogas utilizadas no tratamento são sulfadiazina, espiramicina e 

pirimetamina. O ácido folínico é adicionado aos esquemas que contenham a 

pirimetamina devido à mielotoxicidade e lesões neurológicas. Após a infecção a 

placenta fica infectada por toda a gestação, portanto é recomendado que o 

tratamento seja realizado durante todo o período gestacional (ELMORE et al., 2010). 

2.8 Profilaxia 

É indispensável evitar o consumo de carnes cruas e mal cozidas, também 

como a ingestão de leite de cabra ou de vaca não fervido. Importante que a carne 

seja mantida em temperatura de 65°C durante quatro a cinco minutos para que 

assim os cistos morram evitando a contaminação. As mãos devem ser lavadas após 

manipular carne crua para manuseio de outros alimentos e beber água filtrada ou 

fervida (LOPES et al., 2009) 

O controle da população de gatos e a alimentação correta dos mesmos, com 

enlatados, carne cozida ou seca são medidas a serem adotadas. As fezes dos 

felinos devem ser exaladas, para que se evite o contato direto com crianças, 

colocando-as em caixas de areia e se possível, desinfetar a caixa 2 vezes por 

semana com água fervente para que não haja oocistos esporulados de T. gondii 

(DANTAS et al., 2013). 

Grávidas, mulheres sexualmente ativas em idade fértil e imunodeprimidos, a 

melhor forma para que não haja contaminação da toxoplasmose congênita é utilizar 

medidas de prevenção primária e educação sanitária, como conscientizar as 

gestantes para que evitem a exposição ao antígeno, impedindo o contato com 
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animais possivelmente infectados. O teste sorológico para toxoplasmose deve ser 

feito em mulheres em idade fértil e também no pré-natal (DE-PASCHALE et al., 

2014). 

3 METODOLOGIA 

O trabalho foi realizado na Policlínica e no Hospital Regional de Gurupi, 

Tocantins. A coleta de dados foi de fevereiro de 2015 a dezembro de 2015, onde 

foram incluídos na pesquisa concéptos de grávidas diagnósticas com toxoplasmose 

gestacional, assistidas pelo SUS, atendidas na Policlinica e que realizaram o parto 

no Hospital Regional de Gurupi. As grávidas foram triadas entre 2012 – 2014. 

O tamanho da amostra foi de 487 gestantes, apresentando como critério de 

inclusão, recém-nascidos (RN) de grávidas diagnosticadas com toxoplasmose 

gestacional, cuja assistência pré-natal foi realizada na policlinica e parto no Hospital 

Regional de Gurupi, mediante assinatura do Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido pela mãe ou responsável (APÊNDICE C e D) e, como critérios de 

exclusão, pacientes filhos de mães imunossuprimidas (incluindo casos de Síndrome 

de Imunodeficiência Adquirida, uso de corticoterapia, terapia por doenças malignas 

ou pós-transplante), devido à possibilidade de reativação de toxoplasmose latente 

pré-existente e, pacientes cujos responsáveis não assinaram o termo de Livre 

Consentimento e Esclarecido. 

Após triagem, foram encontradas 26 gestantes que tiveram toxoplasmose 

gestacional e que foram atendidas na políclinica municipal. As mães foram 

abordadas por busca ativa e informadas a respeito do presente estudo, e após 

assinaratura do termo de livre consentimento e esclarecido, tiveram seus filhos 

encaminhados à análise sorológica por ELISA. 

As crianças soropositivas foram examinadas clinicamente e avaliadas quanto 

à capacidade visual e motora, além da realização da tomografia computadorizada 

com o propósito de detectar fibroses e calcificações resultantes da ação parasitária. 

Após sorologia para toxoplasmose, foram observadas a soroprevalência 

pontual (razão do número de gestantes infectadas com o número total de gestantes), 

taxa de transmissão (razão da quantidade de fetos infectados com o número de 

gestantes infectadas), porcentagem de doentes e avaliação clínica dos recém-

nascidos. Os dados foram expostos em gráficos elaborados através do programa 
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Origin 8 que consiste em um software gráfico para análise de gráficos e estatística 

desenvolvido pela Originlab para execução em plataforma Windows. 

