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RESUMO

A toxoplasmose congénita, causada pela transmissdo vertical do
protozodrio Toxoplasma gondii, € uma das principais infecgfes do complexo TORCH,
que inclui rubéola, citomegalovirus (CMV), herpes simples (HSV) e sifilis. Sua
relevancia reside nos impactos graves ao desenvolvimento fetal, como microcefalia,
hidrocefalia, calcificacdes intracranianas, retinopatia e natimortalidade. A infeccéo
ocorre principalmente em gestantes que entram em contato com o parasito através da
ingestdo de oocistos presentes em agua e alimentos contaminados ou carnes mal
cozidas, além do contato com fezes de gatos, os hospedeiros definitivos do
protozoario. No Brasil, a prevaléncia da toxoplasmose reflete fatores climaticos e
socioecondmicos, especialmente em &reas com infraestrutura sanitaria precéaria. A
transmissao congénita pode ter maior gravidade quando ocorre no primeiro trimestre,
mas o risco de transmissao aumenta nos estagios avancados da gestacédo. A triagem
pré-natal, amplamente implementada pelo Sistema Unico de Sautde (SUS), utiliza
exames sorologicos e, em casos suspeitos, testes moleculares como PCR no liquido
amniodtico para o diagndstico fetal. O tratamento com espiramicina ou combinacdes
de pirimetamina e sulfadiazina € crucial para reduzir os riscos de complicacées.
Medidas preventivas, como higiene alimentar, manejo adequado de gatos e educacao
em salde para gestantes, sdo essenciais para controlar a transmissao do parasito. A
vigilancia epidemiolégica e programas integrados de Saude Publica desempenham
papel central na reducédo dos impactos da toxoplasmose congénita, destacando sua

relevancia no contexto das infec¢cées do complexo TORCH.

Palavras-chave: parasito; Toxoplasma gondii; saude publica; gestantes.



ABSTRACT

Congenital toxoplasmosis, caused by the vertical transmission of the
protozoan Toxoplasma gondii, is one of the main infections within the TORCH
complex, which also includes rubella, cytomegalovirus (CMV), herpes simplex (HSV),
and syphilis. Its significance lies in the severe impacts on fetal development, such as
microcephaly, hydrocephalus, intracranial calcifications, retinopathy, and stillbirth.
Infection primarily occurs in pregnant women exposed to the parasite through the
ingestion of oocysts present in contaminated water, food, or undercooked meat, as
well as contact with cat feces, the definitive hosts of the protozoan. In Brazil, the high
prevalence of toxoplasmosis reflects climatic and socioeconomic factors, especially in
areas with poor sanitation infrastructure. Congenital infection tends to be more severe
when it occurs during the first trimester of pregnancy, although the risk of transmission
increases in later stages. Prenatal screening, widely implemented through the Unified
Health System (SUS), employs serological tests and, in suspected cases, molecular
tests such as PCR on amniotic fluid for fetal diagnosis. Treatment with spiramycin or
combinations of pyrimethamine and sulfadiazine is crucial to mitigate the risk of
complications. Preventive measures, such as food hygiene, proper handling of cats,
and health education for pregnant women, are essential to control parasite
transmission. Epidemiological surveillance and integrated Public Health programs play
a central role in reducing the impacts of congenital toxoplasmosis, highlighting its

importance within the context of TORCH complex infections.

Keywords: parasite; Toxoplasma gondii; public health; pregnant women.
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1 INTRODUCAO

A toxoplasmose € uma zoonose de ampla distribuicédo global, causada pelo
protozoario Toxoplasma gondii (Dubey et al., 2021). Embora a maioria dos individuos
infectados permaneca assintomatica, a infeccdo pode levar a complicagcbes graves,
especialmente em populacdes vulneraveis, como imunossuprimidos, incluindo
pacientes com sindrome da imunodeficiéncia adquirida (SIDA) e receptores de
transplantes de 6rgdos. Gestantes também comp&em um grupo de alto risco, devido
a possibilidade de transmisséao vertical do parasito (Fisch; Clough; Frickel, 2019).

A toxoplasmose congénita, resultante da transmissao vertical de T. gondii
durante a gestacdo, pode acarretar efeitos congénitos e permanentes para o feto
(Bollani et al., 2022). Entre os possiveis desfechos estdo aborto espontaneo, natimorto
e 0 nhascimento de neonatos com malformagbes severas, como microcefalia,
hidrocefalia e calcificacbes intracranianas, além de déficits sensoriais importantes,
incluindo alteracfes na visdo e audicdo (Sao Paulo (Cidade), 2022). Esses desfechos
demonstram a gravidade da doenca e reforcam a necessidade de estratégias eficazes
de prevencao e manejo adequado, que envolve o diagndstico precoce por meio de
triagem soroldgica em gestantes, tratamento com antiparasitarios especificos quando
indicado e acompanhamento médico regular para reduzir os impactos da infec¢cao
congénita. (Santa Catarina, 2022).

No contexto das infec¢des congénitas, a toxoplasmose integra 0 complexo
TORCH, uma sigla que engloba também rubéola, citomegalovirus (CMV), herpes
simples (HSV) e sifilis, entre outras condi¢bes (Fisch; Clough; Frickel, 2019). Essas
infeccbes sdo marcadas pela capacidade de transpor a barreira placentéria,
prejudicando o desenvolvimento fetal e frequentemente resultando em sequelas que
se manifestam ao nascimento ou em etapas posteriores da vida (Dubey et al., 2021).

No Brasil, as taxas de prevaléncia do T. gondii sdo significativamente altas,
com variagbes regionais atribuidas a fatores climaticos, ambientais e
socioecondmicos (Sanchez; Besteiro, 2021). Regibes de clima quente e uUmido
favorecem a sobrevivéncia dos oocistos do parasito em agua e solo contaminados,
contribuindo para a endemicidade elevada em muitas areas rurais do pais. Além disso,
a precariedade na infraestrutura sanitaria em diversas regides amplia o risco de
infeccdo, evidenciando a necessidade de intervencdes publicas de controle e

prevencao (Zhao; Ewald, 2020).



