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PreFácio

Na sequência da publicação em 2004 dos Consensos em Neonatologia, 

entendeu a actual direcção que uma publicação na área de Infecciologia 

Perinatal seria desejável e muito útil na prática clínica.

Esperamos que este manual de Protocolos de diagnóstico e Terapêutica 

em Infecciologia Perinatal vá de encontro às necessidades dos profissio-

nais que  acompanham o período perinatal  e assistem o recém-nascido 

de risco. 

É justo o reconhecido agradecimento à Prof. doutora Maria Teresa Neto 

por todo o seu empenho na coordenação desta obra.  

A direcção da Secção de Neonatologia 

Hercília Guimarães

Teresa Tomé

daniel Virella 

Gabriela Mimoso
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aBreViatUraS

ACIU - Atraso de Crescimento Intra Uterino

ART – Anti retrovirais

CdC – Centre for disease Control

CMV – Vírus Citomegálico Humano

dGS – direcção Geral da Saúde

dNA – Ácido desoxiRibonucleico

dPN – diagnóstico Pré-Natal

ECO TF – Ecografia Transfontanelar

EV – Ebstein Barr

FTA- ABS – Fluorescent Treponemal Antibody Absorbed

GAMA GT – gama GlutamilTransferase

HA - Hepatite A

HB – Hepatite B

HC – Hepatite C

HSV – Vírus Herpes simplex

IVG – Interrupção voluntária da gravidez

LA – Líquido amniótico

LCR – Líquido cefalorraquidiano

LdH – Lactato desidrogenase 

PCR – Polimerase Chain Reaction

PEATC – Potenciais Evocados Auditivos do Tronco Cerebral

RN – Recém-Nascido

SNC – Sistema Nervoso Central

TAC CE –  Tomografia Axial Computorizada crânio-encefálica

TAG – Antitoxina do tétano

TB - Tuberculose

TIG – Imunoglobulina antitetânica

TORCHS –  Toxoplasmose, Outros, Rubéola, Vírus Citomegálico Humano, Herpes, 

Sífilis

TPHA – Treponema pallidum haemagglutination assay 

VdRL – Venereal disease Research Laboratory 

VEB – Vírus Epstein Barr

VHC – Vírus da Hepatite B

VIH – Vírus da Imunodeficiência Humana
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iNtrodUção

Mais de 14 anos passaram sobre as primeiras directivas da Secção de Neonatologia da SPP 

sobre este tema. Neste período houve alguma evolução no capítulo da infecciologia materna/

fetal/neonatal. Não se identificaram novas infecções - ao contrário do que aconteceu noutros 

grupos etários a preocupação com as infecções antigas não foi substituída pela preocupação 

com as infecções emergentes que (ainda) não atingiram o RN - mas houve avanços no 

diagnóstico de muitas delas. As técnicas de engenharia genética, a replicação de partículas de 

dNA dos agentes infecciosos trouxeram um novo fôlego que esperamos ainda se aperfeiçoe. 

Houve também alguns avanços terapêuticos. Nota-se uma maior clareza nas atitudes a tomar, 

uma ausência de medo de avançar com diagnósticos, terapêuticas mais agressivas uma vez 

atingida uma certeza. Contudo, o saco do desconhecido continua enorme, admitindo-se mui-

tas vezes que a patologia é infecciosa mas continuando a escapar-nos o agente etiológico.

As infecções mais afectadas pelas mudanças atrás referidas são o VIH e a toxoplasmose. A 

primeira porque, se no passado era necessário/obrigatório o consentimento informado para 

o pedido de serologia, actualmente pode ser considerado má prática médica não rastrear 

uma grávida. Quanto à segunda, os autores franceses defendem uma terapêutica muito mais 

agressiva e, supostamente, mais eficaz uma vez confirmado o diagnóstico de infecção fetal.

Clarificou-se também que os benefícios do aleitamento materno se sobrepõem ao risco infec-

cioso em muitas doenças que no passado o proibiam. 

Algumas das infecções foram promovidas, também em Portugal, a um primeiro lugar, à seme-

lhança do que aconteceu noutros países da Europa e do mundo. Refiro-me ao Streptococcus 

do grupo B, primeiro agente na infecção de origem materna. Também nesta situação, com o 

evoluir das directivas nacionais e internacionais pouco faltará para ser considerado má prática 

médica o não rastreio da grávida. 

Pelo meio surgiu a obrigatoriedade de comunicar algumas das doenças de transmissão ver-

tical, nomeadamente a sífilis congénita. Foi por isso possível conhecer o número de RN com 

sífilis, um conhecimento que poderá ter contribuído para que, em plena viragem de século, 

numa época em que nos consideramos muito à frente dos antepassados que descobriram 

a penicilina e no-la delegaram para utilização, tenhamos tido vergonha na cara e nos 

tenhamos empenhado um pouco mais em  a diagnosticar e tratar. Na realidade, o nú-

mero de RN com sífilis congénita tem vindo a diminuir todos os anos.  A outra infecção 
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cuja declaração se tornou recentemente obrigatória foi a do VIH que, finalmente, passou a ter 

o estatuto de infecção reconhecida em vez de escondida. 

Assistimos ainda à evolução do diagnóstico pré-natal e, hoje, há diagnósticos que não nos dei-

xam indiferentes. Placenta espessa, oligoâmnios, peritonite, ansa intestinal espessada, calcifi-

cações hepáticas, miocardite e todas as anomalias do SNC nomeadamente ventriculomegália, 

hidrocefalia, agenésia do corpo caloso, ventriculite, calcificações, quistos subependimários e 

da área germinal,  necrose dos gânglios da base, imagem em candelabro, hiperecogenicidade, 

esquizencefalia ou outros defeitos da migração, necrose da matriz germinal, são para nós indi-

cativo de eventual infecção intra uterina, qualquer que ela seja e impõe-nos a obrigatoriedade 

do esclarecimento etiológico.

Apesar do bom par de anos que passou sobre a introdução do volume anterior continuamos 

contudo a pensar do mesmo modo e a sentir as mesmas falhas. Algumas delas têm origem 

em nós próprios, médicos, que não conseguimos programar estudos epidemiológicos na-

cionais que respondam às nossas dúvidas. Pareceria mais fácil ao médico programar e dar 

continuidade a estudos dessa envergadura do que às instituições públicas cuja composição, 

na maioria das situações, varia com os governos. Contudo, recentemente, os resultados do 

2º inquérito serológico nacional – uma obra preciosa da responsabilidade da dGS - acrescen-

tou conhecimento sobre a prevalência de anticorpos em muitas das doenças que aqui nos 

interessam – rubéola, varicela, hepatites, vírus citomegálico humano (CMV).  Continuamos 

contudo a desconhecer a prevalência da seropositividade e de seroconversão para a toxo-

plasmose durante a gravidez e continuamos a rastrear com base em dados de outros países. 

Continuamos pontualmente a rastrear para CMV durante a gravidez, criando uma panóplia de 

problemas sem resolução, quando o rastreio pré concepcional nos dá uma informação útil 

sem que esses problema se levantem - uma medida em boa hora preconizada pela dGS que 

incluiu recentemente o rastreio para o CMV nos cuidados pré concepcionais. Somos um país 

pequeno, supostamente seria fácil programar estudos multicêntricos mas, uma vez mais se 

prova que, mais do que a dimensão do país, o que conta é a uniformidade de objectivos e a 

consonância na sua realização.

No presente volume foi nosso propósito incluir informação sistematizada sobre o diagnóstico 

e terapêutica de muitas das infecções que podem atingir o feto através da mãe mas também 

informação respeitante à protecção do pessoal de saúde, vacinas no pré-termo ou no RN ad-

mitido em cuidados intensivos e, ainda, informação que pode ser útil nos tempos modernos 

em que o RN ou a grávida tanta mobilidade têm – um pouco da medicina do viajante - que 

pode responder a muitas dúvidas se, por razões imperiosas, um ou outro tiverem  que viajar.   



O volume foi organizado por ordem alfabética do nome das doenças ou agentes e pretende 

ser um guia prático de utilização corrente. Sabemos que não vai responder a muitas das 

dúvidas que surgem no dia a dia uma vez que cada doente é um caso.

Contudo, esperamos que o trabalho dos que connosco colaboraram seja proveitoso para 

todos.

Maria Teresa Neto
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eNteroVÍrUS Não Polio 
coXSacKie e echo

Admite-se que a infecção congénita pelos vírus Coxsackie e ECHO seja rara. Contudo, quando 

ocorre, pode causar lesões graves ou mesmo a morte in útero. A infecção pode ser adquirida 

periparto por transmissão materno fetal, mais a  forma mais comum será a neonatal adquirida 

na comunidade. A transmissão é fecal-oral (o vírus é eliminado pelas fezes durante várias se-

manas após início da infecção) e por via respiratória (a eliminação dura apenas uma semana 

ou menos).

Na população em geral , em climas temperados, a infecção ocorre no Verão e no Outono. A 

apresentação clínica no RN pode ser variada com febre, sinais clínicos de sépsis, rash cutâ-

neo/exantema, vómitos e diarreia, convulsões, meningite, meningoencefalite, hepatite, pneu-

monite, afecção das suprarrenais. A miocardite surge mais frequentemente relacionada com 

o vírus ECHO.

O diagnóstico faz-se por

u	Cultura viral: nariz, orofaringe, fezes, sangue, urina, LCR (transporte em meio de cul-

tura próprio) (Instituto Ricardo Jorge).

u	Identificação de dNA por PCR: sangue, LCR, urina, fezes (transporte em tubo de 

ensaio irradiado). (Instituto Ricardo Jorge).

u	NÃO É AdEQUAdO PEdIR SEROLOGIA uma vez que há muito serotipos.

Não existe terapêutica específica. deve ser feita terapêutica de suporte de acordo com as ma-

nifestações clínicas e pedidos exames para avaliar a repercussão sobre órgãos e sistemas.

deve ser feito estudo evolutivo para avaliar e tentar minorar as consequências da infecção.
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VÍrUS ePSteiN Barr

O ser humano é a única fonte de contágio para o vírus Epstein Barr (VEB) que se transmite 

por contacto íntimo. Na idade adulta a infecção assemelha-se a uma síndrome gripal com 

febre, amigdalite, faringite exsudativa, hepatoesplenomegália, linfadenopatia e rash cutâneo 

acompanhados de linfocitose. A infecção durante a gravidez é rara porque o contacto com o 

vírus é muito precoce na vida. Mais de 9�% das mulheres em idade fértil já teve a infecção 

primária. 

Em qualquer grupo etário a infecção primária é seguida de um estado de portador perma-

nente. A infecção aguda é acompanhada precocemente pela produção de anticorpos contra 

o antigénio capsular (IgM e IgG anti VCA). Muitos indivíduos também produzem anticorpos 

contra os antigénios precoces (Ab EA). Ambos os anticorpos identificam infecção recente. O 

anticorpo contra o antigénio nuclear (EBNA) indica infecção no passado e exclui infecção pri-

mária e aguda. A comparação entre soro de doença aguda e de convalescente não tem valor 

diagnóstico porque a IgG anti VCA é positiva muito precocemente – � a 4 semanas após a 

infecção primária. 

O Monospot detecta anticorpos heterófilos desenvolvidos por muitos doentes. São anticorpos 

da classe IgM que não se ligam às proteínas do VEB. Atingem o pico cerca de 2 a � semanas 

após o início da infecção e podem persistir por um período de � e 12 meses.

Ainda não está bem estabelecido se o vírus Epstein Barr causa doença no feto e RN. Even-

tualmente a infecção congénita tem manifestações clínicas semelhantes à infecção por CMV 

-  hepatite, lesão do SNC.

O vírus não pode ser isolado directamente de culturas celulares.

Para o diagnóstico de infecção congénita deve pedir-se serologia no sangue da mãe e do 

filho. A identificação do dNA viral por PCR no sangue ou LCR é rápida e faz o diagnóstico de 

infecção no RN.

deve ser realizado estudo da função hepática e avaliação da repercussão da infecção sobre 

o SNC ou outros órgãos ou sistemas de acordo com a forma de apresentação da 

infecção no RN. 
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hePatiteS a, B e c

hepatite a
A via de transmissão do vírus da hepatite A é predominantemente fecal-oral. A transmissão 

perinatal é rara. Alguns autores advogam a administração de IgG inespecífica (0,02mL/kg) 

por via IM aos RN de mãe com o diagnóstico de hepatite A cujos sintomas tenham tido início 

entre 2 semanas antes e 1 semana depois do parto, mas não há estudos sobre a utilidade 

desta política. 

A puérpera doente deve ser informada sobre a via de transmissão da infecção e ter em espe-

cial atenção a uma estrita higiene das mãos. O aleitamento materno é permitido.

hepatite B
desde o rastreio universal da grávida e da vacinação universal do RN, os problemas que este 

vírus nos levantava ficaram extremamente reduzidos. Na realidade, todos os RN são vacinados 

ao nascer (0,�mL por via IM) e ficam de imediato protegidos. Os filhos de mãe AgHBs positiva 

devem, além da vacina, receber imunoglobulina específica na dose de �μg – 0,�mL por via 

IM noutro local anatómico.  

Os RN pré-termo com peso inferior a 2000g podem não responder bem à vacina pelo que 

devem ser vacinados apenas quando atingirem 1 mês de idade. Se um RN pré-termo for filho 

de uma mãe AgHBs positiva deve receber IgG específica e ser vacinado nas primeiras 12h de 

vida. Esta dose de vacina não é contabilizada e, ao mês de idade, a criança inicia o esquema 

vacinal das três doses (no total fará 4 doses).

A administração de diferentes vacinas da hepatite B, embora com estimulação antigénica 

diferente, não interfere com a imunidade e não levanta qualquer problema. 

Se a mãe for AgHBe+ e AdN VHB+ existe grande probabilidade da vacina ser ineficaz pelo 

que devem ser pedidos marcadores da HB 1 mês após as � doses.

É permitido o aleitamento materno aos filhos de mãe AgHBs positiva, desde que recebam a 

vacina e a imunoglobulina.
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imunoprofilaxia hep. B

Serologia 
materna rN < 2000g rN > 2000g

AgHBs 
negativo

- 1ª dose aos �0 dias de vida ou 
à data de alta se esta ocorrer 
antes.

- � doses (1-2, 2-4 e 6-18 M)

- 1ª dose ao nascimento.

-  � doses (0-2, 1-4 e 6-18 M).

AgHBs 
desconhecido

-  Vacina HB até às 12h de vida.

-  IgHB se as serol. maternas 
forem desconhecidas até às 
12h  de vida do RN. 

-  Vacina HB até às 12 h de 
vida.

-  Aguardar até 7 dias pelas serol. 
maternas, se mãe AgHBs + 
administrar IgHB.

AgHBs 
positivo

- Vac. HB e IgHB até às 12h.

- 4 doses (0, 1,2-� e 6-7 M).

-  Avaliar Ac. Anti-HBs e AgHBs 
aos 9-1� M, se neg. reimunizar 
(mais � doses, com 2 M de 
intervalo) e reavaliar serologias.

- Vac. HB e IgHB até às 12h.

- � doses (0, 1 e 6 M).

-  Avaliar Ac. Anti-HBs e 
AgHBs aos 9-1� M, se neg. 
reimunizar (mais � doses, 
com 2 M de intervalo) e 
reavaliar serologias.

hepatite c
A transmissão mãe-filho do vírus da hepatite C (VHC) é rara. A presença de anticorpos (Ac) 

anti-VHC na grávida ocorre em 0 a 4%, variando a sua prevalência com a região geográfica 

(Europa e EUA 1-2%, Japão 4%). Esses Ac, passivos, podem ser detectados na maioria dos 

recém-nascidos e persistir até aos 18 meses de vida sem que isso signifique infecção. A confir-

mação da presença de infecção faz-se pela pesquisa do ARN do VHC. A evolução da infecção 

faz-se, geralmente, no sentido da cronicidade (�0-80%). 