O projeto foi realizado de acordo com as diretrizes e Normas que regem a 

Pesquisa em Seres Humanos, Resolução nº 196/96, 25/97 do Conselho Nacional de 

Saúde/ Comitê Nacional de Ética em Pesquisa-CONEP e foi realizado após 

aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Centro Universitário UNIRG. 

Em nenhum momento foi feita a identificação do nome dos pacientes, sendo 

garantida a segurança dos mesmos em relação às informações obtidas com a 

busca, que serão confidencializadas, protegendo, desta forma a integridade física, 

psíquica, moral, intelectual, social e cultural conforme item 11.8 da Res. CNS 

nº196/06. Os dados coletados poderão ser publicados em artigos científicos.  

4 RESULTADOS 

Das 487 gestantes triadas, 26 apresentaram soropositividade para 

toxoplasmose (gráfico 1). Das 26 gestantes com toxoplasmose, apenas sete RN 

apresentaram soropositividade. Dos sete RN, houve um caso de aborto e os outros 

seis RN não manifestaram a doença (gráfico 2). 

Gráfico 1 – Número e porcentagem de gestantes positivos e negativos para os 

testes diagnósticos de toxoplasmose 
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Fonte: Elaborada pelo autor (2018). 
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A soroprevalência pontual foi de 5,3%, a taxa de transmissão foi de 26,93% 

e a porcentagem de doentes foi ausente, já que não foram constatadas alterações 

na avaliação oftalmológica, nos marcos de desenvolvimento e no exame de imagem 

(tomografia computadorizada de crânio). 

Gráfico 2 – Porcentagem da taxa de transmissão da toxoplasmose para os fetos das 

gestantes infectadas 

Nao Transmitiram Transmitiram Aborto
0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

20

22

24

3,86%

23,07%

G
es

ta
nt

es
 c

om
 T

ox
op

la
sm

os
e

Diagnostico

73,07%

Fonte: Elaborado pelo autor (2018). 

5 DISCUSSÃO 

5.1 Exame Oftalmológico 

O exame oftalmológico demonstrou ausência de microftalmia, sem hiperemia 

conjuntival e retina sem lesão macular ou calcificações. Diagnóstico negativo para 

retinocoroidite. 

A retinocoroidite é uma manifestação frequente, podendo ocorrer em 

qualquer momento da vida dos pacientes com diagnóstico da doença congênita, 

inclusive na idade adulta, e aproximadamente 70% dos recém-nascidos que tiveram 

toxoplasmose congênita e a mãe que não recebeu tratamento adequado na 

gestação vão desenvolver em algum momento da vida retinocoroidite (MELAMED; 

DORNELLES; EXKERT, 2001). 
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(Continua) 

Avelino et al. (2014) destaca que outras alterações oculares ainda podem 

acontecer como graus variáveis de degeneração e edema de retina, lesões 

vasculares da coroide, neurite óptica, microftalmia, nistagmo, estrabismo e 

iridociclite. 

5.2 Marcos de Desenvolvimento 

A anamnese retrógrada e exame clínico de neurodesenvolvimento foi 

baseado nos marcos de desenvolvimento segundo Kliegman et al. (2014). 

Os marcos de desenvolvimento foram caracterizados em cognitivo, motor 

grosseiro, motor fino, comunicação e linguagem, possuindo respectivamente 7, 8, 9 

e 11 marcos avaliados. Tabela de avaliação em apêndice B e resultados na tabela 1. 

Tabela 1 – Resultados dos marcos de desenvolvimento 

RN COGNITIVO 
MOTOR 

GROSSEIRO 
MOTOR FINO 

COMUNICAÇÃO/ 

LINGUAGEM 

1 

Dos 7 marcos, 
apenas 1 esteve 

presente na 
época correta, 5 

surgiram 
posteriormente 

e 1 não foi 
relatado.* 

Dos 8 marcos, 
apenas 3 estiveram 
presentes no tempo 
ideal; 2 estiveram 

presentes com atraso 
de tempo e 3 a mãe 

não relatou.* 

Dos 9 marcos 
pesquisados, 

apenas 1 ocorreu no 
tempo ideal; 6 foram 

presentes com 
atraso e 2 não foram 

relatados.* 

Dos 11 marcos, 4 
foram no tempo 

certo; 6 com 
tempo posterior e 
apenas 1 não foi 

relatado.* 

 18 

Dos 7 marcos, 6 
apareceram na 
época correta e 

1 surgiu 
posteriormente 
à época ideal. 