14

Estudos recentes destacam a possibilidade de impactos neuropsiquiatricos
em pacientes cronicamente infectados por T. gondii (Attias et al., 2020). Pesquisas
sugerem que infeccbes latentes podem estar associadas a condicdes como
depressado e esquizofrenia, o que expande ainda mais a relevancia de estratégias
preventivas e diagndsticas para lidar com os impactos da toxoplasmose (Zhao; Ewald,
2020).

O Sistema Unico de Saude (SUS) desempenha um papel central na
deteccéo precoce e prevencéo de infecgdes congénitas por meio da oferta de triagem
soroldgica no pré-natal (S&o Paulo (Cidade), 2022). Essa estratégia é essencial para
identificar gestantes soronegativas, que podem ser monitoradas ao longo da gravidez,
minimizando os riscos de transmissao vertical de T. gondii. Além disso, o uso de
protocolos especificos para gestacfes de alto risco tem permitido melhorar o cuidado
materno-fetal, promovendo melhores desfechos (Santa Catarina, 2022).

As medidas preventivas incluem praticas como o consumo de carnes bem
cozidas, manipulacdo cuidadosa de alimentos e adesédo a boas praticas de higiene
(Bollani et al., 2022). Além disso, o manejo correto do contato com felinos é
fundamental, dado que esses animais sdo os hospedeiros definitivos do parasito.
Cuidados como o uso de luvas ao lidar com caixas de areia e a limpeza adequada de
areas contaminadas ajudam a reduzir significativamente a exposicdo (Sanchez;
Besteiro, 2021).

Portanto, compreender o ciclo biolégico de T. gondii, suas formas de
transmissdo e os impactos associados a infeccdo congénita é essencial para o
desenvolvimento de estratégias eficazes em saude publica. Tais estratégias visam
tanto a prevencdo quanto a reducdo da morbimortalidade relacionadas a doenca
(Dubey et al., 2021).

1.1 CICLO BIOLOGICO DO T. gondii

O T. gondii € um protozoario intracelular obrigatério amplamente
disseminado, capaz de infectar uma ampla variedade de mamiferos e aves (Mitsuka-
Bregano; Lopes-Mori; Navarro, 2010). Esse parasito apresenta um ciclo bioldgico
complexo, dividido em fases sexuada e assexuada, ocorrendo em hospedeiros
definitivos e intermediarios, respectivamente. Os felideos, como o gato doméstico, sdo

os hospedeiros definitivos, enquanto outros mamiferos e aves atuam como
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intermediarios, permitindo a disseminacdo global do protozoario (Attias; Vommaro;
Souza, 2014).

E um protozoario intracelular obrigatério do filo Apicomplexa, caracterizado
pelo complexo apical, composto por organelas especializadas como roptrias e
micronemas. Apresenta trés formas infecciosas: taquizoitas (multiplicacdo rapida na
fase aguda), bradizoitas (multiplicacéo lenta dentro de cistos teciduais) e esporozoitas
(presentes em oocistos). O taquizoita, forma mais estudada, tem estrutura alongada
(8 ym x 2 ym), com regido anterior afilada e posterior arredondada. Possui uma
mitocbndria ramificada, nucleo central, complexo de Golgi e apicoplasto. Seu
citoesqueleto inclui microtubulos subpeliculares, conferindo mobilidade e suporte
estrutural (Vommaro; Attias; Souza, 2014).

Nos felideos, o ciclo sexuado inicia-se com a ingestao de cistos teciduais
contendo bradizoitos. Esses bradizoitos, ao alcancarem o trato digestoério, invadem
células do epitélio intestinal, desencadeando etapas que incluem esquizogonia,
gametogonia e esporogonia (Davidson, 2000). Como resultado, formam-se oocistos
gue sdo excretados nas fezes. Apos um periodo de 24 a 48 horas no ambiente
externo, esses oocistos esporulam, tornando-se altamente resistentes e infectantes.
A resisténcia dos oocistos no ambiente € notavel, permitindo sua sobrevivéncia por
meses ou até anos em condi¢des favoraveis (Barbosa; Muno; Moura, 2014).

A infeccdo em hospedeiros intermediarios ocorre principalmente pela
ingestdo de oocistos esporulados presentes em &gua, alimentos ou solo
contaminados, ou de cistos teciduais presentes em carnes cruas ou malcozidas
(Attias; Vommaro; Souza, 2014). Uma vez ingeridos, 0s oocistos liberam esporozoitos,
enquanto os cistos liberam bradizoitos. Ambos invadem células do hospedeiro e se
diferenciam em taquizoitos, a forma replicativa que se dissemina rapidamente através
do sistema vascular, atingindo tecidos como o sistema nervoso central e masculos
(Vommaro; Attias; Souza, 2014).

A medida que a resposta imunoldgica do hospedeiro se estabelece, os
taquizoitos se diferenciam em bradizoitos, que formam cistos teciduais (Davidson,
2000). Essa fase crbnica da infeccdo pode persistir por anos, com 0S Ccistos
permanecendo viaveis e, em condigcbes de imunossupressdo, reativando-se para
causar infeccdo aguda novamente (Vommaro; Attias; Souza, 2014).

A relevancia epidemiolégica do ciclo biologico do T. gondii esta associada
a sua capacidade de adaptacdo a diferentes ambientes e hospedeiros (Mitsuka-
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Bregand; Lopes-Mori; Navarro, 2010). Oocistos esporulados podem ser disseminados
por vetores mecanicos, como insetos, e representam uma importante via de
contaminacdo ambiental. Além disso, a sobrevivéncia prolongada dos cistos e
oocistos ressalta a necessidade de medidas preventivas rigorosas, incluindo o manejo
adequado de fezes de felideos, o consumo de carne devidamente cozida e o
tratamento da agua em regides endémicas (Navarro et al., 2016).