O rastreio universal da grávida (Ac anti-VHC) não está preconizado, devendo, no entanto, ser 

realizado nas grávidas de risco: mulheres transfundidas com sangue ou derivados antes do 

rastreio universal dos dadores, toxicodependentes com drogas injectáveis em alguma altura 

da vida ou companheiras de toxicodependentes, mulheres com serologia positiva para o HIV 

e hemodialisadas.



A transmissão perinatal da infecção só ocorre em grávidas ARN positivas no momento do 

parto. O risco de transmissão é maior nas grávidas VIH positivas.  

O RN de mãe com Ac anti-VHC + deve ser considerado infectado, pelo que se sugere não apli-

car eléctrodos para a determinação do pH fetal. Imediatamente após o nascimento deve ser 

dado banho ao RN. Este deve ser manipulado com luvas durante os cuidados de higiene, nas 

colheitas de sangue e na administração da vacina da hepatite B. Se a mãe não tem serologias 

recentes e consoante o contexto clínico, deve ser pedida serologia da sífilis, os marcadores de 

hepatite B e VIH na admissão da sala de partos. 

Os filhos de mãe VHC positivas devem ser dirigidos para uma consulta de referência de hepa-

tologia ou gastroenterologia onde devem ser seguidos desde os � meses de modo a serem 

estudados em relação à HC; cerca de �% destas crianças podem vir a adquirir a infecção. A 

pesquisa de anticorpos anti VHC só deve ser feita depois dos 18 meses de vida uma vez que 

até essa idade os anticorpos encontrados podem ter sido adquiridos passivamente da mãe. 

O aleitamento materno é permitido.
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herPeS SiMPleX

O vírus Herpes simplex (VHS) tem elevada prevalência na população em geral. No princípio 

da década de 90, na maternidade do Hospital de dona Estefânia, foi encontrada seropositivi-

dade para o VHS em 90% nas mulheres grávidas a quem tinha sido pedido estudo do grupo 

TORCHS; todas as mulheres com idade superior a 2� anos eram seropositivas. 

Classicamente, o herpes oral é atribuído ao vírus Herpes simplex tipo 1, resultando a infecção 

do contacto com lesões orais ou secreções infectadas; o herpes genital é atribuído ao vírus 

Herpes simplex tipo 2, resultando a infecção do contacto com lesões genitais ou secreções 

vaginais infectadas.

Para o recém-nascido a situação mais grave ocorre quando a mãe adquire a primeira infecção 

genital pouco tempo antes do parto. A infecção primária materna pode ser assintomática pelo 

que a criança poderá vir a nascer por via vaginal numa altura em que eventualmente a mãe 

ainda não dispõe de anticorpos IgG que passem a placenta e protejam o feto/RN. Contudo, 

muitas vezes, a mãe tem conhecimento das infecções recorrentes e avisa o obstetra - ou este 

observa as lesões no decorrer da gravidez - de modo que é possível programar o parto por via 

alta antes da rotura de membranas.  Contudo, mais de 70% das crianças infectadas nascem 

de mulheres assintomáticas.

A infecção congénita é rara mas é acompanhada de um prognóstico muito grave – microce-

falia, hidranencefalia e microftalmia com mortalidade muito elevada e sequelas graves nos 

sobreviventes.

A infecção perinatal é a mais comum – 90% dos casos de herpes neonatal são adquiridos 

no período perinatal. O prognóstico é também muito grave se a infecção não for tratada. A 

forma de apresentação com lesões cutâneas, orais e oculares é a que tem melhor prognóstico. 

Parte desse melhor prognóstico poderá eventualmente depender de uma menor gravidade da 

infecção mas é certamente condicionado pela precocidade do diagnóstico - uma vez que as 

lesões são visíveis - condicionando um início mais precoce da terapêutica. 

As outras formas de apresentação da infecção são a infecção sistémica, multiorgânica com 

afecção sobretudo do pulmão e fígado e a encefalite herpética, ambas consideradas doenças 

muito graves. A encefalite herpética sem outros sinais que nos indiquem que se trata 

de uma infecção herpética é de diagnóstico extremamente difícil, uma vez que 40% 

dos RN infectados não apresentam o exantema vesicular característico e os sintomas 
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precoces da doença não são específicos. Os achados electroencefalográficos que eram clas-

sicamente tidos como patognomónicos de encefalite herpética parece não se encontrarem 

em muitas situações. Esta dificuldade é tanto mais importante quanto o início precoce da 

terapêutica pode influenciar significativamente o prognóstico. 

O isolamento do vírus por cultura continua a ser o método de diagnóstico definitivo. Um es-

fregaço das vesículas cutâneas se existirem, da oro e nasofaringe, LCR, fezes ou urina devem 

ser enviados para o laboratório de referência em meio de transporte apropriado e sem ser 

sujeito a congelamento ou arrefecimento. Más condições de transporte podem condicionar 

resultados falso negativos.

A detecção do dNA viral por PCR no LCR ou no sangue é um meio de diagnóstico também 

rápido sem os problemas das culturas. Para meio de transporte basta um tubo de ensaio seco, 

irradiado. 

A serologia é importante para conhecer o estado imunológico da mãe e do RN e tentar per-

ceber se a infecção materna é primária ou uma recorrência.

O aciclovir é o antivírico de eleição para o tratamento da infecção no RN.

PROTOCOLO

• Grávida com lesões genitais activas na altura do parto – programar o parto por cesariana. 

O risco do RN adquirir a infecção é minimizado se a cesariana ocorrer nas 4h a 6h que se 

sucedem à rotura de membranas.

• Todo o RN de mãe com lesões genitais activas na altura do parto supostamente por infec-

ção primária, nascido por via vaginal, com rotura prolongada de membranas, deve fazer 

cultura de vírus às 24h de vida – urina, fezes, exsudado rectal, olho, orofaringe e nasofa-

ringe (mas não do LCR) – e iniciar terapêutica com acyclovir até resultados da cultura de 

vírus negativos. Se a criança desenvolver doença deve fazer PL e se houver infecção do 

SNC deve fazer terapêutica durante 21 dias.

• Todo o RN com suspeita de infecção por vírus Herpes simplex deve ser internado mesmo 

que a infecção seja mucocutânea e que a criança não pareça gravemente doente.



• O exame de eleição para diagnóstico de infecção do SNC é a pesquisa de dNA por PCR 

no LCR. Embora a sensibilidade seja menor que no adulto, no período neonatal a sensibi-

lidade pode ir de 71% a 100%. A sensibilidade diminui com a terapêutica com acyclovir. 

A pesquisa de dNA viral no LCR deve ser também pedido nos RN com infecção oculomu-

cocutânea. 

• Se a pesquisa de dNA viral por PCR no LCR é o exame de eleição para o diagnóstico de 

infecção do SNC, a cultura do vírus nas lesões cutâneas ou no sangue, é o exame de 

eleição para diagnóstico de infecção sistémica ou oculomucocutânea. Nem a cultura viral 

no LCR é o exame de eleição para diagnóstico de infecção do SNC nem a pesquisa de 

dNA por PCR nas células mononucleares do sangue periférico é o exame de eleição para 

o diagnóstico de infecção sistémica. Contudo, este último pode ser útil, mas os resultados 

devem ser interpretados com criticismo. Admite-se que a virémia seja mais frequente do 

que se pensava e pode dar um diagnóstico mais precoce.

• A cultura de vírus deve ser pedida em material colhido por zaragatoa da orofaringe, fossas 

nasais, recto e, ainda, na urina. Nos RN com lesões mucocutâneas deve ser enviado ex-

sudado dessas lesões para cultura de vírus. O material colhido deve ser transportado em 

tubo seco irradiado. 

• O acyclovir deve ser administrado a todos os RN com infecção suspeita ou comprovada 

por vírus Herpes simplex independentemente das manifestações e da gravidade da infec-

ção.

• dose do acyclovir – 60 mg /kg /dia de 8/8h  por via EV durante 14 dias se a infecção é 

mucocutânea e durante 21 se há doença disseminada ou encefalite herpética.

• Os doentes com lesões oculares devem fazer terapêutica por via EV e terapêutica local 

com pomada oftálmica  de vidarabina.

• Nos doentes com infecção do SNC no final da terapêutica com acyclovir, deve ser pedida 

nova PCR no LCR. Uma PCR positiva indica persistência da infecção e necessidade de 

manter terapêutica.

• Os doentes com forma mucocutânea podem ter recorrências nos primeiros meses 

de vida e podem vir também a desenvolver sequelas neurológicas.
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• Nos doentes com terapêutica com acyclovir deve ser feito controlo de contagem de neu-

trófilos. Se a contagem for inferior a �00/mm� pode haver necessidade de diminuir a 

dose do fármaco ou, em alternativa, medicar a criança com factores de crescimento de 

granulocitos.

Medidas de isolamento
• Os doentes com infecção primária - gengivoestomatite ou herpes genital – eliminam 

vírus pelo menos durante uma semana, por vezes várias semanas. Nas recorrências a 

eliminação viral é mais curta – � a 4 dias. A eliminação viral atinge os maiores níveis 

na infecção primária sintomática e, os menores, nas recorrências sem sintomas.

• Os RN com forma mucocutânea devem ser submetidos a isolamento de contacto.

• Os RN nascidos de mãe com herpes genital nascidos por via vaginal devem ser 

submetidos a isolamento de contacto durante todo o período de internamento uma 

vez que o período de incubação pode ir até 4 semanas. O isolamento pode ser feito 

junto da mãe em quarto privado. Uma vez que seja dada alta a este RN, a mãe deve 

ser ensinada a detectar lesões cutâneas ou a recorrer ao hospital se o RN apresentar 

sinais de doença.

• Se a infecção materna na altura do parto é uma recorrência o risco de infecção do RN 

é muito baixa (�%).

• Os RN de mãe com herpes genital nascidos de cesariana têm um risco diminuto de 

ser infectados, sobretudo se a rotura de membranas foi intra operatória ou inferior a 

4h.  

• Uma mãe com herpes labial pode tratar do filho e dar de mamar se não tiver lesões 

no peito ou noutro local que tenha que estar em contacto com o filho. deve ser 

ensinada a não mexer nas lesões, a colocar máscara quando trata do RN e a lavar as 

mãos cuidadosamente antes e depois de a colocar. 



NeiSSeria goNorrhoeae
PROTOCOLO

define-se como oftalmia neonatorum a conjuntivite que ocorre nas primeiras 4 semanas de 

vida. Pode ser causada pela chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Herpes simplex 

ou outros agentes infecciosos. Contudo a forma mais grave de conjuntivite é a gonocócica.

a - Profilaxia da oftalmia gonocócica em todos os rN 
A profilaxia da oftalmia gonocócica continua a ser efectuada em todos os RN, com aplicação 

tópica de pomada de antibiótico – eritromicina ou tetraciclina – aplicadas imediatamente após 

o nascimento quando o parto ocorre por via vaginal. 

B -  Profilaxia da oftalmia gonocócica no rN de mãe com gonorreia não 
tratada

Os RN nascidos de mãe com infecção gonocócica não tratada devem fazer a profilaxia da of-

talmia gonocócica com a administração de ceftriaxone – �0mg/kg por via EV em toma única.

c - diagnóstico de infecção gonocócica
O diagnóstico clínico de oftalmia gonocócica pode ser suspeitado pela exuberância da conjun-

tivite – exsudado purulento abundantíssimo e edema periorbitário. O isolamento da Neisseria 

é feito por cultura de raspado conjuntival. deve ser realizado um esfregaço em lâmina cuja 

observação directa pode detectar logo a presença de diplococcus gram negativo, um auxílio 

muito grande ao diagnóstico clínico.

deve ser feita hemocultura e pesquisados sinais indirectos de infecção sistémica.

d - cuidados e terapêutica
• Os RN com oftalmia gonocócica devem ser tratados em meio hospitalar em interna-

mento. 

• deve ser feita lavagem frequente com soro fisiológico. A aplicação tópica de antibióti-

cos que no passado era tida como tão importante parece não ser necessária.

• O antibiótico de eleição para a terapêutica é o ceftriaxone devido ao surgimen-

to de resistência à penicilina. Os autores referem como tratamento a mesma 

dose da profilaxia – �0mg/kg em toma única. Os 10 dias de terapêutica pre-
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conizados no passado para a oftalmia gonocócica são agora prescritos apenas para as 

situações em que existem sinais de doença sistémica. 

• Em vez do ceftriaxone pode ser usado cefotaxime – 100 mg/kg também em dose 

única.

• Nos locais onde é conhecida a sensibilidade da Neisseria à  penicilina esta deve con-

tinuar a ser o antibiótico de primeira linha.  dose: 100 000UI/kg/dia.

• A infecção é altamente contagiosa até 24h após início da terapêutica. A limpeza e 

desinfecção dos olhos devem ser realizada com luvas e deve ser implementado iso-

lamento de contacto.

• Sinais de doença sistémica implicam a realização de punção lombar antes do início 

da terapêutica. Na septicémia, com ou sem artrite, a terapêutica deve ser feita com  

ceftriaxone (cefotaxime nos RN com hiperbilirrubinémia) – �0mg/kg /dia durante 7 

dias. Se houver meningite deve prolongar-se por 10 a 14 dias.

• O RN deve ser seguido em consulta de oftalmologia.

• É doença de declaração obrigatória.

• Ambos os progenitores têm que ser tratados.



rUBéola

A introdução da vacina da rubéola no programa nacional de vacinação teve como consequên-

cia que as mulheres em idade fértil mais jovens já se encontram vacinadas e as mais velhas 

ainda têm imunidade natural dando a todo o grupo de mulheres em idade de procriar uma 

imunidade superior a 90% e, em alguns grupos etários, superior a 9�%. (2º Inquérito Seroló-

gico Nacional 2001-2002). de 200� a 2006, num grupo de 2221 grávidas da maternidade 

do Hospital de dona Estefânia, a taxa de seropositivas foi de 9�%, um valor muito superior aos 

84% encontrados nos anos de 1988 e 199�-9�. Taxas elevadas de imunidade de grupo con-

dicionam grandemente a transmissão do vírus selvagem de pessoa a pessoa, um facto muito 

importante para uma doença em que a única fonte de infecção é o homem. Se fossemos um 

país fechado poderíamos dizer que a probabilidade de existirem casos de rubéola congénita 

era muito baixa. Contudo temos que tomar em consideração os imigrantes que nos chegam 

dos mais variados países com taxas de cobertura vacinal muito diferentes da nossa e que, 

temporariamente, até serem absorvidos pelos nossos costumes e regras, podem constituir 

uma fonte de infecção. Numa sociedade livre de imunidade induzida pela vacina, a passagem 

do vírus de pessoa a pessoa vai atenuando a virulência. O vírus que infecta as populações com 

elevado grau de imunidade, com poucas passagens, é muito agressivo. Nessa circunstância, 

se uma grávida for infectada, poderão ser esperados efeitos catastróficos no feto.

A doença no adulto é inespecífica pelo que, muitas vezes, a grávida nem sabe que esteve do-

ente. É de todos sabido que a infecção materna no início da gravidez raramente atinge o feto 

mas, se este for infectado, os efeitos podem ser muito graves: cardiopatia congénita, lesões 

oculares, auditivas e neurológicas. Atraso de crescimento intra uterino, lesões ósseas, hepato-

esplenomegália, trombocitopénia e rash cutâneo podem fazer suspeitar da doença num RN 

de mãe não imunizada, obrigando a investigação laboratorial. Todos os esforços devem ser 

feitos para esclarecer o diagnóstico se a hipótese de rubéola congénita foi colocada. A IgM 

específica pode estar positiva no RN infectado mas existem resultados falso positivos. Valores 

crescentes de IgG são também diagnósticos. O vírus pode ser isolado a partir de cultura de 

secreções nasais, zaragatoa da orofaringe, urina e LCR. 