Dos 8 marcos, 6 
estiveram presentes 

no tempo ideal; 1 
esteve presente com 
atraso de tempo e 1 a 

não foi relatado. 

Dos 9 marcos 
pesquisados, 4 

ocorreram no tempo 
ideal; 2 foram 
presentes com 

atraso e 3 não foram 
relatados.* 

Dos 11 marcos, 
10 foram no 

tempo certo; 1 
com tempo 
posterior. 

 21 

Dos 7 marcos, 3 
estiveram 

presente na 
época correta, 1 

surgiu 
posteriormente 
e 3 não houve 

relato.* 

Dos 8 marcos, 
apenas 3 estiveram 
presentes no tempo 
ideal; 3 estiveram 

presentes com atraso 
de tempo e 2 a não foi 

relatado.* 

Dos 9 marcos 
pesquisados, 4 

ocorreram no tempo 
ideal; 1 apareceu 

com atraso e 3 não 
foram relatados.* 

Dos 11 marcos, 5 
foram no tempo 

certo; 4 com 
tempo posterior e 

apenas 2 não 
foram relatados.* 
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 23 

Dos 7 marcos, 3 
surgiram na 

época correta, 3 
surgiram 

posteriormente 
e 1 não foi 
relatado.* 

Dos 8 marcos 
investigados, apenas 
3 estiveram presentes 

no tempo ideal; 4 
estiveram presentes 

com atraso e 1 a mãe 
não relatou.* 

Dos 9 marcos,  7 
ocorreram no tempo 
ideal e 2 estiveram 

presentes com 
atraso. 

Dos 11 marcos, 
todos foram no 
tempo certo. 

 24 

Dos 7 marcos, 4 
foram presentes 

na época 
correta; 2 
surgiram 

posteriormente 
e 1 não foi 
relatado. 

Dos 8 marcos, 4 
surgiram no tempo 
ideal; 3 estiveram 

presentes 
posteriormente à 

época correta e 1 não 
foi relatado. 

Dos 9 marcos 
pesquisados, 4 

ocorreram no tempo 
ideal; 4 foram 
presentes com 

atraso e 1 não foi 
relatado.* 

Dos 11 marcos, 8 
foram no tempo 
certo e 3 marcos 

com tempo 
posterior. 

 26 
Dos 7 marcos, 

todos estiveram 
presentes na 

época correta. 

Dos 8 marcos, 7 
marcos foram no 

tempo ideal e 1 não 
houve relato. 

Dos 9 marcos, todos 
surgiram no tempo 

ideal. 
 

Dos 11 marcos, 
10 foram no 

tempo certo e 
apenas 1 não foi 

relatado. 
Fonte: Elaborado pelo autor (2018). 

Nota: * Pacientes com retardo ou alteração dos marcos de desenvolvimento. 

 

Observamos que todos os RN adquiriram pelo menos um marco fora do 

tempo ideal nas modalidades avaliadas. 

Em relação ao cognitivo, dos 6 RN avaliados, o RN 1 adquiriu 1 marco no 

tempo ideal de 7 marcos no total, e os RN 21 e 23 obtiveram 3 marcos no tempo 

ideal de 7 marcos no total. 

Em relação ao motor grosseiro, dos 6 RN avaliados, os RN 1, 21 e 23 

obtiveram apenas 3 marcos no tempo ideal de 8 marcos no total. 

Em relação ao motor fino, dos 6 RN avaliados, o RN 1 adquiriu 1 marco no 

tempo ideal de 9 marcos no total. Os RN 18, 21 e 24 obtiveram apenas 4 marcos no 

tempo ideal de 9 marcos no total. 