Essa compreensao detalhada do ciclo biolégico do parasito € fundamental
para o desenvolvimento de estratégias eficazes de prevencgéo e controle, minimizando

os impactos da toxoplasmose na Saude Publica global (Barbosa; Muno; Moura, 2014).

1.1.1 Formas de contagio e infeccdo humana

As vias de transmissdo do T. gondii sdo variadas, refletindo sua alta
capacidade adaptativa. A infeccdo em humanos ocorre principalmente pela ingestao
de cistos teciduais presentes em carnes cruas ou malcozidas, especialmente de
suinos, caprinos e ovinos, e pela ingestdo de oocistos esporulados em alimentos ou
agua contaminados por fezes de gatos, seus hospedeiros definitivos (Vommaro;
Attias; Souza, 2014). Esses oocistos podem permanecer viaveis no ambiente por
longos periodos, contribuindo para a disseminag¢do do parasito (Mitsuka-Bregano;
Lopes-Mori; Navarro, 2010). A transmissao vertical durante a gestacao também é uma
via relevante, pois 0s taquizoitos podem atravessar a barreira placentéria, causando
toxoplasmose congénita e sequelas fetais graves (Mitsuka-Bregano; Lopes-Mori;
Navarro, 2010).

Outras vias de infeccdo incluem transfusfes de sangue e transplantes de
orgaos infectados (Mitsuka-Bregand; Lopes-Mori; Navarro, 2010). Essas diversas
formas de transmissdo reforcam a importancia de estratégias preventivas, como
cozinhar bem a carne, higienizar alimentos e manejar residuos de felideos de forma

segura (Attias; Vommaro; Souza, 2014).
1.1.2 Patogenia
A patogenia do T. gondii envolve sua capacidade de invadir, replicar-se e

disseminar-se em diferentes tipos celulares do hospedeiro (Attias; Vommaro; Souza,

2014). Apos a ingestao de oocistos ou cistos teciduais, 0 parasito libera esporozoitos
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ou bradizoitos que invadem células hospedeiras utilizando mecanismos sofisticados
para evadir o sistema imunologico (Barbosa; Muno; Moura, 2014). Dentro das células,
diferenciam-se em taquizoitos, que se multiplicam rapidamente, espalhando-se pelo
sistema vascular e atingindo tecidos como o sistema nervoso central e os musculos
(Vommaro; Attias; Souza, 2014).

Durante a infeccdo aguda, os taquizoitos induzem uma resposta
inflamatoria mediada por citocinas como IFN-y, essenciais para o controle do parasito
(Mitsuka-Bregano; Lopes-Mori; Navarro, 2010). Com o estabelecimento da resposta
imune, os taquizoitos transformam-se em bradizoitos, encapsulados em cistos que
podem persistir por anos (Mitsuka-Bregand; Lopes-Mori; Navarro, 2010). A ruptura
desses cistos em individuos imunossuprimidos pode levar a reativacédo da infecgcéo e

a manifestacoes severas, como encefalite (Attias; Vommaro; Souza, 2014)

1.1.3 Invasao e Replicacao

Ap0s invadir a célula hospedeira, o T. gondii se instala em um vacuolo
parasitoforo que impede sua degradacdo celular, permitindo a multiplicagcdo dos
taquizoitos por endodiogenia (Attias; Vommaro; Souza, 2014). Esses taquizoitos
disseminam-se sistemicamente, infectando tecidos como cérebro, musculos e retina
(Mitsuka-Bregan6; Lopes-Mori; Navarro, 2010).

Na progressédo da infec¢do, ocorre a diferenciacdo em bradizoitos, que se
organizam em cistos teciduais persistentes (Vommaro; Attias; Souza, 2014). Essa
capacidade de formar cistos assegura a sobrevivéncia prolongada do parasito no
hospedeiro e sua reativacdo em condi¢cdes de imunossupressao (Mitsuka-Bregano;

Lopes-Mori; Navarro, 2010).

1.1.4 Transmisséao Vertical e Toxoplasmose congénita

A transmissao vertical do T. gondii ocorre quando o parasito € transferido
da mé&e para o feto via placenta, representando uma das formas mais significativas de
infecc@o congénita. A infeccdo priméria durante a gestacéo € a principal causa dessa
transmissdo, embora reativagbes em mulheres imunocomprometidas também
possam ocorrer. A gravidade da toxoplasmose congénita estd diretamente

relacionada ao trimestre da gestacdo em que a infeccdo materna ocorre (Navarro et
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al., 2016). Infecgbes no primeiro trimestre, embora menos frequentes, estdo
associadas a consequéncias mais graves, como microcefalia, calcificacbes
intracranianas e hidrocefalia. No entanto, o risco de transmissdo aumenta
progressivamente nos trimestres seguintes, alcangando até 71% no terceiro trimestre,
devido a mudancas na placenta e no sistema imunolégico materno. Com o avango
dos trimestres, o fluxo sanguineo placentario se intensifica, tornando a barreira
placentaria mais permeavel ao parasito. Além disso, 0 sistema imunoldgico da mae
se adapta para evitar rejeicao fetal, reduzindo sua capacidade de conter a infeccao.
Esses fatores facilitam a passagem do T. gondii para o feto, elevando o risco de
transmissao, especialmente no terceiro trimestre. (Moreira; Alves, 2022).

O diagnéstico precoce é fundamental para minimizar os impactos da
infeccdo. A triagem soroldgica durante o pré-natal utiliza testes de IgG e IgM,
associados ao teste de avidez para diferenciar infec¢des recentes de cronicas. Em
casos suspeitos de infeccao fetal, a deteccdo molecular por PCR no liquido amniético
€ recomendada. Esses métodos, combinados com vigilancia epidemioldgica eficiente,
permitem intervengdes precoces e reduzem as complicagdes neonatais. Programas
como a triagem neonatal obrigatéria no Brasil, instituida pela Portaria n° 1.369/2022,
demonstram a importancia de estratégias integradas de diagnéstico e manejo
(Moreira; Alves, 2022).