Medidas de isolamento 
O RN com infecção congénita deve ser submetido a isolamento de contacto enquanto está 

internado na enfermaria de puérperas. Esta criança pode ser contagiosa durante todo 

o primeiro ano de vida a não ser que a cultura de vírus na urina ou nasofaringe seja 

repetidamente negativa a partir dos � meses.
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A infecção congénita é de declaração obrigatória.

PROTOCOLO
• Se foi colocada a hipótese de rubéola congénita devem ser realizados todos os esforços 

para chegar a um diagnóstico definitivo.

• A infecção pode ser ligeira ou assintomática no adulto pelo que, frequentemente, a grávi-

da desconhece que esteve doente.

• O estado imunológico da grávida é o principal ponto de partida para o diagnóstico de 

infecção congénita no filho. Se a mãe tinha IgG positiva antes do início da gravidez, pro-

vavelmente não se trata de uma rubéola congénita.

• A forma de apresentação da rubéola congénita pode ser: cardiopatia congénita – patência 

do canal arterial, estenose das artérias pulmonares; lesões oculares – cataratas, glaucoma 

e retinopatia; lesões auditivas – surdez neurosensorial; lesões neurológicas - meningoen-

cefalite, alterações do comportamento e atraso mental. O RN pode ainda ter atraso de 

crescimento intra-uterino, lesões ósseas, hepatoesplenomegália, trombocitopénia e rash 

cutâneo.

• deve ser pedida ao RN e à mãe IgM e IgG para o vírus da rubéola e cultura viral em zara-

gatoa da orofaringe ou na urina ou LCR.

• devem ser pedidos exames para avaliar a repercussão da doença sobre órgãos e siste-

mas: SNC, olhos, ouvidos, coração, sistema hematopoiético.

• Um RN com síndroma da rubéola congénita é altamente contagioso pelo que enquanto 

está no hospital deve ser utilizado isolamento de contacto. Os pais devem ser instruídos 

sobre o facto de, durante o primeiro ano de vida, o seu filho constituir um risco potencial 

para uma grávida não imune. 

• A vacinação está contra-indicada na gravidez mas vacinação inadvertida ou gravidez ocorrendo 

menos de 28 dias após a vacinação não são indicação para interrupção médica da gravidez.

• A síndroma da rubéola congénita é de declaração obrigatória.



SÍFiliS

A sífilis é uma infecção transmitida sexualmente que pode atingir a grávida e o feto em 

qualquer altura da gestação. No adulto, não tratada, evolui de sífilis primária para secundária 

e terciária. No feto a sífilis é sempre secundária – disseminação por via hematogénia, com 

manifestações sistémicas, semelhante à sífilis secundária do adulto. A infecção não produz 

imunidade pelo que uma grávida se pode infectar mais do que uma vez na mesma gravidez.

Atendendo a que a sífilis foi das primeiras infecções congénitas conhecidas e a que tem tera-

pêutica dirigida e específica, descoberta há mais de meio século, seria de esperar que estives-

se erradicada nesta altura da evolução da medicina e da organização social. Tal não acontece 

e, supostamente, não acontecerá devido a múltiplos factores: surgimento de doenças satélites 

que condicionam uma maior frequência da sífilis; comportamentos não controlados pelas es-

truturas da saúde; incapacidade do sistema de saúde chegar a determinadas franjas de popu-

lação que se auto exclui; surgimento de outras doenças mais “modernas” e “importantes” que 

fizeram esquecer esta outra. Contudo em Portugal tem-se vindo a assistir a uma diminuição 

do número de casos declarados à dGS de 1/2�00 nados vivos em 1999 para 1/7000 NV em 

2004 (de 2001 a 200� respectivamente �8, 24, 19, 16 e 21 casos). Esta diminuição pode 

ser devida a uma diminuição verdadeira ou a diminuição das declarações. 

O rastreio da sífilis na grávida continua a ser o método mais indicado para identificar os RN 

com risco de sífilis congénita. Nenhum RN deve ter alta sem um conhecimento recente do 

VdRL da mãe. do mesmo modo toda a mulher com um feto morto após as 20 semanas deve 

ser rastreada para a sífilis.

O período de incubação médio da sífilis é de � semanas e a sequência da positividade da 

serologia após o aparecimento do cancro é a seguinte: FTA – �º dia; TPHA – 8º dia; VdRL 

– 10º dia de cancro. 

O rastreio deve ser feito com testes não treponémicos – os mais sensíveis. A confirmação de 

um teste não treponémico deve ser feita com testes treponémicos – os mais específicos.

O VdRL materno pode ser negativo se a infecção materna for muito recente (menos de 4 

semanas). Nesta situação só as provas treponémicas poderiam ser positivas mas não é com 

elas que se faz um rastreio. 

O VdRL é um dos métodos de rastreio com melhor relação custo/eficácia em medicina.
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O resultado do VdRL é dado como “Reactivo” ou “Não Reactivo” e deve ser sempre titulado 

se for “Reactivo”. 

O “fenómeno de zona” – falso negativo devido à elevada concentração de anticorpos – deve 

ser sempre ultrapassado fazendo uma primeira diluição. O clínico deve confirmar com o labo-

ratório de imunologia se foi considerado o fenómeno de zona apesar de, hoje em dia, todos 

os laboratórios fazerem uma primeira diluição sistematicamente. 

O tratamento da sífilis no último mês da gravidez trata apenas a grávida, havendo risco sério de 

o RN nascer infectado. do mesmo modo, a eritromicina trata apenas a sífilis materna.

O tratamento da sífilis materna deve ser acompanhado de prova de cura – diminuição pro-

gressiva e constante do título de VdRL até negativar. O título de VdRL desce 4 vezes nos � 

meses que se seguem à terapêutica. Uma subida de título ou um título estacionário elevado 

são sinais de reinfecção ou de não tratamento. As provas treponémicas mantêm-se virtual-

mente positivas para toda a vida. 

Como todas as doenças de transmissão sexual o tratamento da grávida deve ser acompanha-

do de tratamento do parceiro sexual.

A gravidade da infecção fetal depende de vários factores entre os quais: 

• O estadio da doença materna – a infecção fetal é mais grave e mais frequente nos 

dois primeiros anos após o início da infecção materna. A ausência de tratamento 

implica a possibilidade de infecção de gravidade decrescente em filhos sucessivos

• A idade de gestação – até à 1�ª semana o risco do Treponema pallidum atingir o feto, 

é mínima. Só a partir das 20 semanas é que a infecção materna tem consequências 

para o feto uma vez que, só a partir dessa altura, ele é imunologicamente competen-

te para desencadear reacção inflamatória. daí a grande eficácia da terapêutica antes 

dessa idade gestacional.

• A maior morbilidade ocorre na infecção adquirida no 2º trimestre. No �º trimestre o 

feto pode nascer infectado mas assintomático.



PROTOCOLO

Na gráVida
diagNÓStico
• O rastreio é “Obrigatório” no 1º, 2º e �º trimestres independentemente do resultado 

da análise anterior.

• Não esquecer colheita de sangue na sala de partos se: gravidez não vigiada, grávida de 

“risco”, não houve determinação no �º T.

• VdRL e o RPR são exames não treponémicos e é com eles que se deve rastrear a 

infecção. O VdRL e o RPR negativam com a terapêutica.

• O FTA-abs e o TPHA são exames treponémicos. É com eles que se confirma a infecção. 

Mantêm-se positivos eventualmente para toda a vida.

teraPÊUtica
A penicilina é a única terapêutica eficaz contra a sífilis.

• Grávida  com sífilis com evolução inferior a 1ano: Penicilina benzatínica 2 400 000 UI 

– IM – 1 toma única

• Sífilis tardia ou latente: Penicilina benzatínica 2 400 000 UI – IM – 1 toma / semana / 

� semanas    

A reacção de Jarisch-Herxheimer pode induzir sofrimento fetal ou o trabalho de parto. Por 

isso, a primeira toma deve ser dada em meio hospitalar ou Centro de Saúde, com a grávida 

monitorizada.

Muito Importante: não esquecer tratar o parceiro sexual.               

No recéM-NaScido
riSco de iNFecção
Os RN em maior risco de sífilis congénita são os seguintes:

• filhos de mãe com sífilis não tratada

• grávida tratada com eritromicina

• com terapêutica no último mês da gestação

• sem comprovativo de cura (ausência de controlo; VdRL com título mantido)

• filhos de mãe VIH positivo

Se a sífilis materna ocorreu antes das 20 semanas, foi tratada correctamente e as aná-
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lises de controlo recentes são negativas, provavelmente o RN não está infectado. Basta uma 

determinação de VdRL para o confirmar. 

diagNÓStico
Nestes RN devem ser feitos os seguintes exames:

• VdRL titulado – mãe e filho (rastreio)

• FTA-abs IgM – mãe e filho (confirmação)

• Hemograma, PCR, função hepática e renal

• LCR – VdRL * e ex. citoquímico

• Rx tórax e dos ossos longos

• Exame oftalmológico, ECO TF, PEATC

No LCR o VdRL é mais específico que sensível. Pode dar eventuais falso negativos. Pelo con-

trário o FTA abs é mais sensível que específico, pode dar falsos positivos pelo que não deve 

ser usado. 

trataMeNto
Que crianças devem ser tratadas?

• Crianças com evidência clínica, laboratorial ou radiológica de doença

• Filhos de mãe com VdRL reactivo, não tratada

• RN de mãe tratada com eritromicina

• RN de mãe com terapêutica no último mês

• Ausência de comprovativo de cura materna

Como tratar e durante quanto tempo

Penicilina g cristalina 
• Primeiros 7 dias de vida – 100 000 a 1�0 000 UI/kg/dia, E.V. de 12 / 12 h

• Entre os 8 e os �0 dias   – 1�0 000 UI/kg/dia E.V. 8/8h

• Mais de �0 dias de vida  - 200000 UI/kg/ dia E.V. 6/6h 

•    Alternativa – Penicilina procaína – �0 000UI/kg/dia, I.M. 1 toma diária durante

 10 dias

• Total de dias de terapêutica – 10 a 14. 

• Se falhar mais que um dia, deve repetir todo o esquema



eStUdo eVolUtiVo
• Exame clínico aos 1, 2, 4, 6, 12 meses

• Repetir VdRL titulado aos �, 6 e 12 meses até negativar

Se houve neurosífilis

• VdRL no LCR aos 6 meses

• ECO TF aos � e 6 meses

• Ex. oftalmológico aos 6 e 12 meses

• Rx dos ossos longos aos 12 meses
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tétaNo

As condições de higiene de que se rodeiam os partos e o facto de praticamente todos ocor-

reram em meio hospitalar, levam a que o tétano neonatal seja raro na nossa sociedade. Além 

disso, uma grávida com a vacina do tétano desactualizada deve ser vacinada aos 4 meses de 

gestação, tal como é preconizado pela dGS. Nos anos de 2000 a 2004 não houve casos de 

tétano neonatal declarados à dGS.

Contudo, no período neonatal, existem algumas situações que podem levantar problemas de 

protecção contra o tétano. Acidentes com grandes ferimentos ou RN abandonados sem que 

se saibam as condições de higiene do parto ou o estado imune da mãe, podem constituir 

casos em que a profilaxia do tétano é mandatória. 

Casos de feridas graves sujas ou sujas/contaminadas com pó, terra, fezes, saliva, são de risco 

elevado para tétano. Os procedimentos devem ser os seguintes:

 •  Não está indicada a protecção passiva com TIG ou com TAT em doentes com feri-

das pequenas e limpas. 

doentes com feridas mais graves devem receber TIG assim como uma primeira dose de toxói-

de tetânico nos � dias seguintes. O TAT também pode ser usado caso não haja disponibilidade 

de TIG com as restrições e cuidados abaixo indicados. 

 • No RN o período de incubação é de � a 14 dias. 

Nomenclatura e doses
Toxóide tetânico – é a substância usada para vacinar

Imunoglobulina antitetânica (TIG) – 2�0U por via IM

Antitoxina do tétano (TAT) -  só deve ser usada em casos em que não é possível adquirir a 

TIG o que, em princípio, não acontece em Portugal. deve ser feito o estudo da sensibilidade 

à toxina. A dose é �000 a �000U administradas por via IM

Se for administrado o toxóide tetânico e a TIG no mesmo tempo devem ser dados em locais 

anatómicos diferentes e com seringas diferentes.
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toXoPlaSMoSe

“A toxoplasmose congénita é uma infecção evitável”
JACk REMINGTON

introdução
O seguimento de um recém-nascido filho de mãe com toxoplasmose, nas circunstâncias em 

que habitualmente o fazemos, é um trabalho difícil e exige persistência e paciência.

O diagnóstico de infecção fetal ou de infecção congénita no RN é complexo e  exige sabedoria 

e arte por parte do obstetra e do pediatra e envolvimento dos familiares para uma adesão 

completa ao estudo evolutivo e à terapêutica. Implica também grande convicção de que o 

que se está a fazer é de importância fundamental para evitar ou minorar sequelas a médio ou 

longo prazo. O conhecimento e a certeza de que um diagnóstico e terapêutica correctos à luz 

dos conhecimentos actuais, podem na realidade impedir males maiores, são os pilares fun-

damentais para avançar com o diagnóstico pré-natal, terapêutica durante a gravidez e estudo 

evolutivo e terapêutica no RN. Os elevados custos psicológicos de uma gravidez marcada pelo 

receio de contrair a infecção ou da suspeita de dar à luz uma criança com problemas graves 

do desenvolvimento, constituem outro problema não menos importante.

importância e finalidade do rastreio na grávida
Como refere Remington, a toxoplasmose congénita é uma infecção evitável e a sua prevenção 

pode ser primária ou secundária. Está provado que a prevenção primária da toxoplasmose 

congénita é uma medida eficaz. Estudos belgas revelaram que a implementação de progra-

mas educacionais de ordem higiénica e dietética reduziram a taxa de seroconversão de 60% 

durante a gravidez.

Porque no adulto a infecção é habitualmente assintomática, o estudo serológico é a única 

forma de detectar a infecção. Por isso, a prevenção secundária baseia-se no rastreio da popu-

lação de grávidas com a finalidade de detectar uma seroconversão durante a gravidez e iniciar 

terapêutica o mais precocemente possível. 

O rastreio universal na população de grávidas tem sido alvo de grande polémica baseada em 

vários factores: relação custo/benefício, dificuldades de interpretação dos resultados 

analíticos, erro de diagnóstico na grávida e no RN e falência do estudo evolutivo. Como 

política nacional de saúde o rastreio sistemático na grávida existe apenas em França, 
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Áustria, Espanha, Bélgica, Itália e Portugal.