Em relação à comunicação e linguagem, dos 6 RN avaliados, o RN 1 

adquiriu 4 marcos no tempo ideal de 11 marcos no total, e o RN 21 adquiriu 5 

marcos no tempo ideal de 11 marcos no total. 

Remington e Mcleod (2001) relatam que o retardo psicomotor possui variados 

graus de gravidade em diversas associações, que pertencem ao grupo de sequelas 

neurológicas. A porcentagem de retardos mentais que atribuem à toxoplasmose 

congênita está entre 1 a 10%, em que a cada 100 nascimentos 2 venham sofrer 



24 
 

disfunção cerebral. Esta alteração cerebral pode se apresentar durante o 

nascimento ou logo depois. 

Souza et. al. (2016) informam que devemos nos preocupar com crianças que 

não tenham adquirido um ou mais marcos definidos, devendo-se considera como um 

sinal de alerta. Em nossa pesquisa todos os RN apresentaram retardo no 

desenvolvimento de pelo menos um marco dos quatro grupos de marcos avaliados, 

porém embora tardios, não foram ausentes. Os mesmos autores afirmam, também, 

que o melhor momento de avaliar é após os 9,4 meses, sendo os marcos antes 

desse período considerados menos precisos. 

Outra informação importante observada no trabalho é que as mães não 

souberam relatar com exatidão a avaliação temporal dos marcos quando 

questionadas, o que pode ter influenciado no resultado da avaliação dos marcos de 

desenvolvimento. O que estimula o desenvolvimento de novas pesquisas. 

5.3 Tomografia Computadorizada 

Melamed, Dornelles e Exkert (2001) e Figueiró-filho et al. (2007) indicam que 

as principais manifestações na fase crônica da infecção são as calcificações 

corticais, periventriculares ou dilatações dos ventrículos cerebrais. 

Segundo Rey (2002), as calcificações cerebrais correspondem a 69% das 

lesões causadas ao feto. Ao nascer são encontrados sinais destas na região do 

núcleo, sendo na maioria calcificações pequenas bilaterais restritas aos globos 

pálidos, que envolve os núcleos caudados, tálamo, núcleos denteados do cérebro e 

substância branca dos hemisférios cerebrais, aparecendo ao exame radiológico 

como manchas arredondadas, faixas ou grãos disseminados. 

Avelino et al. (2014) destacam que o recém-nascido pode apresentar lesões 

iniciais como nódulos miliares disseminados por todo o encéfalo, ou em torno de 

focos necróticos e os ventrículos cerebrais podem estar dilatados. 

Alves et al. (2010) evidenciam que a hidrocefalia está presente em 50% dos 

casos, e incide no acúmulo do líquido cefalorraquidiano nas cavidades internas do 

cérebro causando a compressão e aumentando a pressão intracraniana de uma 

maneira mais rápida e progressiva, desenvolvendo macrocefalia, onde acontecerá o 

aumento do perímetro cefálico com o desvio padrão acima do seu percentual 

normal. 
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Embora os autores acima citados demonstrem as mais frequentes alterações 

encefálicas nos RN com toxoplasmose congênita, em nossa pesquisa não foi 

identificada alterações na TC sem contraste, como calcificações corticais, 

periventriculares ou dilatações dos ventrículos cerebrais nos RN avaliados. 

5.4 Esquema terapêutico 

Conforme Castro et al. (2001), o início precoce do pré-natal é de grande 

importância para que medidas profiláticas sejam tomadas e assim, reduzir os riscos 

à gestante e ao feto. 

De acordo com Maldonado, Read e o Committee on Infectious Diseases 

(2017), a transmissão materno-fetal da toxoplasmose é menor que 5 % nas 

gestantes que iniciam o tratamento específico precocemente. 

Montoya e Remington (2008) mencionam como tratamento a combinação 

sinérgica de pirimetamina e sulfadiazina, que promove o bloqueio da síntese e 

diminuição do nível de ácido folínico nos taquizoítos (forma infectante). 

Segundo Remington et al. (2006), o tratamento da criança com infecção 

congênita assintomática ou sintomática é realizado com sulfadiazina, pirimetamina e 

ácido folínico, reduzindo as sequelas, principalmente as neurológicas e oftálmicas. 