A toxoplasmose congénita permanece uma preocupacao global,
especialmente em regides endémicas como o Brasil, onde a prevaléncia da infeccao
€ elevada. Apesar da maioria dos neonatos infectados serem assintomaticos ao
nascimento, muitos podem desenvolver lesées neuroldgicas, oftalmologicas ou outras
sequelas ao longo da vida. O manejo adequado, incluindo o tratamento precoce e
acompanhamento continuo, é essencial para mitigar esses desfechos e melhorar a

gualidade de vida dos pacientes (Navarro et al., 2016).

1.2 EPIDEMIOLOGIA DA TOXOPLASMOSE

1.2.1 No Brasil

A toxoplasmose é uma zoonose amplamente disseminada no Brasil,

caracterizada por uma elevada soroprevaléncia, que varia conforme as regiées devido

a fatores ambientais, socioeconémicos e culturais (Brasil, 2018). Estudos indicam que
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a soroprevaléncia em gestantes pode alcancar até 91,6% em algumas localidades,
como no Mato Grosso do Sul, enquanto outras regiées, como o Sul e Sudeste,
apresentam taxas mais moderadas. Essa heterogeneidade reflete diferencas em
praticas alimentares, infraestrutura sanitaria e exposi¢cdo ambiental. O consumo de
carne malcozida e o contato com solos contaminados por oocistos de fezes de gatos
séo fatores de risco amplamente associados a infeccdo (Morais et al., 2020).

No contexto de paises tropicais como o Brasil, as condi¢cdes climaticas
guentes e umidas favorecem a sobrevivéncia prolongada dos oocistos no ambiente,
aumentando significativamente o risco de exposi¢cao humana (Camara; Silva; Castro,
2015). Regides economicamente vulneraveis, com saneamento basico inadequado,
apresentam uma maior incidéncia de casos. No Norte e Nordeste do Brasil, por
exemplo, a soroprevaléncia € frequentemente superior a registrada em regifées mais
urbanizadas, como o Sudeste. No estado de S&ao Paulo, taxas variam de 50% a 70%,
com menores indices em areas urbanas devido a melhor infraestrutura sanitaria e
maior acesso a saude (Morais et al., 2020).

Comparativamente, paises desenvolvidos tém registrado uma reducéo na
prevaléncia da toxoplasmose, impulsionada por melhorias nas condi¢cdes de
saneamento, seguranca alimentar e campanhas educativas. Contudo, essa reducao
na exposicdo ao parasito aumenta o numero de mulheres suscetiveis durante a
gestacdo, ressaltando a importancia de estratégias preventivas continuas, como o
monitoramento sorolégico e a educagcdo para o0 consumo seguro de alimentos
(Mitsuka-Bregano; Lopes-Mori; Navarro, 2010).

A alta prevaléncia da toxoplasmose no Brasil, associada as suas graves
consequéncias para gestantes e recém-nascidos, reforca a necessidade de vigilancia
epidemioldgica intensiva. Programas de controle integrados e a conscientiza¢ao sobre
praticas preventivas sao fundamentais para mitigar o impacto da doenca no pais
(Morais et al., 2020).

1.2.2 No Mundo

Paises tropicais, como os da América do Sul, apresentam taxas de
prevaléncia que podem atingir 70% a 80%, impulsionadas por condi¢cbes climaticas
guentes e umidas, que favorecem a sobrevivéncia dos oocistos no ambiente (Bamba
et al., 2017).
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Na Europa, paises como Franca e Italia apresentam altas taxas de
soropositividade, frequentemente superiores a 80%. Essa prevaléncia elevada esta
associada ao consumo de carnes malcozidas e a exposicdo a gatos (Mitsuka-
Bregand; Lopes-Mori; Navarro, 2010). Na América do Norte e em paises
desenvolvidos como o Japdo, a prevaléncia € consideravelmente menor,
frequentemente abaixo de 30%, devido a melhores condi¢bes sanitarias, seguranca
alimentar e menor exposicao a felideos (Camara; Silva; Castro, 2015).

A reducédo da prevaléncia em paises desenvolvidos trouxe um paradoxo:
embora menos pessoas estejam expostas ao parasito, o numero de mulheres
suscetiveis a infeccdo durante a gestacdo aumentou, ressaltando a importancia de
estratégias de prevencdo (Bamba et al., 2017). Regides da Africa Subsaariana e da
Ameérica Central ainda enfrentam taxas extremamente elevadas, como demonstrado
em estudos realizados em Burkina Faso, onde a soroprevaléncia atingiu 80% em
areas rurais, associada ao contato com solo e agua contaminados (Camara; Silva;
Castro, 2015).

A diversidade nos indices de infeccao reflete disparidades nas condi¢cfes
de saneamento, praticas alimentares e habitos culturais. Isso evidencia a necessidade
de estratégias regionais adaptadas para controle e prevencao da toxoplasmose, com
foco na educacdo sobre higiene alimentar e no manejo adequado de felideos. A
vigilancia epidemiolodgica € essencial para reduzir os impactos da doenga e melhorar
a Saude Publica global (Camara; Silva; Castro, 2015).