Para o estudo da relação custo/benefício é fundamental conhecer a taxa de seropositividade 

da população. Se há muitas mulheres com anticorpos para Toxoplasma gondii quer dizer que 

poucas estão susceptíveis a adquirir a infecção durante a gravidez. No entanto, a possibilidade 

das poucas seronegativas se infectarem neste período é grande. Se, pelo contrário, a taxa de 

seropositivas é muito baixa, apesar de haver uma grande faixa susceptível, a possibilidade 

de, individualmente, uma mulher se infectar é menor. A melhor relação custo/benefício diz 

respeito à primeira hipótese. Haverá poucas mulheres com necessidade de rastreio mensal 

durante a gravidez e a possibilidade de detectar uma seroconversão é grande. É portanto 

fundamental conhecer a serologia da população de grávidas e a taxa de seroconversão para 

que se possa avaliar a dimensão do problema a nível Nacional. Num estudo realizado na 

maternidade do hospital de dona Estefânia em 199� a taxa de seropositivas era de cerca de 

40% em 194� análises serológicas conhecidas; nos anos de 200�-2006 em 224� grávidas a 

taxa de seropositivas tinha descido para 26,4%. Nos dois períodos a taxa de seroconversão foi 

respectivamente de �,1/1000 e 4,�/1000 confirmando que, quanto menor é o número de 

seropositivas menor será aquela taxa. A prevalência está dependente de dados demográficos 

e dos hábitos das populações, mas num inquérito de “conhecimento percepcionado”, efectu-

ado em 200� a puérperas de todo o país encontraram-se prevalências de �1,4%, na Região 

Norte e 17,4% na Região Alentejana. Em Lisboa e Vale do Tejo a prevalência foi de 26,7%, o 

que está de acordo com os resultados obtidos pelo hospital dona Estefânia (Ribeirinho, tese 

200�), acima referidos. 

A optimização de um rastreio para a toxoplasmose depende dos seguintes factores: realização 

do primeiro exame serológico em consulta pré-conceptional; investimento na prevenção pri-

mária nas mulheres seronegativas, antes e durante a gravidez; rastreio mensal da mulher sero-

negativa; análises serológicas para estudo evolutivo realizadas sempre no mesmo laboratório, 

com amostras emparelhadas; resultados serológicos correctamente interpretados; diagnóstico 

acurado de afecção fetal e terapêutica adequada a cada caso; instituição de terapêutica preco-

ce e estudo evolutivo do RN potencialmente infectado até prova de que não está infectado; 

terapêutica completa e estudo evolutivo correcto nas crianças com infecção comprovada.

Com estes procedimentos estaríamos a fazer a prevenção primária, a prevenção secundária e 

o diagnóstico e tratamento da toxoplasmose congénita.



Factores condicionantes da infecção durante a gravidez e da sua gravidade 
no feto
A imunossupressão associada à gravidez, é um dos factores que condiciona a reactivação da 

infecção crónica nas mulheres seropositivas ainda que a probabilidade das mulheres serone-

gativas contraírem a infecção durante este período seja igual ao da comunidade onde estão 

inseridas.

Admite-se que, quando o Toxoplasma gondii invade o organismo humano, desencadeia da 

parte deste três tipos de reacção defensiva. 1) Produção de imunoglobulinas que nos per-

mitem diagnosticar a infecção pelo parasita mas que não combatem eficazmente a sua mul-

tiplicação, já que o microorganismo é intracelular e portanto está protegido da acção dos 

anticorpos; 2) Um tipo de imunidade imediata, inespecífica e não dependente das células T, 

que limita a multiplicação do parasita e o impede de matar o hospedeiro enquanto este não 

desenvolve a �) Imunidade específica e eficaz, verdadeiramente protectora, que é a imunida-

de celular de desenvolvimento tardio.

Apesar de, hoje em dia, se considerar que a imunidade humoral não desempenha um papel 

muito eficaz na defesa do hospedeiro, é clássico considerar que um dos factores da gravidade 

da infecção fetal quando esta ocorre no início da gestação, está relacionada com o facto do 

feto não receber imunoglobulinas maternas em quantidade, nem as sintetizar até por volta 

das �0 semanas, ficando deste modo completamente desprotegido e permitindo ao parasita 

uma multiplicação incontrolada. No entanto, se a passagem transplacentar de IgG constitui 

uma protecção desejável, ela pode condicionar também inibição da produção de anticorpos 

por parte do feto, uma das possíveis razões porque a pesquisa de IgM pode ser negativa no 

momento do parto, sendo sintetizadas somente mais tarde quando desaparecem as IgG 

maternas. 

Existe alguma similaridade entre o feto sem anticorpos e o olho e a retina do adulto infectado 

com Toxoplasma gondii. O globo ocular é deficiente em anticorpos e portanto gravemente 

afectado pela infecção parasitária. 

Um outro aspecto relacionado, não com a gravidade mas com a latência, é o facto dos bra-

dizoítos serem formas encerradas num quisto, totalmente protegidas dos mecanismos de 

defesa do hospedeiro. 
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diagnóstico de infecção na grávida 
Sendo a infecção assintomática em 90% dos casos e clinicamente incaracterística nos restan-

tes, o diagnóstico de toxoplasmose na grávida baseia-se no doseamento e estudo evolutivo 

das imunoglobulinas: IgG e IgM.

Apesar de algumas publicações relatarem casos de infecção fetal em situações em que a se-

roconversão ocorreu antes da gravidez ou em mães seropositivas e imunocompetentes conti-

nua a considerar-se que, em princípio, só as seroconversões que ocorrem durante a gestação 

podem afectar o feto. Apesar disso, Remington aconselha que, quando uma seroconversão 

é detectada numa mulher em idade fértil, a concepção deva ser evitada pelo menos durante 

os 6 meses seguintes.

A serologia de rastreio é feita pelo doseamento das IgG e IgM. As IgG atingem o valor máximo 

cerca de 1 a 2 meses após a infecção e permanecem detectáveis por toda a vida. As IgM 

podem ser detectadas 2 semanas após a infecção, atingem um valor máximo por volta do 

mês e mantêm-se por 6 a 9 meses. Podem contudo persistir por períodos tão longos quanto 

2 anos e serem mesmo detectadas em gestações consecutivas.

IgG ausentes indicam-nos que a mulher nunca teve contacto com o parasita e que está em 

risco de contrair uma primo-infecção durante a gravidez. Em condições ideais, dir-se-ia que 

esta grávida deveria fazer estudo serológico uma vez por mês.

Se as IgG estiverem presentes, mas não as IgM a situação corresponde a uma infecção antiga 

e, em princípio, se saudável, a mulher não corre risco de reactivação ou reinfecção, não sendo 

necessário repetir a serologia.

Se, em análises realizadas já na presente gravidez, a IgG e a IgM forem ambas positivas, pode 

tornar-se  difícil saber se a infecção ocorreu durante a gestação actual ou na anterior. Podemos 

tentar clarificar a situação pedindo o estudo da avidez das IgG – uma técnica que mede a 

afinidade funcional das IgG para o antigénio que lhes deu origem. Se for forte (>0,�) a data 

da infecção é remetida para pelo menos 4 meses antes; a repetição do exame serológico � 

semanas depois também ajuda a definir o estatuto imunitário. Se os títulos se mantiverem 

inalterados é sinal de que os anticorpos são antigos. Se o título de IgG aumentar, ultrapas-

sando o coeficiente de variação do método significa infecção aguda. No entanto, se houver 

referência a adenopatias e enquanto se aguarda o resultado desta repetição, deve ser iniciada 

terapêutica com espiramicina.



O doseamento da IgA tem algum valor diagnóstico porque o título sobe também precoce-

mente e tem uma descida rápida. IgA ausentes podem indicar que a infecção aguda ocorreu 

há mais de � meses, no entanto, a sua síntese é inconstante estando por vezes presentes 

nas reactivações e/ou reinfecções. Já a interpretação do título das IgE está sujeito a polémi-

ca. É detectada precocemente mas, quanto à sua evolução, as opiniões divergem. Segundo 

uns, deixam de ser detectadas antes das IgM e das IgA, segundo outros em 4 a 8 meses. 

Actualmente a sua interpretação deve ter em conta os valores das outras imunoglobulinas. Na 

prática, muitos laboratórios de referência não usam nem a IgA nem a IgE.

diagnóstico de infecção fetal
É durante a parasitémia materna que o toxoplasma atinge a placenta provocando placentite, 

condição necessária para que o feto seja infectado. A passagem do parasita do sangue mater-

no para a placenta e desta para o feto, pode ser concomitante com a invasão da placenta ou 

mediar algum tempo entre os dois acontecimentos. Este intervalo depende de vários factores 

inerentes ao parasita, à grávida e à maturação placentária e fetal. Assim depende da dimensão 

do inóculo, da agressividade do parasita, nomeadamente da estirpe em causa, da perfusão 

placentária  e da existência ou não de anticorpos maternos e fetais. No que respeita à caracte-

rização genética das estirpes em genotipos não foi ainda encontrada uma relação directa entre 

a classificação, determinada pelo método internacionalmente aceite, e a capacidade de infec-

tar por via placentária o feto ou mesmo a sua responsabilidade na gravidade dessa infecção. 

Nos estudos efectuados em Portugal, quase exclusivamente em infecções congénitas, foram 

identificadas 2�% de estirpes de T. gondii do genotipo I, 67% do genotipo II, �% do genotipo 

III e finalmente 7% de estirpes recombinantes I-III. Estas últimas são consideradas, por muitos 

autores, como as mais agressivas para os humanos e são provavelmente estirpes importadas 

seja de África, seja da América do Sul onde o risco de infecções humanas por diferentes estir-

pes permitam a recombinação genética (dados não publicados).

A infecção materna muito precoce na gestação leva a morte do feto in utero e a aborto es-

pontâneo; se mais tardia, mas no início da gravidez, leva a afecção fetal grave embora mais 

rara; se tardia na gravidez, o feto tem grandes probabilidades de ser infectado, mas nasce 

assintomático na grande maioria dos casos.

Classicamente o diagnóstico de infecção fetal baseia-se em três tipos de exames: inoculação 

de líquido amniótico no murganho e mais raramente em cultura de tecidos; estudo do 

sangue fetal – inoculação no murganho, doseamento de imunoglobulinas, pesquisa 

de sinais indirectos de doença fetal (eosinofilia, trombocitopénia, LdH, gama GT) e 
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ecografia fetal detalhada para pesquisa de hidrocefalia, calcificações intracranianas, hepatome-

gália, ascite e sinais de placentite. Apesar de, em conjunto, os exames clássicos terem uma 

boa sensibilidade e especificidade, os seus resultados são demorados e a cordocentese põe 

em risco a continuidade da gestação. Por isso outros exames têm vindo a ser introduzidos no 

diagnóstico. O estudo do líquido amniótico por Polymerase Chain Reaction (PCR) apresenta 

a possibilidade de obtenção de resultados rápidos sendo um exame sensível e específico, se-

guro e simples. A sua aplicação a esta área foi considerado o maior avanço no diagnóstico de 

infecção fetal por toxoplasma e permite um diagnóstico precoce sem recurso à cordocentese, 

de importância fundamental para países como o nosso, onde a interrupção da gravidez por 

indicação médica tem um período apertado para ser efectuada. Perante este cenário a cordo-

centese deve ser abandonada no diagnóstico de infecção fetal por T gondii. 

Ao contrário da inoculação do sangue fetal ou do líquido amniótico, o resultado da PCR não 

depende exclusivamente da carga parasitária, nem da viabilidade do parasita. No entanto, 

devemos sempre ter em consideração que a infecção do feto pode ocorrer depois da amnio-

centese pelo que um resultado negativo não pode excluir a infecção. Como refere Remington 

devemos sempre ter em mente que nem todas as infecções congénitas são ou podem ser 

identificadas por diagnóstico pré-natal devido ao tempo que decorre entre a infecção materna 

e a transmissão do parasita ao feto. A inoculação do líquido amniótico no murganho e a PCR 

são actualmente os exames fundamentais para o diagnóstico de infecção fetal. de realçar que, 

independentemente de haver ou não certeza de infecção fetal, a ecografia fetal detalhada 

deve ser repetida sistematicamente até ao parto.

diagnóstico de infecção congénita no rN
do rN filho de mãe com toxoplasmose
Após o nascimento a suspeita de infecção congénita por Toxoplasma gondii pode surgir de 

dois modos diferentes:

1)  A infecção é sintomática – constitui a situação menos difícil de diagnosticar. A história clínica, 

as análises maternas e os sinais de doença – microcefalia, atraso de crescimento intra-uteri-

no, hepatomegália, petéquias; uma ecografia transfontanelar – calcificações intracranianas, 

hidrocefalia; e um exame do fundo ocular – coriorretinite; análises emparelhadas da mãe 

e do RN, levam, com mais ou menos trabalho, ao diagnóstico correcto. Na eventualidade, 

frequente, de se tratar de uma gravidez sem vigilância médica, para além do exame objec-

tivo, ecografia transfontanelar e exame oftalmológico, o pediatra tem de recorrer à serologia 

da mãe e do RN para fazer o diagnóstico diferencial entre as diversas fetopatias.



2)  O RN está assintomático e, a) as análises maternas revelam toxoplasmose correctamente 

diagnosticada e tratada durante a gravidez, ou b) os resultados são duvidosos, não foi feita 

terapêutica, não há estudo evolutivo – é a situação mais frequente e também a que le-

vanta maiores problemas no que respeita à necessidade de início da terapêutica e estudo 

evolutivo.

 Ao nascer a serologia é pouco informativa. As IgG do RN podem ser de origem materna 

– deve ser feito o estudo por “imunoblot” para diferenciar as imunoglobulinas (Ig) de origem 

materna das do RN. As IgM podem estar ausentes na criança infectada. A presença de IgM e 

IgA nos primeiros dias de vida deve ser sempre confirmada aos dez dias, pois pode resultar 

de contaminação com sangue materno, no momento do parto, ou mesmo da sua passagem 

através da placenta. Também nesta situação a PCR efectuada no sangue, LCR e urina do RN 

permite um diagnóstico rápido e precoce sendo que a técnica é sensível e específica. No 

entanto, mesmo com um diagnóstico pré-natal bem orientado e apesar do diagnóstico de 

infecção fetal ser negativo, do estudo da placenta ser também negativo, do RN não ter IgM 

detectáveis e dos títulos de IgG serem decrescentes, mesmo assim, a criança pode estar infec-

tada. Por isso não se deve abandonar a vigilância de uma criança em risco de estar infectada 

por toxoplasma antes do desaparecimento completo e confirmado das IgG maternas, o que 

pode ocorrer apenas por volta dos 8 a 12 meses de idade, dependendo do título inicial e 

tendo em conta que as IgG de origem materna têm um período de semivida de 28 dias. IgG 

anti-toxoplásmicas presentes para lá do ano de idade evidenciam síntese de anticorpos espe-

cíficos pelo sistema imunitário da criança e significam infecção congénita mas, nessa altura, já 

o tratamento deve estar quase terminado.

terapêutica
da grávida infectada
O primeiro objectivo do estudo da toxoplasmose na grávida é, como já foi dito, impedir e tratar 

a infecção fetal. Muitos estudos comprovam que o tratamento da grávida com toxoplasmose 

diminui significativamente o risco de infecção fetal e as suas sequelas.