Em crianças assintomáticas deverá ser realizado o tratamento por um período de 12 

meses, para crianças sintomáticas deverá ser mantido por 24 meses. 

Elmore et al. (2010) evidenciam que as drogas utilizadas no tratamento são 

sulfadiazina, espiramicina e pirimetamina. O ácido folínico é adicionado aos 

esquemas que contenham a pirimetamina devido à mielotoxicidade e lesões 

neurológicas. Após a infecção a placenta fica infectada por toda a gestação, portanto 

é recomendado que o tratamento seja realizado durante todo o período gestacional. 

Dhombres et. al. (2017) e Ambroise-Thomas et al. (2013) destacam que nos 

casos em que não ocorre o tratamento materno adequado, aumenta-se o risco do 

feto apresentar manifestações graves, principalmente oculares e em sistema 

nervoso central, e os mesmos autores evidenciam ainda que as manifestações 

podem ser tardias, surgindo dias, meses ou até anos após o nascimento. 

Em nossa pesquisa foi administrada a espiramicina, pirimetamina e 

sulfadiazina, o que, revelou-se eficaz mesmo sendo realizado apenas no período da 
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gestação, não tendo sido expandido até o primeiro ano de vida da criança como 

preconiza a literatura científica. 

5.6 Análise final 

A presença da clássica tríade da toxoplasmose congênita formada por 

hidrocefalia, calcificações cerebrais e retinocoroidite não configura a manifestação 

clínica mais frequente, porém esses são os achados isolados mais comuns, estando 

presente em 14 a 17% dos recém-nascidos infectados (MONTOYA; LIESENFELD, 

2004; GRAS et al., 2005). 

Dados recentes do National Reference Laboratory for Toxoplasmosis nos EUA 

mostram que nos últimos 15 anos 84% dos recém-nascidos com toxoplasmose 

congênita apresentavam sintomatologia grave caracterizada por: hidrocefalia (68%); 

calcificações intracranianas (80%); coriorretinite (92%) e os três achados 

concomitantes (62%) (MALDONADO; READ; COMMITTEE ON INFECTIOUS 

DISEASES, 2017). 

Na literatura a presença de sintomas em recém-nascidos com toxoplasmose 

congênita se mostrou menor nos casos em que a gestante com toxoplasmose 

adquirida recebeu tratamento precoce (MALDONADO; READ; COMMITTEE ON 

INFECTIOUS DISEASES, 2017), algo que foi observado na pesquisa em discussão, 

em que nenhum dos RN manifestou a doença. 

7 CONCLUSÃO 

O estudo mostrou que todas as gestantes com diagnóstico de toxoplasmose, 

tiveram acesso ao pré-natal, o que refletiu em um acompanhamento adequado, 

rastreio regular da toxoplasmose através de sorologias, e o início imediato de 

medicações capazes de reduzir a transmissão fetal e manifestações neonatais. 

Os RN com toxoplasmose congênita não apresentaram alterações clínicas, 

resultado que pode ser devido ao tratamento durante o pré-natal, compatível com a 

literatura, porém a possibilidade de manifestação tardia da doença não deve ser 

descartada. 

Portanto, enfatiza-se a importância da adesão ao protocolo do Ministério da 

Saúde, por parte dos profissionais da área, evitando a morbimortalidade da 

população afetada. 
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APÊNDICE A – FICHA DE COLETA DE DADOS 

Ficha De Coleta De Dados (Triagem da mãe)  

Nome da Mãe  

Nome Completo  

Cor 
Branco Negro Pardo Amarelo Indígena Data de nascimento 

      

Estado Civil 

Mãe 

Solteira Casada Divorciada Viúva Profissão 

da mãe 
 

    

Grau de instrução da mãe 

Analfabeta Ensino fundamental Ensino médio Ensino superior 

    

Aborto da mãe 

Não Sim Quantos? 