1.3 COMPLEXO TORCH

O termo TORCH refere-se a um grupo de infec¢des congénitas causadas
por patbgenos capazes de atravessar a barreira placentaria, comprometendo o
desenvolvimento fetal. O acrénimo inclui Toxoplasmose, rubéola, citomegalovirus
(CMV), virus herpes simplex (HSV) e sifilis, além de outros agentes como parvovirus
B19, Zika virus e virus varicela-zoster (Ostrander; Bale, 2019). Essas infec¢des sao
responsaveis por diversas malformacbes congénitas, incluindo alteracbes
neurolégicas, oftalmoldgicas e auditivas (Lourenco et al., 2014). Consequéncias como
microcefalia, calcificagfes intracranianas, retinopatia e catarata congénita s&o
comuns, principalmente em contextos de alta prevaléncia e baixa cobertura de Saude
Publica (Yang et al., 2024).
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A patogénese dessas infecc¢des varia de acordo com o agente. O T. gondii,
por exemplo, causa toxoplasmose congénita, caracterizada por calcificacbes
cerebrais, retinocoroidite e hidrocefalia (Fontes et al., 2019, p. 447). A rubéola pode
provocar surdez, catarata e defeitos cardiacos congénitos. O CMV é uma das
principais causas de perda auditiva ndo genética, enquanto o HSV esté associado a
lesdes cutaneas, microftalmia e encefalite (Yang et al., 2024). A sifilis, quando nao
tratada adequadamente, também pode levar a deformidades Osseas e
hepatoesplenomegalia, além de complica¢des oculares (Lourenco et al., 2014).

Embora o impacto dessas infeccOes varie globalmente, regibes com
infraestrutura sanitaria limitada enfrentam maior incidéncia e gravidade dos casos
(Ostrander; Bale, 2019). A triagem soroldgica e os testes moleculares, como PCR,
desempenham papel central no diagndstico precoce, permitindo intervencbes para
minimizar danos ao desenvolvimento fetal (Lourenco et al., 2014). Estratégias de
prevencdao incluem vacinag¢ao, quando disponivel, além de praticas como o controle
de fontes de contaminacédo e o monitoramento sorolégico durante a gestacéo (Yang
et al., 2024).

1.4 SIFILIS CONGENITA

1.4.1 Transmisséao

A sifilis congénita € causada pela transmissdo vertical do Treponema
pallidum da gestante infectada para o feto, predominantemente por via
transplacentéaria. A taxa de transmissao varia conforme o estagio da doenca materna,
sendo mais elevada nos estagios primario e secundario, alcancando até 100%,
enquanto nos estagios latentes o risco reduz para cerca de 30% (Brasil, 2006). A
infeccdo pode ocorrer em qualquer estadgio da gestacdo, mas apresenta maior
gravidade quando transmitida no inicio, devido a imaturidade do sistema imunol6gico
fetal. As complicagbes incluem natimortalidade, morte neonatal precoce e sequelas
em sobreviventes, como alteracbes Osseas, hepatoesplenomegalia e
comprometimentos neuroldgicos (Saraceni et al., 2005).

A deteccdo precoce durante o pré-natal é essencial para prevenir a
transmissao vertical. Protocolos brasileiros recomendam a realizacdo de testes

treponémicos e nao treponémicos em todas as gestantes, com inicio imediato do
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tratamento com penicilina benzatina em casos reagentes, sem aguardar confirmacéo
adicional (Andrade et al., 2020). A adesédo adequada ao tratamento pode reduzir a
taxa de transmissao vertical para menos de 2%, sendo a penicilina a Unica terapia
comprovadamente eficaz nesse contexto. Além disso, o rastreamento de parceiros

sexuais € indispenséavel para o controle da infec¢do (Domingues; Leal, 2016).

1.4.2 Impacto fetal e manifestacdes clinicas

A infeccéo fetal pelo T. pallidum desencadeia uma resposta inflamatoria
gue pode causar lesdes multissistémicas. As manifestacdes incluem microcefalia,
calcificacbes intracranianas, anemia e alteracdes O&sseas, comprometendo o
desenvolvimento fisico e cognitivo (Brasil, 2006). Infec¢des precoces tendem a ser
mais graves, enquanto infec¢des tardias frequentemente resultam em sequelas mais
leves, como deficiéncias auditivas e visuais. A gravidade das manifestacdes depende

do momento da infeccdo e da intensidade do acometimento fetal (Komka; Lago, 2007).

1.4.3 Epidemiologia no Brasil e global

Globalmente, a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) estima 1,5 milhdo
de casos anuais de sifilis congénita, com aproximadamente 300 mil mortes fetais e
neonatais associadas (Saraceni et al., 2005). No Brasil, a taxa de incidéncia chegou
a 9 casos por 1.000 nascidos vivos em 2018, muito acima da meta de eliminagéo da
OMS, que é de menos de 0,5 por 1.000. Regifes Norte e Nordeste apresentam as
maiores taxas, refletindo desigualdades socioecondmicas e lacunas no acesso ao pré-
natal, enquanto regides mais desenvolvidas enfrentam desafios como subnotificagao
e falhas no manejo clinico. Apesar de avancos em politicas publicas, as lacunas no
diagndstico e tratamento permanecem como barreiras importantes (Domingues; Leal,
2016).

Para combater esse problema, medidas como a ampliacdo do uso de testes
rapidos, a oferta universal de penicilina benzatina e campanhas educativas tém sido
implementadas (Brasil, 2006). No entanto, falhas no rastreamento, diagndstico tardio
e tratamento inadequado ainda contribuem para a persisténcia da sifilis congénita
como um grave problema de saude publica no Brasil. Politicas publicas robustas,

aliadas a conscientizacdo sobre a importancia do pré-natal, sdo indispensaveis para
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mitigar os impactos dessa condicao evitavel e proteger a saude materno-infantil
(Domingues; Leal, 2016).