Uma vez detectada a seroconversão numa grávida, deve ser imediatamente iniciada terapêuti-

ca com espiramicina (�g/dia de 8/8h), até que exames mais elaborados possam indicar se há 

ou não infecção fetal. A finalidade da terapêutica com espiramicina é limitar a multiplicação do 

parasita e portanto diminuir a transmissão do toxoplasma da mãe para o feto, baseada 

no intervalo de tempo que medeia entre a infecção materna e a infecção fetal. Quanto 

mais precocemente for iniciada, mais eficaz se torna a sua acção. Segundo alguns 
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autores essa redução é de 60%. Atendendo a que, uma vez infectada, a placenta permane-

ce infectada durante toda a gravidez, a terapêutica deve ser mantida até final da gestação, 

mesmo que não se comprove infecção fetal. A espiramicina atinge grandes concentrações 

tecidulares, estimando-se que a sua concentração na placenta seja � a � vezes superior aos 

níveis séricos maternos e que a concentração sérica no cordão umbilical seja dupla da que se 

verifica na mãe.   

do feto infectado
A espiramicina não trata nem altera a evolução da infecção fetal se ela já existe. É assim muito 

importante saber se o feto está ou não infectado porque isso condiciona a modificação da 

terapêutica de “profilática” da infecção fetal – espiramicina – para terapêutica da infecção fetal 

– pirimetamina e sulfadiazina (2� mg/dia e 4g/dia). Estes medicamentos têm efeitos secun-

dários importantes. Só devem ser usados uma vez que esteja diagnosticada infecção fetal, por 

terem acção teratogénica, não podendo ser utilizados no primeiro trimestre da gestação. A 

terapêutica deve ser interrompida às �4 semanas de gestação de modo a que a criança não 

nasça sob o seu efeito.

do recém-nascido
O tratamento do RN filho de mãe com toxoplasmose é o corolário inevitável de tudo o que 

anteriormente foi dito. É muito difícil decidir não tratar, quando não se sabe se o RN está ou 

não infectado, quando o diagnóstico definitivo pode ser obtido somente por volta do ano de 

idade, altura em que o tratamento já deve estar a ser finalizado, quando está demonstrado 

que a coriorretinite pode aparecer só no final da adolescência, e que, mesmo nas crianças 

sintomáticas, o tratamento leva a que coriorretinite estabilize, as calcificações intracranianas 

diminuam de gravidade e o desenvolvimento neurológico e cognitivo melhorem. Por isso, a 

terapêutica deve ser iniciada e só interrompida quando, dois resultados serológicos negativos, 

obtidos com um mês de intervalo, demonstrarem que não houve infecção.

Tal como na grávida com toxoplasmose, a terapêutica do RN é feita com pirimetamina (1mg/

kg/dia durante � dias e depois de 2/2 dias) e sulfadiazina (100mg/kg/dia de 12/12h) que 

actuam sinergicamente contra o Toxoplasma. Existem vários esquemas mas a terapêutica com 

ambas as drogas pode ser continuada durante todo o primeiro ano de vida. Estes medica-

mentos são depressores medulares pelo que a terapêutica deve ser complementada com a 

administração de ácido folínico (�mg/10mg de �/� dias) e deve ser realizado um hemogra-

ma duas vezes por semana, pelo menos no início. A terapêutica com pirimetamina deve ser 

interrompida se a contagem plaquetária for inferior a 90 000 e a sulfadiazina interrompida se 

a contagem de neutrófilos for inferior a 1000.  



Se houver necessidade de descontinuar a terapêutica com pirimetamina e sulfadiazina deve 

ser continuado tratamento com espiramicina (100mg/kg/dia de 12/12h). A espiramicina é 

um “parasitostático”, só actua sobre o taquizoíto e leva o toxoplasma a enquistar-se não ma-

tando o parasita.

Na presunção do RN não estar infectado é lícito iniciar a terapêutica com espiramicina, menos 

tóxica, administrada durante 4� dias, o que dá oportunidade de ter novos resultados serológi-

cos antes de utilizar a pirimetamina e sulfadiazina. 

estudo evolutivo
Para além da evolução serológica que irá ditar o diagnóstico, deve ser feito exame objectivo, 

ecografia transfontanelar, exame oftalmológico e exames hematológicos periódicos até se 

concluir que não há infecção. Caso a criança esteja infectada, o exame oftalmológico deve ser 

realizado periodicamente até á idade adulta.

dois meses após paragem da terapêutica deve se realizada uma nova serologia para nos certi-

ficarmos que não houve subida de título. Se houver recaída serológica ela não deve ser tratada 

mas deve alertar para a possibilidade de uma recaída clínica. Esta, segundo alguns autores, 

deve ser tratada com mais � a 4 meses de terapêutica.

a esperança na vacina
Existe vacina viva eficaz para os animais mas não é adequada para o ser humano. As tentativas 

de descobrir uma vacina eficaz e segura para o homem, têm sido infrutíferas até à data. A 

experimentação em animais de laboratório tem conseguido apenas uma imunização parcial 

ou indução de uma infecção latente, com todos os riscos que daí podem advir.
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PROTOCOLO

a – diagnóstico de infecção fetal
a desenvolver caso haja seroconversão materna comprovada ou provas evi-
dentes de infecção recente durante a gravidez actual

1. detecção do dNA por PCR no LA

2. Inoculação do LA no murganho

�. Ecografia fetal detalhada

B – diagnóstico de infecção no recém-nascido
1.  Estudo serológico: determinação de IgM e IgG. “Imunoblot” para diferenciar as IgG 

maternas das do RN. As IgM raramente estão presentes nos RN de mães que foram 

tratadas com pirimetamina e sulfadiazina durante a gravidez, das 17 semanas às �4 

semanas.

2. Inoculação da placenta no murganho.

�.  detecção do dNA por PCR no sangue do RN colhido em EdTA. Não usar sangue do 

cordão.

Se rN infectado: 
I -  determinação de IgM no soro e PCR no LCR (elevada sensibilidade e especificidade). 

Não deve ser pedida a IgG no LCR porque a sua presença não significa infecção do 

SNC. 

II -  Estudo da repercussão da infecção sobre órgãos e sistemas: hemograma, função he-

pática, ecografia transfontanelar, exame oftalmológico.

c – terapêutica da infecção Materna e Fetal
1.  Na mulher grávida com toxoplasmose aguda, durante as primeiras 21 semanas de 

gestação, ou até ao final da gestação, se se comprovar que o feto não está infecta-

do:

  Espiramicina – 1g de 8/8h fora das refeições até se provar ou excluir infecção fetal, 

às 21 semanas. 

2.  Se for comprovada infecção fetal, iniciar após as 18 semanas de gestação: 

Pirimetamina – 100mg / dia em 2 tomas durante 2 dias, seguido de  

�0 mg /dia

 Sulfadiazina   –  100mg / kg / dia  em 2 tomas (máximo 4g /dia)

  Ácido folínico – 10 a 20 mg/dia até uma semana após paragem da pirimetamina e 

sulfadiazina



  A terapêutica deve ser interrompida às �4 semanas de gestação, de modo a que o 

RN não nasça com depressão medular (risco de hemorragia intracraniana). O trata-

mento da grávida deve continuar então com espiramicina na dose atrás referida.

�.  Esta terapêutica com pirimetamina, sulfadiazina e ác. folínico pode ser considerada 

nas grávidas que adquiriram a toxoplasmose após 24 semanas, mesmo sem dia-

gnóstico concreto de infecção fetal, porque, com a idade gestacional, a probabilidade 

do feto ser infectado aumenta enquanto a sensibilidade da PCR no LA diminui. 

d – terapêutica da infecção do recém-nascido
Todos os casos são tratados durante 12 meses.

1 – toXoPlaSMoSe coNgéNita deFiNida SiNtoMática

Primeiros 6 meses:
Pirimetamina (2 mg/kg/dia durante 2 dias, seguido de 1mg/kg/dia – 1 toma diária).

Sulfadiazina (100 mg/kg/dia em 2 tomas diárias, de 12/12h). 

ácido folínico: 10mg � vezes / semana, até uma semana após interrupção da tera-

pêutica com pirimetamina e sulfadiazina.

Nos 6 meses seguintes: 
Pirimetamina passa a � vezes / semana.

oU

eSqUeMa alterNatiVo 
Pirimetamina diária, nas mesmas doses, durante 2 meses, seguida de uma toma  

� vezes/ semana. 

Sulfadiazina diária.

O tratamento termina aos 12 meses excepto se há evidência de infecção evolutiva.

ácido folínico: 10mg � vezes / semana, até uma semana após interrupção da 

terapêutica com pirimetamina e sulfadiazina.
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Se há evidência de processo inflamatório – (coriorretinite, proteinorráquia – proteínas no 

LCR> 1 g/dl - infecção generalizada ou icterícia), juntar corticóides:

Prednisona – 1mg /kg /dia, em 2 tomas, de 12/12h, enquanto houver proteínas no 

LCR> 1g/dl ou coriorretinite em evolução (é sempre uma terapêutica conjunta com piri-

metamina, sulfadiazina e ácido folínico).

2 -  iNFecção SUB-clÍNica

Primeiras 6 semanas:
Pirimetamina + sulfadiazina 

depois:
espiramicina – 100mg/kg/dia em duas tomas diárias durante 6 semanas, alternado 

com Pirimetamina + Sulfadiazina  durante 4 semanas.

 Em alternância até ao 1 ano.

3 –  toXoPlaSMoSe coMProVada Na graVideZ MaS rN cliNicaMeNte 
BeM e SeM diagNÓStico deFiNitiVo de iNFecção

Primeiro mês:
Pirimetamina + sulfadiazina 
depois de acordo com o resultado da serologia e da PCR.

4 –  SitUaçÕeS dUVidoSaS - Mãe coM Serologia PoSitiVa, iMPoSSiBili-
dade de datar a iNFecção MaterNa e rN cliNicaMeNte BeM 

Primeiro mês:
espiramicina 
depois, de acordo com o resultado da serologia e PCR.

Em crianças com infecção comprovada pode ocorrer subida dos níveis de anticorpos 

após paragem da terapêutica não acompanhada de sinais ou sintomas de doença.



5 – MedicaMeNtoS e ForMaS de aPreSeNtação

Pirimetamina - Não existe apresentação comercial. O doseamento deve ser realizado 

na farmácia do hospital.

Sulfadiazina  - Apresentação comercial sob a denominação de Labdiazina. Prescrever 

com indicação de manipular apresentações de x mg, uma vez que tem que ser pesado 

na farmácia.

ácido folínico - Apresentação comercial sob a denominação de Lederfoline. 

espiramicina - Apresentação comercial sob a denominação de Rovamicina. Compri-

midos de �00mg.
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tUBercUloSe coNgéNita

A Tuberculose (TB) continua a ser um grave problema de saúde pública a nível nacional e 

mundial. Em Portugal, a TB não recrudesceu mas a sua incidência mantém-se alta: 42 e �7 

casos por 100.000 habitantes em 2000 e 2001, respectivamente, taxa que é tripla da média 

dos quinze países da União Europeia. Estas taxas de incidência situam-se dentro do perfil 

de uma redução média de �,�% nos últimos � anos, pelo que deve continuar a existir uma 

preocupação constante com o fenómeno da TB em Portugal, já que factores condicionantes 

como a infecção a VIH, a toxicodependência, os movimentos migratórios e o desenvolvimento 

de resistência do Mycobacterium tuberculosis aos antibacilares influenciam deveras a epide-

miologia da doença.

A incidência de TB nas mulheres em Portugal foi de 2�,4 em 2001, algo inferior à taxa geral, 

42; no entanto, ela resulta sobretudo do contributo, a níveis superiores, do grupo etário entre 

os 1� e os 4� anos, quer dizer no período fértil. A TB congénita deve merecer alto índice 

de suspeição, atenção diagnóstica e tratamento atempado. A TB congénita é muito rara se 

comparada com a incidência de TB infantil em geral, mas a sua gravidade é extrema, devido 

à disseminação generalizada e morte em cerca de �0% dos casos, alguns dos quais só foram 

diagnosticados na autópsia.

A infecção do feto, no fundo a verdadeira TB congénita, pode resultar da disseminação hema-

togénea transplacentária directamente da circulação materna ou após lesão caseosa da pla-

centa; da aspiração ou deglutição de líquido amniótico infectado; do contacto directo, durante 

o parto, com lesões genitais da mãe. Na via de infecção transplacentária, a infecção primária 

tem lugar no fígado do feto, mas também pode ocorrer no pulmão se houver desvio circula-

tório através do ductus venoso; se houve ingestão de líquido amniótico, o complexo primário 

tem sede no fígado e nos gânglios da zona da veia porta. Se houve aspiração, o complexo 

primário ocorre no pulmão. No momento do parto a criança pode ser contagiada por aspira-

ção de material infectado a partir de uma endometrite materna, bem como por contacto com 

sangue da mãe numa fase de disseminação hematogénea.

O conceito de TB congénita deve distinguir-se do de TB pós-natal que ocorre quando: o re-

cém-nascido (RN) inala bacilos de um contacto próximo que pode ser a mãe, outro familiar ou 

pessoal de saúde; é contaminado por um instrumento cirúrgico ou de enfermagem; é 

infectado devido à ingestão de leite contaminado.

�1Protocolos de Diagnóstico e Terapêutica em Infecciologia Perinatal Secção de Neonatologia da SPP

tuBErCulosE Congénita



Para distinguir a TB congénita de TB pós-natal, aceitam-se os critérios que Cantwell e outros, 

sob a égide do CdC de Atlanta, propuseram em 1994 e que resultaram de uma análise crítica 

actualizada dos originais que Beitzke já defendera em 19��. São eles:

1)  demonstração bacteriológica ou anatomopatológica de lesões de natureza tuber-

culosa no RN ou pequeno lactente de 4 a 12 semanas;

e, pelo menos, mais um dos restantes critérios:

2) lesões na primeira semana de vida;

�) complexo primário hepático ou granulomas hepáticos caseificados;

4) infecção tuberculosa documentada na placenta ou no tracto genital materno;

�)  exclusão da possibilidade de transmissão pós-natal a partir da mãe ou de outras 

origens.

Em termos clínicos e terapêuticos, as diferenças entre TB congénita e TB pós-natal podem ser 

pouco significativas.



PROTOCOLO

a – raStreio
- durante a gravidez deve ser avaliado o grau de risco para a TB da grávida.  

Alto risco: diagnóstico recente de TB doença ou infecção nos familiares ou conviventes; 

grávidas que viajaram por ou imigrantes de países de alta prevalência; doenças intercor-

rentes com efeito imunosupressor; infecção a VIH.

-  Conhecer as provas tuberculínicas e as terapêuticas específicas efectuadas anterior-

mente.

- Se necessário, proceder à realização de prova tuberculínica = reacção de Mantoux.

B – gráVida coM tB iNFecção
1) tB infecção recente = viragem tuberculínica

- Tratar com  a)  Hidrazida(H) + RifampicinaHÁ – 4 meses = 4HR 

     ou só com H – 6 meses = 6H

 b) Se HIV+ - tratar 12 meses

 c) sempre com piridoxina -  2� a �0mg/dia

 d) juntar Vit. k se o tratamento ocorrer no 1º trimestre 

- Todos os familiares e conviventes da grávida devem ser rastreados.

- Exame morfológico e histológico da placenta.

- O RN deve ser rastreado para o diagnóstico de TB congénita.

2) tB infecção antiga
Sempre discutível o tratamento. Há quem o defenda se:

- Grávida com <�� anos e:

- R. Mantoux >1�mm com ou sem BCG;

- R. Mantoux >10mm sem BCG e migração recente de países de alta prevalên-

cia;

- R. Mantoux >�mm sem BCG e com infecção a VIH.

c –  gráVida coM tB PUlMoNar diagnosticada durante a gravidez, em regi-

me terapêutico e não contagiosa.
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1) consequências para o feto
 -  Não existem provas seguras de que os antibacilares dos esquemas recomenda-

dos sejam teratogénicos.

 -  das drogas de primeira linha – H, R, Z (pirazinamida), S (estreptomicina) e E 

(etambutol) – só S está formalmente contra-indicada devido à sua ototoxicidade 

fetal.

 -  Se a terapêutica se iniciar no primeiro trimestre, à piridoxina deve juntar-se a 

vitamina k.

 -  Reforçar a vigilância clínica e ecográfica do feto e clínica e laboratorial da mãe.

 - Todos os familiares devem ser rastreados.

2) consequências para o rN
- Análise morfológica, bacteriológica e histológica da placenta.

-  O RN deve ser avaliado para a hipótese de TB congénita: radiografia do tórax, 

prova tuberculínica, pesquisa de Bk no suco gástrico, urina e liquor.

-  A mãe pode amamentar porque as pequenas concentrações de antibacilares no 

leite materno não são perigosas para o lactente e também não servem de even-

tual efeito profiláctico.

- Não fazer BCG, que poderá equacionar-se se a TB da mãe for multir-resistente.