   

Endereço 

Setor  Cidade  

Sorologia de toxoplasmose 

IGG 
Neg  

Pos  

IGM 
Neg  

Pos  

Peso  Comprimento  

Tipo de Parto 

Normal Cesário 

  

Doenças diversas 

Ficha De Coleta De Dados (RN)  

Nome da Mãe  

Data de nascimento  

Sorologia de toxoplasmose 

IGG 
Neg  

Pos  

IGM 
Neg  

Pos  

Peso  Comprimento  

Dados do nascimento 

Atermo Pré-termo Pós-termo 
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Esquema terapêutico  

Medicamentos   

                                                Sequelas 

Lesões neurológicos  

Lesões Oculares  

Outras lesões  

Procedimentos Feitos 
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APÊNDICE B – FICHA DE DESENVOLVIMENTO NOS PRIMEIROS MESES 

DE VIDA 

 

1 mês Olha para a pessoa e observa. ( S ) ( N ) 

2 meses Sorri, balbucia. ( S ) ( N ) 

3 meses Sustenta a cabeça. ( S ) ( N ) 

4 meses Alcança e pega objetos pequenos. ( S ) ( N ) 

5 meses Consegue virar. ( S ) ( N ) 

6 meses Mantem-se sentado. ( S ) ( N ) 

7 meses 
Segura objetos e transfere de uma mão 

para outra. 
( S ) ( N ) 

8 meses 
Faz o movimento de pinça com os dedos 

indicador e polegar.  
( S ) ( N ) 

9 meses Senta-se sozinho. ( S ) ( N ) 

10 meses Engatinha. ( S ) ( N ) 

11 meses De pé, dá passos com apoio. ( S ) ( N ) 

12 – 15 meses 

Mostra (aponta) o que quer. 

Brinca de encaixar uma caixa dentro da 

outra. Fala cerca de 3 a 5 palavras. 

Anda sem apoio. 

( S ) ( N ) 

15 – 18 meses 
Usa colher ou garfo. 

Constrói uma torre com 2 objetos. 
( S ) ( N ) 
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VERIFICAR O DESENVOLVIMENTO DA CRIANÇA DE 2 MESES A 2 ANOS DE IDADE 

Nome: _______________________________ Idade:___ Peso:___Kg Temperatura: ___°C 

PERGUNTAR: 

Quais são os problemas das crianças?_____________ Primeira consulta?___ Retorno?___ 

AVALIAR CLASSIFICAR 

Avaliar o desenvolvimento da criança de 2 meses a 2 anos de idade 
 

PERGUNTE OBSERVE 

 Houve algum problema durante a 

gestação, parto ou nascimento?___ 

 Quanto pesou quando nasceu?___ 

 Qual a idade gestacional?___ 

 Seu filho teve alguma doença 

grave como meningite, encefalite, 

traumatismo craniano, convulsões, 

etc.?___ 

 O que a senhora acha do 

desenvolvimento do seu filho? 

 

VERIFIQUE: 

Existem fatores de risco sociais 

(depressão materna, alcoolismo, drogas, 

violência, etc.?___ 

Examine se há alterações fenotípicas ou 

no perímetro. 

LEMBRE-SE: 

Se a mãe da criança disse que seu filho 

tem algum problema no desenvolvimento 

ou se existe algum fator de risco, fique 

muito atento na avaliação do 

desenvolvimento. 

Alteração do perímetro cefálico: 

Sim: ___ Não___ 

 

Presença de 3 ou mais alterações 

fenotípicas: 

Sim: ___ Não___ 

 

Os marcos de desenvolvimento para a 

faixa etária a que pertence a criança: 

 Todos estão presentes:___ 

 Pelo menos um ausente:___ 

 

Em caso de ausência de um ou mais 

marcos para sua faixa etária, observe os 

marcos da faixa etária anterior: 

 Todos estão presentes:___ 

 Pelo menos um ausente:___ 

 

R:______________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________

________________________________________________________________________________ 
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APÊNDICE C – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
Eu,_______________________________________________,RG_________ 

(SSP- ____), declaro através do presente instrumento que fui devidamente 
esclarecida sobre a pesquisa “TRIAGEM NEONATAL EM RECÉM NASCIDOS 
COM TOXOPLASMOSE CONGÊNITA EM GURUPI, TOCANTINS”, estando 
plenamente consciente que: 