1.5 RUBEOLA CONGENITA

A rubéola congénita € causada pela transmissao transplacentaria do virus
da rubéola (Rubeolla virus), particularmente durante o primeiro trimestre da gestacao.
Esse periodo é critico devido ao tropismo do virus por tecidos em desenvolvimento,
resultando em uma série de malformagbes congénitas, incluindo surdez, catarata,
microcefalia, cardiopatias congénitas e retinopatia pigmentar (Sao Paulo (Cidade),
2017). A gravidade da infec¢do esta diretamente relacionada a idade gestacional no
momento da transmissdo. Durante as primeiras oito semanas, 0 risco de
malformacdes congénitas chega a 90%, diminuindo progressivamente com o0 avango
da gestacdo (Sao Paulo (Estado), 1999). Além das anomalias estruturais,
manifestaces transitdrias como ictericia, hepatoesplenomegalia e trombocitopenia
sdo frequentemente observadas em neonatos infectados (Morice; Ulloa-Gutierrez;
Avila-Aguiero, 2009). Em casos mais severos, a infeccdo pode levar a abortos
espontaneos, natimortos ou parto prematuro. Recém-nascidos infectados podem
excretar o virus por periodos prolongados, aumentando o risco de transmissao
secundaria, especialmente em contextos de baixa cobertura vacinal (S&o Paulo
(Estado), 1999).

1.5.1 Diagndéstico e prevencao

O diagnostico da rubéola congénita € feito por meio de exames
laboratoriais, como a detec¢do de anticorpos IgM especificos no sangue do recém-
nascido ou identificacdo do RNA viral por PCR (Bukasa et al., 2018). A presenca de
IgG em niveis crescentes no soro infantil também é indicativa de infec¢do congénita.
A triagem soroldgica materna durante o pré-natal € essencial para identificar gestantes
suscetiveis e implementar medidas preventivas, como a vacinagdo (S&o Paulo
(Estado), 1999).

A vacinagdo com a triplice viral (sarampo, caxumba e rubéola) é a principal
estratégia para erradicacdo da sindrome da rubéola congénita (SRC). No Brasil, a

eliminagcdo da rubéola foi certificada em 2009, mas surtos ocasionais continuam a
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ocorrer em regides com cobertura vacinal insuficiente (S&o Paulo (Cidade), 2017).
Globalmente, a OMS recomenda uma cobertura vacinal de pelo menos 95% para
prevenir a transmissédo endémica. No entanto, surtos recentes em paises como Japao
e Roménia destacam os riscos de estratégias vacinais incompletas ou interrompidas
(Sao Paulo (Estado), 1999).

1.5.2 Epidemiologia e Desafios

Antes da introducdo da vacina, a sindrome da rubéola congénita era uma
das principais causas de malformac¢des congénitas evitaveis, com taxas de 4 a 30
casos por 1.000 nascidos vivos em periodos epidémicos. Embora a vacinacéo tenha
reduzido drasticamente esses nimeros, a persisténcia de gestantes nao imunizadas
e falhas na vigilancia epidemiologica continuam a representar desafios. Esforgos
continuos sé@o necessarios para garantir que mulheres em idade fértil sejam
imunizadas, especialmente em regides de maior vulnerabilidade socioeconémica (Séo
Paulo (Estado), 1999).

1.6 CITOMEGALOVIRUS

1.6.1 Transmisséo e impacto no feto

O citomegalovirus (CMV), membro da familia dos herpesvirus, é a principal
causa de infecc¢des virais congénitas no mundo, afetando 1 a 2% dos nascimentos
vivos globalmente (Plosa et al., 2012). A transmisséo ocorre, principalmente, por via
transplacentéria durante infeccdes primarias maternas, mas também pode acontecer
no parto ou durante a amamentacéo, em casos de infeccéo ativa (Bale, 2014). O risco
de transmissdo vertical é de aproximadamente 40% em infec¢cdes primarias,
diminuindo em casos de infec¢des recorrentes (Soper, 2013).

A infeccdo congénita pelo CMV pode causar uma ampla gama de
complicacbes, desde manifestacbes assintomaticas até anomalias graves, como
microcefalia, calcificacées intracranianas, surdez sensorioneural e coriorretinite
(Daniel et al., 1995). Muitos recém-nascidos sdo assintomaticos ao nascimento, mas
até 15% podem desenvolver sequelas a longo prazo, como perda auditiva progressiva
(Soper, 2013).
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1.6.2 Diagndstico e prevencao

O diagndstico da infeccdo congénita pelo CMV baseia-se na deteccao do
virus em urina, saliva ou sangue nas primeiras trés semanas de vida, utilizando
métodos como PCR ou cultura viral (Bale, 2014). Ultrassonografias pré-natais podem
identificar sinais sugestivos, como calcificacdes intracranianas e restricdo de
crescimento fetal (Daniel et al., 1995).

A prevencgéo inclui mudangas comportamentais, como higiene rigorosa das
maos apos contato com fluidos corporais de criancas, e o uso de imunoglobulina hiper
imune para reduzir o risco de transmissao vertical em gestantes com infeccao primaria
(Soper, 2013). Ensaios clinicos também investigam o desenvolvimento de vacinas,
mas nenhuma esta amplamente disponivel até o0 momento (Daniel et al., 1995).

1.6.3 Epidemiologia e desafios

O CMV é ubiquo, com prevaléncia global variando de 45% em paises
desenvolvidos a quase 100% em paises em desenvolvimento (Soper, 2013). Em
paises de baixa renda, a alta prevaléncia de infeccéo reflete as condi¢cdes sanitarias
precarias e o contato frequente com criangas pequenas, que Sao reservatorios
importantes do virus. No Brasil, estudos estimam uma prevaléncia entre 1,8% e 6,8%
entre os recém-nascidos (Daniel et al., 1995).