-  Excluída a hipótese de TB congénita o RN deve iniciar quimioprofilaxia com H 

(� a 10 mg/k/dia) e manter durante � meses. Juntar piridoxina. Então repete R. 

Mantoux e radiografia do tórax.

- Tuberculínica (-) e radiografia do tórax normal – pára H. Repetir R. Mantoux 

após 6 a 12meses.

- Tuberculínica (+) e radiografia do tórax normal – TB infecção, faz  4HR.( �HR 

+ 6H- total de 9 meses)

- Tuberculínica (+) e radiografia do tórax com alterações – TB doença pós-natal 

(equacionar diagnóstico diferencial com TB perinatal), 2HRZ + 2HR; juntar 

piridoxina.

d –  gráVida coM tB PUlMoNar diagnosticada antes do parto com ou sem tera-

pêutica antibacilar mas com baciloscopia (+) na altura do mesmo

- O RN deve ser separado da mãe até à negativação da expectoração e completa 

aderência da mãe à terapêutica.

- O RN deve ser submetido às mesmas avaliações diagnosticas, terapêuticas e profi-



lácticas como em B) e C).

- Exame completo e rigoroso da placenta.

- Todos os familiares devem ser rastreados.

-   Se a grávida ou outros familiares têm tuberculose multirresistente ou má aderência à 

terapêutica, considerar a vacinação com BCG.

e – tB coNgéNita
- Clínica: hepato-esplenomegália, dificuldade respiratória, dificuldade na alimentação, 

febre, linfoadenopatias, distensão abdominal, letargia ou irritabilidade, otorreia e 

lesões dérmicas papulares por ordem de frequência.

- diagnóstico: Critérios de Cantwell.

- Terapêutica

a)  Início imediato em face da assunção criteriosa da suspeita e após as 

colheitas, sem esperar pelo resultado dos exames pedidos, incluindo a 

prova tuberculínica; esta é quase sempre negativa mas pode ser positi-

va mais tarde.

b)  Esquema terapêutico

2HRZS + 7 ou 10 HR

H – � a10 mg/k/dia, 

R – 10 a 20 mg/k/dia

Z – 20 a �0 mg/k/dia

S – �0 mg/k/dia

piridoxina – 2� a �0 mg/k/dia.

Reforço dos suplementos vitamínicos habituais.

           
-    Seguimento: Vigilância clínica quinzenal no 1º mês e depois mensal.
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Varicela - ZoSter
VARICELA E GRAVIdEZ

A varicela é uma doença comum da infância considerada habitualmente benigna. Adquirida na 

idade adulta pode acompanhar-se de complicações que serão ainda mais graves se for uma 

mulher grávida. A pneumonia da varicela é a complicação mais frequente e pode ser letal. 

A taxa de mulheres em idade fértil não imunes para a varicela é pequena. No 2º Inquérito 

Serológico Nacional a taxa de indivíduos  com anticorpos para o vírus da varicela Zoster (VVZ) 

variou entre 94% e 98% nos grupos etários dos 1� aos 44 anos.

PreVeNção
•  Uma grávida que desconheça o seu estado imunitário e que tenha tido um contacto de risco 

significativo, deve ser submetida de imediato a um estudo serológico da imunidade (Instituto 

Ricardo Jorge – Laboratório de vírus Herpes) com pedido de resposta em 24 a 48 horas.

•  Na ausência de imunidade, deve ser administrada imunoglobulina específica endovenosa 

até 96 horas após a exposição (Varitec ® - 1ml/kg de peso – 2�UI/kg) ou intramuscular até 

72h após a exposição (Varicellon P ® 0,2mL /kg). 

orieNtação eM caSo de Varicela
•  Na ausência de complicações, uma grávida com varicela deve ficar no domicílio sob vigilância 

médica, fazer terapêutica sintomática e ser seguida posteriormente em consulta de medicina 

materno-fetal e centro de diagnóstico pré-natal.

•  A decisão de hospitalizar uma grávida com varicela depende da presença de factores de risco 

para complicações (hábitos tabágicos, doença pulmonar crónica, imunossupressão, utiliza-

ção habitual de corticóides) e de critérios clínicos (gravidade da doença).

critérioS de iNterNaMeNto de UMa gráVida coM Varicela:
Indicações absolutas: 

•  Sinais de doença sistémica grave 

•  Presença de dor torácica ou abdominal

•  Presença de sintomas neurológicos, além de cefaleias, sugerindo encefalite

•  Lesões cutâneas hemorrágicas ou com hemorragia fácil (sugerindo imunidade 

muito reduzida para o vírus e grande carga vírica)
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•  Grande densidade de lesões cutâneas ou mesmo lesões nas mucosas

•  Situação subjacente de imunossupressão

Indicações relativas:

• Gravidez susceptível de entrar em trabalho de parto

• História obstétrica carregada

• Hábitos tabágicos

• doença Pulmonar Crónica

• Más condições sócio-económicas

• Impossibilidade de monitorizar adequadamente a doente em casa

• Ansiedade excessiva

Medidas de suporte:

• Oxigenação adequada

• Monitorização de trocas gasosas

• Eventual ventilação assistida

• Antibioterapia profilática (pelo elevado risco de pneumonia)

•  Globulina hiperimune ou globulina imune normal (benefícios terapêuticos ainda por 

estabelecer)

•  Corticoterapia (usada frequentemente, mas de uso controverso e benefícios não 

comprovados)

A grávida deve ser internada em estabelecimento hospitalar com quarto de pressão negativa 

e, embora o aciclovir não esteja aprovado para utilização na gravidez por questões de seguran-

ça para o feto, a sua utilização é mandatória na presença de complicações – aciclovir e.v. na 

dose de 10 a 1� mg/kg, de 8/8 horas, durante 7 dias. Por se tratar de um fármaco do grupo 

C, este deverá ser evitado durante a primeira metade da gravidez, especialmente antes das 

12 semanas de gestação.

rePercUSSÕeS SoBre o Feto
O vírus da varicela atravessa a barreira placentar, dissemina-se no feto por via hematogénica e, 

tal como no adulto, após a virémia inicial, permanece latente nos gânglios periféricos. Quando 

a infecção ocorre até às 20 semanas o risco de varicela congénita é baixo (<2,4%) mas, se o 

feto for infectado, as consequências são graves. Há que vigiar sinais de síndroma da varicela 

congénita: ACIU (quase uma constante), lesões cutâneas cicatriciais (sendo característica a 

distribuição por dermatomas), anomalias esqueléticas (hipoplasia dos membros, clavícula, 



costelas, omoplata, dedos; diminuição da motilidade), do SNC (microcefalia, atrofia cortical, 

calcificações cerebrais, ventriculomegália), oftalmológicas (cataratas, microftalmia, coriorretini-

te, atrofia óptica, estrabismo), alterações gastrointestinais e genitourinárias.

A ocorrência de herpes zoster durante a gravidez não tem repercussões sobre o feto.

o diagNÓStico de iNFecção Fetal e iNterVeNção
Numa gravidez com menos de 20 semanas, duas condutas são possíveis:

1)  Realizar ecografia mensal (dado o baixo risco da doença) em busca de sinais de varicela 

congénita, embora esta técnica consiga diagnosticar essencialmente anomalias major que 

são quase sempre encontradas apenas numa fase avançada da gravidez.

Se forem encontradas alterações fazer:

•  Amniocentese às 18 semanas -  pesquisa de dNA viral por PCR no LA - não há falsos 

positivos, mas há falsos negativos, embora raramente.

•  Cordocentese - para determinação da IgM no sangue fetal - pode dar falsos negati-

vos.

Se o resultado for positivo - deve ser oferecida a possibilidade de interrupção médica 

da gravidez.

Se o resultado for negativo - manter vigilância e excluir outras etiologias.

2)  Fazer sempre amniocentese às 18 semanas para pesquisa de dNA viral por PCR, mesmo 

que não sejam encontradas alterações ecográficas.

se PCr positiva 
⇒	 Oferecer possibilidade de interrupção médica da gravidez ou 
⇒	 Ecografia mensal e Ressonância Magnética às �2 semanas – se sugestivo de 

síndroma da varicela congénita oferecer possibilidade de interrupção médica da 

gravidez

se PCr negativa
 ⇒ Ecografia mensal – se sugestiva de síndroma da varicela congénita ⇒ 

repetir amniocentese e excluir outras etiologias
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Notas:

•  A amniocentese deverá ser efectuada após as 18 semanas, 4-6 semanas após a infecção 

materna, e completa cicatrização das lesões cutâneas maternas.

•  A pesquisa de dNA viral por PCR no líquido amniótico deverá ser pedida para o Instituto 

Ricardo Jorge.

•  Os sinais ecográficos podem aparecer entre � a 19 semanas após a infecção materna.

•  A constatação de uma infecção fetal na ausência de sinais ecográficos, levanta algumas 

dúvidas quanto ao prognóstico fetal (risco de infecção fetal cerca de 8%, risco de síndro-

me de varicela congénita inferior a 2,4%).

•  Se, apesar da administração de IGVZ em tempo útil, houver infecção materna (clínica 

associada a seroconversão), numa gravidez com mais de 20 semanas, haverá apenas 

risco de zona na infância. 

VARICELA E RECÉM-NASCIdO

descrevemos atrás os riscos de síndroma da varicela congénita e as alterações mais comuns 

que podem ser encontradas no feto. 

A varicela pode ainda ser contraída no período perinatal de dois modos: ou por via transpla-

centar – varicela congénita – assim denominada se ocorrer nos primeiros 10 dias de vida, 

com mortalidade muito elevada;  ou no período pós natal – por gotículas infectadas ou por 

contacto – se ocorre entre os 10 e os 28 dias de vida.

Varicela MaterNa No FiNal da graVideZ
risco de varicela congénita no recém-nascido
A probabilidade de um RN de mãe com varicela periparto  adquirir a doença é menor  do que 

o de um RN com contacto domiciliário. O tempo de incubação é também menor podendo 

variar entre 9 e 1� dias após o início do exantema materno. A mortalidade é contudo muito 

mais elevada do que a varicela adquirida após o nascimento e correlaciona-se directamente 

com o tempo que medeia entre o início do exantema materno e o nascimento. O envolvimen-

to hepático e a pneumonia primária são as complicações mais temíveis tendo, esta última, 

mortalidade muito elevada.

Após o início da erupção cutânea da grávida, deve evitar-se que o parto ocorra nos � a 8 

dias seguintes para dar ao feto tempo de adquirir algum grau de imunidade proveniente dos 

anticorpos maternos.



• Grávida com varicela 7-20 dias antes do parto -  risco de varicela congénita benigna.

•  Grávida com varicela 7 dias antes até 2 dias depois do parto – risco de varicela congénita 

grave.

• Mãe com lesões entre � dias antes e 2 dias depois do parto – risco de varicela congénita 

muito grave. 

Procedimentos e terapêutica
•  Risco de varicela congénita benigna – Não há indicação para qualquer terapêutica ao 

recém-nascido. A criança deve ser vigiada.

•  Risco de varicela congénita grave  -  Administrar ao RN imediatamente após o nascimento 

ou nas 24-48 horas seguintes ao aparecimento da varicela materna – IgVZ endovenosa 

(Varitec® 1ml/kg), ou intramuscular (Varicellon P ® 0,2mL/kg). O RN pode vir a desenca-

dear doença apesar da administração de imunoglobulina.

•  Risco de varicela congénita muito grave – O RN deve ser cuidadosamente vigiado e deve 

ser administrada IgVZ. Se contrair varicela deve ser medicado com aciclovir.  

doses 
imunoglobulina humana
Intramuscular -  Varicellon P ® – 0,2mL/kg

aciclovir 
Perfusão endovenosa  de 1h – �0mg/kg/dia, � tomas diárias de 8/8h

Medidas de isolamento
• deve ser dada alta mãe e filho o mais precocemente possível.

•  Se tanto o RN como a mãe tiverem lesões cutâneas podem ficar juntos mas isolados de 

outras mães e RN. O isolamento deve incluir quarto próprio com porta fechada onde só 

entra pessoal de saúde imunizado ou com história anterior de varicela, protegido com 

bata que deve ser retirada à saída. deve haver cuidado especial na lavagem das mãos à 

saída do quarto.

•  Se, como frequentemente se verifica, a mãe tem varicela e o RN ainda não, devem ser 

separados um do outro e ambos isolados.

• Um RN com embriopatia da varicela não necessita isolamento.

•  O herpes zoster  (zona) da mãe não constitui problema para o feto/RN (sendo 

uma reactivação os anticorpos maternos protegem-no). Contudo, se estiver na 

maternidade, a mãe deve ser isolada e a zona afectada deve ser tapada.

61Protocolos de Diagnóstico e Terapêutica em Infecciologia Perinatal Secção de Neonatologia da SPP

variCEla - ProTocolo



•  O RN com varicela não deve ser colocado em incubadora como medida de isolamento. 

O sistema de ventilação dispersa o vírus no ambiente. No caso de colocar o RN em incu-

badora deve deixar as portas abertas e desligar o motor. 

•  O RN com varicela não deve estar internado em enfermaria de RN. Se não poder ter alta 

deve ser transferido para quarto com pressão negativa (Unidade de Infecciologia).

coNtacto do rN coM Varicela
deve ser prescrita imunoglobulina a todos os RN que tenham tido contacto com varicela des-

de que  preencham as seguintes condições: 

• IG < �0 semanas independentemente do estado imunológico da mãe

• Politransfundidos independentemente da IG e do estado imunológico da mãe

• IG> �0 semanas cujas mães não tenham tido varicela 

Se o rN adqUiriU Varicela Na coMUNidade
 A varicela adquirida após o nascimento por contacto intradomiciliário ou outro, é muito menos 

grave do que a adquirida in utero. Contudo o RN deve ser internado se houver doença com 

repercussão sistémica grave – febre, gemido, sensação de doença. 

Procedimentos e terapêutica
Se a criança já apresenta vesículas aquando da observação no Serviço de Urgência não tem 

indicação para fazer imunoglobulina uma vez que a virémia já desapareceu. As indicações 

para administração de imunoglobulina  limitam-se  às descritas em “Contacto do RN com 

varicela”.

O início precoce de  terapêutica com aciclovir pode diminuir a gravidade e encurtar o tempo 

de doença. A via de administração deve ser sempre e.v. nas doses acima referidas.

Adaptado de “Normas de Orientação Clínica” -  Hospital de dona Estefânia



VÍrUS citoMegálico hUMaNo – cMV

Todos os autores são unânimes em considerar que a infecção citomegálica é, no recém-nas-

cido, a infecção congénita mais comum. das cerca de 110 000 crianças que nascem anual-

mente em Portugal cerca de 1% estarão infectadas o que leva a cerca de 1100 RN infectados 

dos quais 110 estarão doentes. Contudo a doença raramente é diagnosticada. 

A prevalência de seropositividade varia de acordo com as condições sócio-económicas, idade 

e paridade da mulher. Em 1988 e 199� num estudo realizado na maternidade do Hospital 

de dona Estefânia concluiu-se que 8�% da população de grávidas era seropositiva para o 

CMV. Uma percentagem semelhante era referida pelo Serviço de Imunohemoterapia do IPO 

de Lisboa. Passados 14 anos (200�-2006), na maternidade do Hospital de dona Estefânia, 

a taxa de seropositivas encontrada é inferior – cerca de �8%. No 2º Inquérito Serológico 

Nacional em indivíduos com idade compreendida entre os 1� e os 44 anos, esta taxa variou 

entre 71% e 84%. 

A taxa de seropositividade é um indicador importante sob o ponto de vista epidemiológico. 