 
1) Concordei em participar voluntariamente desta pesquisa, sem receber 

qualquer pressão do pesquisador ou do médico que está me atendendo; 
2) Continuarei a ser atendida na unidade de saúde da mesma forma, 

independendo de participar ou não desta pesquisa; 
3) Para participar, concordei em prestar algumas informações pessoais ao 

médico que está me atendendo ou ao pesquisador responsável; estas informações 
serão confidenciais, preservando-se o anonimato; 

4) Que esse trabalho tem como objetivo realizar uma triagem neonatal em 
recém nascidos com toxoplasmose congênita em Gurupi, Tocantins, avaliando a 
taxa de transmissão vertical e a incidência de lesões clínicas; 

5) Autorizo que, a coleta de sangue do recém-nascido bem como a extração 
de informações de seu prontuário médico e que o exame executado será de 
toxoplasmose; 

6) Este exame de toxoplasmose não é normalmente realizado durante a 
assistência pós-natal na unidade de saude e será realizado especificamente para 
esta pesquisa; 

7) Para este exame, será necessária a coleta adicional (com a mesma agulha 
e na mesma oportunidade dos outros exames) de mais 4 ml de sangue, de forma 
que poderei passar mais tempo (em  torno de 30 segundos) com a punção, o que 
poderá ser um pouco mais doloroso do que se não tivesse de coletar o sangue para 
exame de toxoplasmose; 

8) Os riscos para os pacientes serão: Complicações da punção venosa que 
são classificados como moderados, mas podem ocorrer equimoses (manchas 
roxas), sangramento e dor no local da punção. Como medida paliativa para essas 
complicações, será usada scalp para diminuir o trauma da punção e o procedimento 
será feito por pessoas treinadas; 

9) Os benefícios para os pacientes serão: Os responsáveis pelo recém 
nascido terão livre acesso ao resultado do exame, que será explicado pelo 
pesquisador; Os pacientes receberão o tratamento adequado caso o exame mostre 
que tenho toxoplasmose: este tratamento pode incluir a internação em enfermaria de 
gestação de alto-risco, e uso de medicamentos, como espiramicina, sulfadiazina e 
pirimetamina; 

10) Poderei desistir em qualquer momento de participar do estudo, mesmo 
depois de assinar este termo, sem que isso comprometa meu atendimento na 
unidade de saude; 
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11) Critérios de inclusão: Recém nascido de grávidas com diagnóstico de 
toxoplasmose gestacional e com assistência pré-natal realizada na policlinica onde a 
triagem será realizada e que realizem o parto no Hospital Regional de Gurupi. 
Assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido pela mãe ou 
responsável. 

12) Critérios de exclusão: Pacientes filho de máe com  imunossupressão – 
devido à possibilidade de reativação de toxoplasmose latente pré-existente, em 
decorrência da deficiência imunológica (incluindo casos de imunossupressão como 
Síndrome de Imunodeficiência Adquirida, uso de corticoterapia, terapia por doenças 
malignas ou pós-transplante). Pacientes em que os responsáveis não assinarem o 
termo de Livre Consentimento e Esclarecido. 

13) Em caso de qualquer dúvida, poderei consultar a pesquisador principal, 
Marcos Gontijo da Silva através do telefone (63) 84381391 ou no endereço: Av. 03, 
n.506, Jd. Tocantins, Gurupi, Tocantins a qualquer hora do dia e em qualquer dia da 
semana. 

 
Gurupi, _____ de _____________ de ______ 
 

___________________________________ 
Assinatura da paciente (sujeito da pesquisa) 

 
____________________________________ 

Assinatura do pesquisador responsável 
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APÊNDICE D – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

PARA MENORES 

 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA MENORES 
 

Eu, ________________________________________, RG __________(SSP- 
____), responsável pela paciente _______________________________, declaro 
através do presente instrumento que fui devidamente esclarecida sobre a pesquisa 
“TRIAGEM NEONATAL EM RECÉM NASCIDOS COM TOXOPLASMOSE 
CONGÊNITA EM GURUPI, TOCANTINS”, estando plenamente consciente que: 