Apesar de sua alta carga, o CMV recebe menos atencdo em politicas de
saude publica em comparacdo a outras infeccdes congénitas (Bale, 2014). Barreiras
como a falta de triagem neonatal universal e limitagdes no acesso a diagndsticos
avancados dificultam o manejo adequado. Assim, esfor¢cos devem focar na ampliacédo
da vigilancia, no aumento da conscientizac¢ao publica e na incorporacao de estratégias

preventivas eficazes (Daniel et al., 1995).
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1.7 HERPES SIMPLES

1.7.1 Transmisséao e impacto no feto

A infecgdo congénita pelo virus herpes simples (HSV), causada pelos tipos
HSV-1 e HSV-2, ocorre principalmente durante o parto, por contato direto do recém-
nascido com lesdes herpéticas ou secrecdes infectadas no canal de parto (Widener;
Whitley, 2014). Casos mais raros de transmisséo transplacentéria sdo associados a
infecgBes primarias maternas durante a gestagdo. O risco de transmissao vertical é
maior em infeccdes primarias devido a auséncia de anticorpos maternos especificos,
enquanto infec¢des recorrentes apresentam menor risco (Fa et al., 2020).

A infeccdo neonatal pelo HSV pode se apresentar como doenca
disseminada, encefalite, ou como lesbes localizadas em pele, olhos e boca.
Complicacbes graves incluem encefalite, lesbes cutdneas extensas e
comprometimento do sistema nervoso central, com alta mortalidade em casos de

infeccéo disseminada nao tratada (Widener; Whitley, 2014).

1.7.2 Diagndéstico e Prevencao

O diagnéstico é realizado por métodos laboratoriais, como a detec¢éo de
DNA viral por PCR em amostras de fluidos corporais, incluindo liquido cerebrospinal,
sangue ou lesfes cutaneas (Widener; Whitley, 2014). A cultura viral também é usada,
embora com menor sensibilidade. O monitoramento clinico de sinais, como vesiculas
cutaneas ou sintomas neuroldgicos, é essencial para suspeita precoce (Berardi et al.,
2011).

A prevencao foca no manejo adequado de gestantes infectadas, incluindo
0 uso de antivirais como aciclovir para reduzir a carga viral e, quando necessario, a
realizacdo de parto cesareo em casos de lesdes genitais ativas. Medidas como a
triagem soroldgica e o aconselhamento sobre comportamentos preventivos também

séo fundamentais para gestantes com historico de herpes (Whitley, 2019).
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1.7.3 Epidemiologia e Desafios

A incidéncia global de herpes neonatal varia entre 1 para 3.200 e 1 para
10.000 nascidos vivos, com maior prevaléncia em regides onde o HSV-2 é endémico.
Nos Estados Unidos, estima-se cerca de 1.500 casos anuais, enquanto na Europa a
incidéncia é significativamente menor devido a politicas mais robustas de saude
publica (Fa et al., 2020).

No Brasil, dados especificos sao limitados, mas surtos ocasionais
destacam a necessidade de maior vigilancia (Widener; Whitley, 2014). A
subnotificacdo e o0 acesso limitado ao diagnéstico continuam sendo desafios
significativos. Campanhas educativas e o fortalecimento da vigilancia epidemiologica
sdo essenciais para melhorar os desfechos neonatais e reduzir a transmissao vertical
(Whitley, 2019).

1.8 INFECCAO CONGENITA E NEONATAL POR SARS-COV-2 DURANTE A
PANDEMIA POR COVID-19

A pandemia de COVID-19 trouxe a tona importantes questionamentos
sobre os impactos do SARS-CoV-2 na saude perinatal. Embora a transmissao vertical
do virus seja rara, evidéncias apontam que é possivel em casos especificos,
sobretudo em gestantes com infeccéo ativa durante o terceiro trimestre de gestacao
(Mascio et al., 2020). Estudos relataram casos de neonatos positivos para SARS-CoV-
2 logo apds o nascimento, com sintomas variando de pneumonia leve a complicacfes
respiratorias graves. A via de transmissdo pode ser transplacentaria ou perinatal,
sendo o parto vaginal e a exposicao as secrecdes maternas possiveis fatores de risco
(Muldoon et al., 2020).

1.8.1 Diagndéstico e Desafios

O diagnastico de infecgédo neonatal por SARS-CoV-2 é realizado por testes
de RT-PCR em amostras de SWAB nasofaringeo ou anal do recém-nascido. No
entanto, a auséncia de consenso sobre critérios para diagndstico de transmissao
congeénita versus perinatal limita a analise de dados epidemiologicos (Muldoon et al.,

2020). O manejo neonatal inclui isolamento, suporte respiratorio em casos graves e
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monitoramento clinico rigoroso. Estudos indicam que a presencga de anticorpos IgM
em neonatos é um marcador indireto de transmisséo vertical, embora as implicacbes

clinicas ainda sejam debatidas (Mascio et al., 2020).

1.8.2 Impacto clinico no neonato

Apesar de a maioria dos recém-nascidos infectados permanecer
assintomatica, aqueles com infeccdo severa podem apresentar febre, dificuldade
respiratéria e alteracbes laboratoriais, como trombocitopenia e elevacdo de
marcadores inflamatérios. O nascimento prematuro, uma complicacéo frequente em
gestantes com COVID-19, aumenta 0s riscos neonatais, incluindo displasia

broncopulmonar e outras comorbidades associadas (Mascio et al., 2020).

1.8.3 Implicacdes na Saude Publica

A pandemia evidenciou a necessidade de protocolos robustos para manejo
obstétrico e neonatal, incluindo a recomendacdo de parto cesareo em casos de
infeccdo materna grave e a separacdo temporaria entre mée e recém-nascido em
situacBes de alto risco (Muldoon et al., 2020). Além disso, estratégias de vacinacao
para gestantes foram incluidas em campanhas globais para minimizar o impacto
perinatal da COVID-19. A vigilancia epidemioldgica continua e a pesquisa sobre a
seguranca de tratamentos antivirais em gestantes sédo prioridades para mitigar os

riscos futuros (Mascio et al., 2020).