A infecção congénita tem uma correlação positiva com a seropositividade na população em 

geral apesar da infecção em filhos de mães seropositivas ser sub diagnosticada por ser assin-

tomática. Por outro lado, aumentando a população susceptível, a taxa de infecções primárias 

durante a gravidez pode aumentar, influenciando o número de infecções congénitas sintomá-

ticas graves.

O vírus é endémico, não sazonal e especifico da espécie humana. Como vírus herpes que é 

permanece latente no organismo após a primeira infecção o que condiciona a possibilidade 

de reactivação, podendo infectar fetos em gestações sucessivas. A diversidade antigénica con-

diciona ainda a possibilidade de re-infecção por estirpes diferentes.

A infecção pode ocorrer in utero dando origem a uma infecção congénita, ou na passagem 

pelo canal de parto infectado, dando então origem a uma infecção perinatal sendo esta últi-

ma a mais frequente. Pode ocorrer ainda após o nascimento por ingestão de leite materno 

infectado. A aquisição da infecção por transfusão sanguínea é desprezível se as transfusões no 

período neonatal forem realizadas com sangue desleucocitado, uma medida que se admite 

seja universal nas unidades neonatais portuguesas. 

A infecção fetal mais grave ocorre quando o primeiro contacto materno com o vírus 
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ocorre durante a gestação. Em 40-��% dos casos existe passagem do vírus para o feto o que, 

associado ao facto de não haver IgG maternas, aumenta a possibilidade do RN vir a desen-

volver doença grave. Os filhos de mães seropositivas também podem ser infectados mas a 

presença de IgG maternas protegem o feto tornando a infecção menos grave. Habitualmente 

são RN infectados mas assintomáticos.

A frequência da infecção fetal é independente da idade gestacional contrariamente ao que 

acontece com as outras infecções congénitas, embora saibamos que a gravidade da doença 

é maior se a infecção fetal ocorrer na primeira metade da gestação.

No RN a doença manifesta-se como uma sépsis vírica, pneumonite, colite ou hepatite, afecção 

do sistema retículo endotelial e do SNC.

A sépsis vírica tem mortalidade elevada podendo chegar aos �0%. 

de todos os vírus que podem afectar o feto, o CMV é o que mais frequentemente provoca 

atraso mental e constitui a primeira causa de surdez neurosensorial na criança. Esta surdez 

pode não ser detectada no rastreio audiológico universal porque é evolutiva, sendo detectada 

apenas na idade escolar. Existe também risco aumentado de cegueira cortical, atrofia óptica, 

cicatrizes da mácula e estrabismo.

Os problemas mais polémicos e controversos quando se fala de CMV são a utilidade do ras-

treio universal, as indicações para diagnóstico de infecção fetal, a terapêutica no RN e feto e 

a prevenção.

1 - rastreio Universal
O rastreio pré-natal não tem qualquer utilidade e frequentemente é causa de problemas para 

o médico e para a grávida e família. Se a grávida for seronegativa não pode ser oferecida ne-

nhuma protecção para evitar que ocorra infecção durante a gravidez. A prevenção primária e 

os cuidados de higiene devem ser universais durante a gravidez e não dependentes do estado 

serológico para um determinado agente infeccioso. Se, pelo contrário,  for seropositiva pode 

ter um filho infectado embora assintomático. A haver rastreio, ele deve ser oferecido antes 

do início da gravidez e nunca no decorrer desta. A IgM do CMV é de longa duração, podendo 

mesmo ser positiva em gestações consecutivas. Pode por isso ser ainda positiva muito tempo 

depois de uma infecção primária ocorrida antes do início da gravidez. Se essa positividade for 

encontrada só no decurso da gestação, os problemas éticos, morais e psico-sociais que daí 

podem advir são potencialmente graves.



Com o rastreio pré concepcional desaparecem as considerações sobre os prós e os con-

tras do rastreio durante a gravidez que durante anos fez parte dos programas das reuniões 

de perinatologia. Interessa-nos contudo manter as alegações dos defensores do “Não” pela 

clareza do raciocínio clínico. Alegam eles que a seropositividade não traduz imunidade; que, 

em populações de alta prevalência, as crianças infectadas são na sua maioria filhos de mães 

seropositivas; que a infecção fetal pode ocorrer em qualquer altura da gestação após a primo 

infecção materna; que o diagnóstico pré-natal (dPN) por PCR no LA é falível uma vez que 

se pode afirmar apenas que é negativo naquela amniocentese e a amniocentese não é uma 

técnica inócua que se possa repetir com frequência; que, para além de ser desconhecido o 

valor preditivo de um resultado negativo no LA há casos descritos de PCR no LA com resulta-

do falso positivo. Terminam afirmando que muitas gestações de fetos saudáveis podem ser 

interrompidas com base num resultado de dPN falso positivo.

Esta posição tem como base a compreensão do que acontece na sequência da infecção 

materna. durante a virémia a placenta é infectada; a seguir à infecção existe replicação viral 

e depois disseminação para o feto. Uma vez infectado o feto, vai haver replicação do vírus 

no epitélio tubular renal e o feto vai excretar o vírus pela urina. Pode por isso ser encontrado 

vírus no LA, a base para o diagnóstico de infecção fetal. É no entanto necessário dar tempo a 

que todo o processo ocorra: que haja virémia materna, que o vírus se instale na placenta e se 

replique, que haja disseminação para o feto e este adquira a infecção, que o vírus se replique 

no túbulo renal e que seja excretado na urina em quantidade para ser detectado no LA. Além 

disso é necessário que o feto produza urina suficiente, um processo que tem a ver com a 

idade de gestação. Por isso é que a amniocentese só deve ser realizada pelas 20 a  22 sema-

nas, altura em que o feto começa a produzir urina em quantidade suficiente para excretar o 

vírus. Tudo isto pode levar pelo menos 7 semanas após a primo infecção materna, partindo do 

princípio que o processo é sequencial. À luz da actual legislação portuguesa a mãe teria que 

adquirir a infecção nas primeiras 1� semanas de gestação para ainda poder haver lugar a IMG. 

Pode contudo acontecer que a placenta não dissemine vírus na altura mas �, 4 ou 8 semanas 

depois. Para o feto, o risco infeccioso começa nesse momento. Por todas estas razões pode 

acontecer que o resultado do dPN seja falso negativo. 

2 - diagnóstico Pré-natal
Por  isso há autores que definem bem as condições em que se deve evoluir para um diag-

nóstico pré-natal:

• detecção de anomalias na ecografia fetal

• Seroconversão materna documentada
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• Baixa avidez das IgG 

Os meios de diagnóstico são então:

a)  Ecografia fetal detalhada – é o motivo do diagnóstico pré-natal e que leva ao desenca-

deamento do processo e também um meio de diagnóstico de afecção fetal

b) Pesquisa de vírus por PCR, no líquido amniótico obtido por amniocentese 

c)  Estudo da infecção fetal e da repercussão da infecção sobre o feto, estudado no sangue 

obtido por cordocentese – serologia, alterações hematológicas e da função hepática

3 - terapêutica Fetal
Tem havido tentativas ditas como de sucesso em iniciar a terapêutica ainda in útero.

Apesar dos resultados serem admitidos como promissores consideramos que a terapêutica 

fetal só deve ter lugar em estudos controlados.

4 – diagnóstico de infecção no recém-nascido
1.  Se a infecção neonatal é sintomática – hepatite, sépsis vírica, pneumonite – ou há já 

sequelas da infecção intra uterina – ACIU, microcefalia, calcificações periventriculares 

– é fácil admitir como hipótese diagnóstica uma das infecções do grupo TORCH. Se 

a mãe tiver feito as análises adequadas, sobram poucas hipóteses acerca do agente 

etiológico. 

2.  A infecção congénita a CMV pode dar todos os defeitos de migração. RN com lisence-

falia, polimicrogiria, etc devem realizar estudo para o CMV

�. Se a infecção é assintomática, habitualmente não se diagnostica. 

No que respeita à confirmação de que se trata de uma infecção pelo CMV houve uma evolu-

ção positiva tornando o diagnóstico mais rápido e preciso. 

1.  A micro cultura em Shell Vial a partir de urina do RN com identificação do antigénio do 

CMV dá um diagnóstico relativamente rápido. 

2.  A identificação do dNA viral por técnica de PCR é também possível na urina, sangue ou 

secreções.

�.  O estudo da serologia da mãe e do RN (não de sangue do cordão), comparado e 

evolutivo e a avidez das IgG maternas podem ajudar no diagnóstico. Também no RN a 

IgM pode ter valor falso negativo ou falso positivo – reacção cruzada com outros vírus 

herpes.   

4.  Cartão de rastreio neonatal – O estudo no sangue do RN utilizado para o rastreio de 

doenças metabólicas torna possível fazer o diagnóstico de infecção congénita muito 

tempo depois da criança ter nascido.



5 – terapêutica Neonatal
Após o diagnóstico de uma infecção congénita por CMV a primeira atitude a tomar é evoluir 

para a terapêutica. Com o aparecimento da gamaglobulina especifica hiperhimune e com os 

novos antivírus – ganciclovir e foscarnet -  é possível actualmente discutir se deve ou não ser 

feita terapêutica.

A administração de gamaglobulina específica hiperimune só tem interesse nos RN que ad-

quiriram a infecção no final da gestação. Os infectados no primeiro e segundo trimestres não 

terão benefício com a sua administração uma vez que já receberam IgG maternas que os 

ajuda a combater a infecção. 

Quanto à administração de ganciclovir as indicações do fabricante para a sua utilização são as 

seguintes:

-  Infecções a CMV ameaçadoras da vida ou da visão

-  doentes imunodeprimidos

O fabricante sublinha que o medicamento não está indicado na terapêutica das infecções 

congénitas ou neonatais por CMV.

O ganciclovir causa supressão medular de grau variável, é tóxico para as gónadas, é canceríge-

no e teratogénio embora este último aspecto seja hoje em dia posto em causa.

Os americanos fizeram um estudo multicêntrico que englobou 42 RN com antigenúria po-

sitiva para o vírus na urina, envolvimento do SNC e idade inferior a 1 mês. Foi administrado 

ganciclovir em doses de 8mg/kg/dia ou 12mg/kg/dia de 12/12 horas durante 6 semanas. 

Constatou-se melhoria audiológica em �/14 RN, oftalmológica em 8/1� RN, da hepatosple-

nomegália em �/�0 RN e de alterações do SNC em 8/42 RN. deste estudo conclui-se que a 

dose de 12 mg/kg/dia era mais eficaz e que a terapêutica tinha sido bem tolerada. A mortali-

dade foi inferior à esperada e aos 2 anos de idade 24% das crianças tinham desenvolvimento 

normal.

deste estudo resultou que a administração de ganciclovir pode ser prescrita a RN com doença 

grave sistémica ou hepatite evolutiva.

durante o tempo em que se administra o ganciclovir a eliminação vírica na urina 

desaparece mas logo que a terapêutica é interrompida a criança recomeça a excretar 

vírus. Contudo, como o resultado do efeito citopático do vírus tem consequências mais 
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graves nos primeiros meses de vida é desejável que a replicação viral possa ser controlada 

durante esse período. Levanta-se ainda a questão se será lícito manter terapêutica de forma 

continuada durante os primeiros largos meses de vida e durante quanto tempo.

Nigro em 1994 publicou um estudo em que para além das 6 semanas de terapêutica, os RN 

faziam ganciclovir na dose de 10mg/kg/dia, endovenoso, � vezes por semana, durante um 

período de � meses e os resultados foram significativamente melhores do que nos casos que 

não faziam terapêutica continuada.

O problema desta terapêutica continuada é a via de administração que condiciona que a 

criança tenha que ser levada ao hospital � vezes por semana. A administração de ganciclovir 

oral, actualmente utilizada com bons resultados na retinite do adulto por CMV, resolveria o 

problema. Contudo a sua biodisponibilidade no RN é muito pequena o que condiciona a 

necessidade da administração de doses muito elevadas para se obter efeito terapêutico, des-

conhecendo-se as consequências de tais doses em crianças muito pequenas.

6 – estudo evolutivo
As crianças sintomáticas devem ser acompanhadas nas seguintes consultas:

• Medicina Física e reabilitação para rastreio e tratamento de eventuais alterações motoras

• Consulta de desenvolvimento

• Otorrinolaringologia  para estudo da audição

• Oftalmologia para rastreio e correcção de estrabismo convergente ou défice visual

• Ensino especial  nas crianças com  défices cognitivos ou de aprendizagem.

Relativamente às crianças assintomáticas, Remington chama a atenção para a eventual neces-

sidade do mesmo número de apoios numa fase tardia, uma vez que é altamente provável que 

estas crianças venham a ter surdez neurosensorial e atraso de desenvolvimento psicomotor 

ou da linguagem.

7 – Vacinação
Os anticorpos adquiridos naturalmente não são anticorpos neutralizantes e esse é o motivo 

pelo qual é possível ocorreram reinfecções. A vacina experimental mostrou ser segura e indu-

tora de imunogenicidade importante produzindo anticorpos neutralizantes em títulos suficien-

tes para proteger da infecção. 

O problema desta vacina é que tem de induzir imunidade protectora sem induzir uma infec-



ção latente – o que é extremamente complicado quando se fala de qualquer vírus herpes. 

de qualquer forma existe já uma vacina que parece não induzir excreção viral e que induz a 

produção de anticorpos neutralizantes com duração de 12 meses.

Estudos economicistas apontam para que a vacinação para o CMV de grávidas seronegativas 

teria uma relação custo/eficácia semelhante à vacina da rubéola e por isso o CMV será um 

candidato a ser erradicado da população humana pela vacinação.

8 – Prevenção
A prevenção primária é muito importante não só na grávida seronegativa como também na 

seropositiva uma vez que esta se pode infectar com outras estirpes. A prevenção primária 

baseia-se na lavagem das mãos e na evicção do contacto com saliva de crianças pequenas 

que frequentam infantário.

Em relação ao RN é referido que o contacto com o vírus nos dois primeiros meses  de vida se 

correlaciona de um modo significativo com o aparecimento de sequelas graves aos 10 anos 

de idade.

As mães seropositivas excretam vírus em grande quantidade pelo leite. RN grande pré-termo 

de mães seropositivas que, pela baixa idade de gestação não receberam IgG maternas, cor-

rem grande risco de serem infectadas pelo leite materno. Este leite devia pois ser esterilizado 

– fervido a 72º durante 10 segundos e depois congelado a -20 graus durante � dias.

Todos os RN devem ser transfundidos com concentrado eritrocitário desleucocitado. Alguns 

autores preconizam a administração de gamaglobulina hiperimune especifica, em RN grande 

pré-termo, embora a maioria pense que essa medida não é protectora.

Outra questão diz respeito ao período de tempo que deve mediar entre uma primo infecção 

pelo CMV e o início de uma gestação. Muitos autores referem que embora não haja um perí-

odo bem definido o mais sensato será preconizar um período mínimo de 9 meses.
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PROTOCOLO

Na grávida
• Infecção sintomática – rara

  Quadro de pseudomononucleose infecciosa. diagnóstico diferencial com VEB, HA, HB, HC, 

VIH, toxoplasmose

• Assintomática – o diagnóstico apenas é possível pelo estudo serológico

 IgM + IgG - : possível infecção primária 

 IgM + IgG + : possível infecção primária. Problema: Quando? 

  IgG de título crescente – eventual infecção primária, infecção recorrente ou variação labo-

ratorial

 Avidez das IgG - > 6�% = infecção antiga; < �0% = infecção precoce

1.  Não faça rastreio universal durante a gravidez. Se entende que deve rastrear faça-o antes 

do início de uma gestação.

2.  Se durante a gravidez forem detectadas ecograficamente, anomalias fetais – ACIU, micro-

cefalia, hidrocefalia, calcificações hepáticas ou outros achados inespecíficos – deve incluir 

o pedido de serologia para CMV na série de análises para esclarecimento etiológico, com 

pedido concomitante do estudo da avidez das IgG, se oportuno. Se for difícil o diagnóstico 

entre infecção antiga e recente, peça à grávida, cultura de vírus na urina. 