 
1) Concordei em participar voluntariamente desta pesquisa, sem receber 

qualquer pressão do pesquisador ou do médico que está me atendendo; 
2) Continuarei a ser atendida na unidade de saúde da mesma forma, 

independendo de participar ou não desta pesquisa; 
3) Para participar, concordei em prestar algumas informações pessoais ao 

médico que está me atendendo ou ao pesquisador responsável; estas informações 
serão confidenciais, preservando-se o anonimato; 

4) Que esse trabalho tem como objetivo realizar uma triagem neonatal em 
recém nascidos com toxoplasmose congênita em Gurupi, Tocantins, avaliando a 
taxa de transmissão vertical e a incidência de lesões clínicas; 

5) Autorizo que, a coleta de sangue do recém-nascido bem como a extração 
de informações de seu prontuário médico e que o exame executado será de 
toxoplasmose; 

6) Este exame de toxoplasmose não é normalmente realizado durante a 
assistência pós-natal na unidade de saude e será realizado especificamente para 
esta pesquisa; 

7) Para este exame, será necessária a coleta adicional (com a mesma agulha 
e na mesma oportunidade dos outros exames) de mais 4 ml de sangue, de forma 
que poderei passar mais tempo (em torno de 30 segundos) com a punção, o que 
poderá ser um pouco mais doloroso do que se não tivesse de coletar o sangue para 
exame de toxoplasmose; 

8) Os riscos para os pacientes serão: Complicações da punção venosa que 
são classificados como moderados, mas podem ocorrer equimoses (manchas 
roxas), sangramento e dor no local da punção. Como medida paliativa para essas 
complicações, será usada scalp para diminuir o trauma da punção e o procedimento 
será feito por pessoas treinadas; 

9) Os benefícios para os pacientes serão: Os responsáveis pelo recém 
nascido terão livre acesso ao resultado do exame, que será explicado pelo 
pesquisador; Os pacientes receberam o tratamento adequado caso o exame mostre 
que tenho toxoplasmose: este tratamento pode incluir a internação em enfermaria de 
gestação de alto-risco, e uso de medicamentos, como espiramicina, sulfadiazina e 
pirimetamina; 

10) Poderei desistir em qualquer momento de participar do estudo, mesmo 
depois de assinar este termo, sem que isso comprometa meu atendimento na 
unidade de saude; 
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11) Critérios de inclusão: Recém nascido de grávidas com diagnóstico de 
toxoplasmose gestacional e com assistência pré-natal realizada na policlínica onde a 
triagem será realizada e que realizem o parto no Hospital Regional de Gurupi. 
Assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido pela mãe ou 
responsável. 

12) Critérios de exclusão: Pacientes filho de mãe com  imunossupressão – 
devido à possibilidade de reativação de toxoplasmose latente pré-existente, em 
decorrência da deficiência imunológica (incluindo casos de imunossupressão como 
Síndrome de Imunodeficiência Adquirida, uso de corticoterapia, terapia por doenças 
malignas ou pós-transplante). Pacientes em que os responsáveis não assinarem o 
termo de Livre Consentimento e Esclarecido. 

13) Em caso de qualquer dúvida, poderei consultar a pesquisador principal, 
Marcos Gontijo da Silva através do telefone (63) 84381391 ou no endereço: Av. 03, 
n.506, Jd. Tocantins, Gurupi, Tocantins ou a pesquisadora Esthela Sepúlveda dos 
Santos através do telefone (63) 84184922 ou no endereço: Rua 71, Qd. 156, Lt. 06 
s/n, Nova Fronteira, Gurupi, Tocantins a qualquer hora do dia e em qualquer dia da 
semana. 

 
 
 

Gurupi, _____ de _____________ de ______ 
 

 
___________________________________ 

Assinatura do responsável 
 

____________________________________ 
Assinatura da paciente (sujeito da pesquisa) 

 
____________________________________ 

Assinatura do pesquisador responsável 
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ANEXO A – TERMO DE AUTORIZAÇÃO PARA A REALIZAÇÃO DA 

PESQUISA 

 

 