1.9 A IMPORTANCIA DO PRE-NATAL NO SISTEMA UNICO DE SAUDE

O pré-natal oferecido pelo Sistema Unico de Satude (SUS) é uma estratégia
essencial para a prevencédo de doencas congénitas, incluindo aquelas associadas ao
complexo TORCH, como toxoplasmose, rubéola, citomegalovirus, herpes simples e
sifilis (S&o Paulo (Cidade), 2020). Essas infec¢des, quando ndo identificadas e
tratadas precocemente, podem causar consequéncias graves, como malformacdes
congénitas, deficiéncias neuroldgicas e, em casos extremos, a morte fetal. Entre elas,

a toxoplasmose congénita assume particular relevancia devido a sua prevaléncia em
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regides endémicas e ao potencial para sequelas graves, que podem ser prevenidas
com intervencdes oportunas durante o pré-natal (S&o Paulo (Estado), 2010).

No contexto da toxoplasmose, o pré-natal no SUS garante a realizacao de
triagens sorologicas para identificar gestantes suscetiveis ou infectadas. As gestantes
soronegativas sao orientadas quanto a medidas preventivas, como evitar 0 consumo
de carnes malcozidas, a manipulacdo inadequada de alimentos contaminados e o
contato com fezes de gatos, reconhecidos como os principais hospedeiros do parasita
(Rio Grande do Sul, 2024). Para aquelas com diagnéstico de infec¢cdo aguda, sédo
disponibilizados tratamentos especificos, como espiramicina ou combinacfes de
pirimetamina e sulfadiazina, dependendo do estagio gestacional e da presenca de
infeccéo fetal confirmada por técnicas de imagem ou PCR em liquido amniético (Brito
et al., 2021).

O acompanhamento pré-natal também inclui ultrassonografias que auxiliam
na deteccdo de anomalias fetais relacionadas a infeccdo, como calcificacbes
intracranianas, hidrocefalia e restricdo do crescimento intrauterino (Marques et al.,
2021). Além disso, orientacdes nutricionais s&do fornecidas para prevenir
contaminacdes alimentares que possam levar a transmisséao de T. gondii, promovendo
uma dieta equilibrada que beneficie tanto a gestante quanto o feto. Essas medidas
integram um cuidado multidisciplinar que alia diagndstico precoce, intervencao
terapéutica e educacao em saude, com impacto direto na reducédo das complicacdes
associadas a infecgdes congénitas (Sao Paulo (Estado), 2010).

A abrangéncia do pré-natal no SUS também reflete seu papel como uma
ferramenta de equidade em Saude Pdublica, garantindo acesso a cuidados de
gualidade para gestantes de diferentes contextos socioecondémicos (Brito et al., 2021).
Isso é particularmente importante para mulheres em situagéo de vulnerabilidade, que
podem ter maior exposicdo a fatores de risco e menor acesso a cuidados
especializados. Ao integrar prevencgédo, diagndéstico e tratamento, o pré-natal contribui
significativamente para a reducao da morbimortalidade materna e infantil, destacando-
se como uma das estratégias mais eficazes na protecao contra as doengas congénitas
do complexo TORCH, com destaque para a toxoplasmose congénita (Sao Paulo
(Estado), 2010).
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1.10 FORMAS DE CONTROLE

A prevencédo da toxoplasmose e das infec¢des congénitas relacionadas ao
complexo TORCH é essencial para garantir a saude materno-fetal e prevenir
complicacBes graves. Uma das principais estratégias de controle da doenca € a
adocao de praticas rigorosas de higiene alimentar, incluindo o cozimento adequado
de carnes a altas temperaturas para eliminar o T. gondii (Sales et al., 2019). Além
disso, é imprescindivel lavar frutas e verduras em &gua corrente e, se possivel, utilizar
desinfetantes especificos para reduzir o risco de contaminacgao. Evitar o consumo de
alimentos crus ou malcozidos também é uma medida crucial para reduzir a exposicéo
ao parasito (Paquet; Yudin; Society of Obstetricians and Gynaecologists of Canada,
2013).

No cuidado com animais domeésticos, especialmente gatos, medidas
preventivas sao fundamentais, pois eles sdo os hospedeiros definitivos do parasito.
Gestantes devem evitar o contato direto com fezes de gatos e, sempre que possivel,
delegar a limpeza da caixa de areia a outra pessoa (Santa Catarina, 2022). Caso seja
necessario manusea-la, o uso de luvas e a higienizacdo adequada das méaos séo
indispensaveis. Adicionalmente, manter os gatos dentro de casa e alimenta-los
apenas com racao ou alimentos devidamente cozidos séo praticas recomendadas
para minimizar a contaminagao ambiental (Lopes-Mori et al., 2011).

A educacdo em saude também desempenha um papel central na
prevencao de infeccdes do complexo TORCH. Informar gestantes sobre os riscos e
as medidas preventivas necessarias, como higiene alimentar e cuidados com animais,
€ essencial para reduzir a exposicdo (Paquet; Yudin; Society of Obstetricians and
Gynaecologists of Canada, 2013). A vacinagdo contra rubéola antes da gravidez é
outro componente crucial, garantindo que mulheres em idade fértil estejam protegidas
contra essa infeccdo. Além disso, 0s exames pré-natais sdo ferramentas
indispensaveis para a deteccdo precoce de infeccdes. A realizacdo de triagens
soroldgicas durante o acompanhamento gestacional permite intervencdes imediatas
e adequadas para reduzir os impactos sobre o feto (Brasil, 2018).

E igualmente importante conscientizar as gestantes sobre habitos gerais de
saude, como manter uma alimentacéo equilibrada, evitar substancias nocivas e seguir
as orientacdes medicas. Essas praticas, aliadas ao uso de preservativos para

prevencao de infecgbes sexualmente transmissiveis, contribuem para a reducdo das
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taxas de infec¢cbes congénitas (Mitsuka-Bregand; Lopes-Mori; Navarro, 2010). A
implementacdo de estratégias abrangentes e eficazes de prevencdo no contexto do
pré-natal € fundamental para promover a saude materno-infantii e assegurar o

desenvolvimento saudavel das criancas (Navarro et al., 2016, p. 15).
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