�.  Caso a serologia materna seja sugestiva de infecção recente e os achados ecográficos 

possam ser atribuídos a infecção citomegálica intrauterina, deve ser pedida cultura de vírus 

e/ou identificação do dNA por PCR no líquido amniótico obtido por amniocentese. 

4.  Para além de tentar saber se o feto está infectado é também fundamental determinar se 

está doente – estudo serológico do feto, estudo da função hepática e dos parâmetros 

hematológicos a partir de sangue colhido por cordocentese. 

�.  Uma vez estabelecido que o feto está infectado e doente, é possível oferecer aos pais a 

possibilidade de IVG.

No recém-Nascido
1.  Num RN com suspeita de infecção congénita, qualquer que ela seja, deve ser avaliada 

toda a serologia materna durante a gravidez para, por exclusão, ficarmos apenas com as 

hipóteses mais prováveis, excepto se a infecção materna durante a gravidez estiver bem 

documentada.

2.  Clínica: A apresentação clínica de infecção congénita por CMV pode ser sugestiva: na gene-



ralidade, todas as anomalias do SNC e todos os defeitos de migração podem ser causados 

pelo CMV, hepatoesplenomegália, colestase,  sépsis, petéquias, febre, ascite, meningoen-

cefalite, ACIU, microcefalia, calcificações intracranianas.

�. diagnóstico etiológico:

 •  Nas primeiras � semanas de vida a cultura de vírus na urina positiva é diagnóstica de 

infecção congénita. É o exame de maior sensibilidade e especificidade e a resposta 

é rápida. A colheita de urina deve ser asséptica, transportada em ambiente fresco e 

enviada para um laboratório de virologia de referência.

 • detecção do dNA por PCR no sangue ou LCR. 

 • Serologias  - materna e do RN – comparadas e evolutivas (IgM e IgG). 

4.  Repercussão sobre órgãos e sistemas: Hemograma, função hepática, coagulação. Exame 

do LCR – citoquímico, cultura viral e PCR. ECO TF, TAC CE, exame oftalmológico, PEATC.

terapêutica da infecção no rN
•  Gamaglobulina especifica hiperimune – protege o RN  grande pré-termo e o RN de termo 

cuja mãe teve infecção no final da gravidez. Ambos não receberam IgG maternas. (Mega-

lotect – 4 ml /kg/dose � x semana durante 2 semanas)

•  Ganciclovir – antivírico especifico para o CMV. dose: 12mg/kg/dia E.V. 6 semanas. Nigro 

(1994) continua com: 10mg/kg/dia, EV, �x / semana – � meses  

 Toxicidade: supressão medular, tóxico para as gónadas, cancerígeno, teratogénico

estudo evolutivo
Vigilância audiológica, oftalmológica, do desenvolvimento psicomotor e de alterações da 

aprendizagem.

Prevenção
Prevenção primária na grávida

Lavagem das mãos.  

Recém-nascido

O contacto com o CMV nos 2 primeiros meses de vida correlaciona-se com sequelas graves 

aos � anos de idade. O grau de excreção de CMV é elevado no leite maduro de mães de PT 

seropositivas (�9% transmissão).

• Os RN devem ser transfundidos com sangue desleucocitado na ausência de 

sangue de dador CMV negativo. 
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• A esterilização do leite de mães de RNMBP seropositivas pode evitar a transmissão pós 

natal do vírus. Pasteurização: 72º C durante 10s seguido de congelamento a -20ºC 

durante � dias. 



VÍrUS da iMUNodeFiciÊNcia hUMaNa (Vih)  
PREVENÇÃO dA TRANSMISSÃO VERTICAL  

introdução
A infecção VIH na criança no nosso país faz-se quase exclusivamente por transmissão vertical 

pelo que é possível reduzir eficazmente o número de crianças infectadas nos próximos anos.

Até Junho de 200�, a Comissão de Vigilância Epidemiológica de doenças Transmissíveis re-

cebeu notificação de 2701� casos de infecção VIH, dos quais 12��� (4�,7%) correspondiam 

a portadores assintomáticos; destes, 2�,7% eram mulheres em idade fértil. Verificaram ainda 

que, a transmissão heterossexual se tem vinda a tornar predominante, sendo responsável por 

�7% das infecções em 2004. 

Os dados do Grupo de Trabalho sobre a Infecção VIH na Criança (GTIVIHC), envolvendo 4� 

maternidades num total de 8�1�� partos mostraram, no ano de 2004, uma prevalência de 

grávidas infectadas de �,6 em cada 1000 e uma taxa de transmissão vertical de �,6%. 

Em 2�% dos casos de infecção neonatal a transmissão é intrauterina, em 6�% dos casos a 

infecção é adquirida no período periparto e em 12% é transmitida pelo leite materno. O factor 

que mais influencia a transmissão da infecção é a carga vírica materna. A taxa de transmissão 

global sem anti retrovirais (ART) é de 20-�0%, mas atinge os 6�% em grávidas com carga 

viral superior a 100.000 cópias/ml. 

O estudo do Paediatric AIdS Clinical Trials Group (PACTGO76) demonstrou a redução das 

taxas de transmissão de 24% para 8% com ART pré parto, incluindo sempre a zidovudina 

(ZdV), ZdV intraparto e no recém-nascido. Esta terapêutica quando associada à cesariana 

electiva e à exclusão total do aleitamento materno fez baixar as taxas de transmissão para 

valores inferiores a 2%. 

É este o objectivo traçado pela Comissão Nacional de Luta contra a SIdA e pela GTIVIHC para 

os próximos anos.

Na última reunião da GTIVIHC, em Setembro de 200�, foi consensual a adopção de novos 

esquemas terapêuticos de profilaxia em determinadas circunstâncias, de acordo com 

as recomendações da British HIV Association, da Gesida (Grupo Espanhol para o Estu-

do da Sida) e da Public Health Service Task Force, USA. Enquanto os Ingleses propõem 
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a associação da nevirapina (cuja eficácia é comprovada), nas situações descontroladas com 

riscos acrescidos, na grávida e no filho, a GESIdA associa apenas a lamivudina na mãe e no 

filho, reservando a nevirapina no RN apenas em situações com múltiplos factores de risco. 

Neste ponto não houve consenso na reunião de Setembro ficando a discussão em aberto 

conjuntamente com a Comissão Nacional de Luta contra a SIdA e representantes da Obste-

trícia e da Infecciologia. 

Na Maternidade Júlio dinis a taxa de transmissão vertical nos filhos de mãe VIH positivo entre 

2000 e 2004 foi de 8%, precisamente devido a casos em que o protocolo não foi cumprido. 

Numa reunião conjunta da Neonatologia e Obstetrícia da Maternidade Júlio dinis, da Infec-

ciologia do Hospital Joaquim Urbano (dr Rui Sarmento, drª Olga Vasconcelos) e da Pediatria 

do Hospital Maria Pia (drª Laura Marques), em que o assunto foi debatido, foi aprovado o 

protocolo que passamos a descrever.

Medidas Preventivas gerais
1 -  A primeira medida de prevenção de transmissão vertical (e que consta da Circular Norma-

tiva nº 2/dSMIA de 1998) é proceder ao rastreio universal das mulheres em idade fértil, 

como parte integrante dos cuidados pré concepcionais. Esta medida orienta ainda para 

o rastreio de contactos e familiares assim como para a disponibilização de informação e 

medidas que devem ser aconselhadas.

2 -  Segundo a circular normativa da dGS 01/dSMIA de 4 de Fevereiro de 2004, devem ser 

efectuadas duas serologias durante a gravidez:

1ª serologia realizada até às 14 semanas de gestação   Repete às �2 semanas

1ª serologia realizada após as 14 semanas de gestação   Repete às �2 semanas

•		Se durante a gravidez esta orientação não foi cumprida, a grávida em trabalho de parto 

deve fazer o teste rápido.

•		deve ser estimulada a participação do pai no aconselhamento e realização simultânea 

do teste.

� -  As grávidas seropositivas devem ser orientadas para consulta de Alto Risco Obstétrico de 

Hospital de Apoio Perinatal diferenciado onde a intervenção será multidisciplinar: Obstetrí-

cia, Pediatria, Infecciologia, Assistência Social e Psicologia.



4 -  É importante que a grávida inicie terapêutica antirretroviral (ART) incluindo ZdV o mais 

cedo possível (12 semanas) e que a serologia do �º trimestre seja conhecida em tempo 

útil no caso de seroconversão durante a gravidez, ou seja, de forma que a grávida possa 

iniciar ART antes das �4 semanas.

� -  O parto, idealmente, deve ser por cesariana antes do início do trabalho de parto e da 

rotura de membranas (cesariana electiva). Nas situações de trabalho de parto iniciado 

e/ou rotura de membranas ou parto por outro motivo obstétrico a cesariana será a via de 

eleição. Excepcionalmente o parto vaginal pode ser opção sempre que seja previsível um 

parto não traumático e rápido.

6 -  deve ser dado banho ao recém-nascido, em água corrente, antes da administração da 

Vitamina k.

7 - O recém-nascido não deve fazer aleitamento materno.

Medidas específicas

a – Situação normal controlada (protocolo ZdV)
Na gravidez (Mãe)
Antirretrovirais incluindo ZdV oral desde as 12-�4 semanas de gestação até final da gravidez 

(600mg/dia).

intra parto (Mãe)
ZdV endovenoso. dose inicial 2 mg/kg em 1 hora, seguida por infusão contínua de 1 mg/

kg/hora até à laqueação do cordão umbilical (e que no caso de cesariana electiva deve per-

fazer um total de 4 horas de ZdV).

Pós parto (Filho)
rN ≥35 semanas “saudável”- ZdV oral, 2 mg/kg/dose 6/6 horas durante 6 semanas, com 

início às 8-12 horas de vida. 

No prétermo ≥30 semanas e <35 semanas – ZdV oral, 2mg/kg/dose 12/12 horas au-

mentando para 8/8h às 2 semanas de vida. 

No prétermo <30 semanas - ZdV oral, 2mg/kg/dose 12/12 horas aumentando 

para 8/8h às 4 semanas de vida.
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No rN doente – ZdV endovenoso, 1,� mg/kg/dose 6/6h no RN de termo e de 8/8h no 

RN prematuro.

B – Situações problemáticas
BI – Mãe em trabalho de parto e/ou com rotura de membranas ou parto por outro motivo 

obstétrico e

a) Sem terapêutica prévia ou

b) ART <4 semanas ou

c) Carga viral previsível >10.000 ou 

d) Cd4 em declínio (<200) no 2º ou �º trimestres

actuação intraparto
Protocolo ZdV endovenoso 

associado a Nevirapina oral 

200mg no início do trabalho 

de parto. 

BII - Mãe cumpridora de protocolo de ZdV 

mas com outros factores de risco: parto pré-

termo <�6 semanas, rotura de membranas 

>4 horas, amnionite, descolamento de 

placenta. Nestas situações ponderar caso 

a caso, sobretudo se os factores forem 

cumulativos. Actuação dependente dos 

Cd4:

actuação intraparto se cd4<250 ou desconhecido
Protocolo ZdV endovenoso associado a Nevirapina oral 200mg no início do trabalho 

de parto.

actuação intraparto se cd4>250 
Protocolo ZdV endovenoso associado a Lamivudina oral 1�0 mg na admissão.

actuação no recém-nascido (terapêutica tripla*)
a) Se mãe fez Nevirapina no parto:

Protocolo ZdV + Lamivudina 2 mg/kg 12/12 horas 6 semanas + 

Nevirapina 2 mg/kg oral às 48-72 h de vida (1 dose)

b) Se mãe não fez Nevirapina no parto
Protocolo ZdV + Lamivudina 2mg/kg 12/12 horas 6 semanas +

Nevirapina 2 mg/kg oral, 1ª dose nas 1ª 12 horas e 2ª dose às 48-72 h de vida. 



c)  Se aos factores referidos em Bi estão associados vários factores de Bii (incluindo 
parto traumático) ponderar:
Manter Nevirapina 4 mg/kg/dose toma única diária a partir do �º - 7º dia de vida, até às 

quatro semanas de vida. dar alta com os três fármacos.

c -  Mãe em trabalho de parto e/ou com rotura de membranas ou parto por 
outro motivo obstétrico mas em qualquer outra situação que não caiba 
nas situações de risco referidas em B.
Actuação idêntica à de A, isto é, à da situação normal e controlada (protocolo ZdV).

d – diagnóstico pós parto de infecção Vih materna
terapêutica tripla ao recém-nascido
ZdV (Zidovudina) 2 mg/kg 6/6 horas 6 semanas

�TC (Lamivudina) 2 mg/kg 12/12 horas 6 semanas

NVP (Nevirapina)  2 mg/kg oral, 1ª dose nas 1ª 12 horas e 2ª dose às 48-72 h de vida. E depois  

4 mg/kg/dose única diária a partir do �º-7º dia de vida, até às quatro 

semanas de vida.

* comentário
O fundamento da terapêutica tripla é o facto de no período periparto ocorrer com frequência 

uma transfusão materno fetal de � a � ml de sangue, daí adoptar-se uma atitude semelhante 

à da pós exposição acidental em que se utilizam três antirretrovirais.

oUtroS ProcediMeNtoS e eStUdo eVolUtiVo
Nascimento – Hemograma

(1ª 48 horas) E de acordo com a infecção da mãe, isto é, VIH 1 versus 2:

PCR dNA VIH 1 ou 2 (aproximadamente 2,� ml de sangue em tubo de he-

mograma com EdTA) + sangue da mãe (10 ml em EdTA).

6 semanas – Suspende a Zidovudina e outros antirretrovirais desde que PCR dNA negativa. 

Inicia cotrimoxazol na dose de 7�0 mg Sulfametaxazol/m2/dia em duas tomas diárias, em � 

dias consecutivos da semana. 

O cotrimoxazol só é suspenso quando há três PCR´s negativas, duas depois do 1 mês 

e uma a partir dos 4 meses.
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deve haver um intervalo livre de pelo menos duas semanas entre a suspensão dos 
antirretrovirais e a repetição da Pcr dNa.

8 semanas -  PCR dNA VIH 1 ou 2

  
Hemograma e estudo de subpopulações linfocitárias (1 ml  em EdTA).

     

4 meses -  PCR dNA VIH 1 ou 2 e hemograma

Estudo das subpopulações linfocitárias se não tiver sido feita às 6 sema-

nas.

6 meses -  PCR dNA VIH 1 ou 2 e hemograma 

12 meses -  Serologia VIH1 ou VIH2 e doseamento de imunoglobulinas

18 meses -  Repetir se serologia anterior fôr positiva.

Em qualquer momento em que os resultados sejam positivos a criança deve ser 
referenciada a uma consulta específica de seguimento de crianças infectadas pelo 
VIH.

a criança tem 99% de hipóteses de não estar infectada com o Vih se:
a) Três PCR negativos (testes virulógicos) o último com idade igual ou superior a 4 meses.

ou

b) duas ou mais serologias VIH negativas em idade superior ou igual a 6 meses, com pelo 

menos um mês de intervalo, em criança sem evidência clínica de infecção.

exclusão definitiva da infecção Vih 
O diagnóstico de negatividade VIH só é definitivo com o teste dos anticorpos VIH negativo aos 

18 meses, na ausência de hipogamaglobulinemia, numa criança sem sinais clínicos.

outras considerações
Em relação ao BCG, esta vacina não deve ser administrada às crianças infectadas, dado o risco 

de BCgite disseminada, pelo que se recomenda que a administração do BCG seja adiada até 

que a infecção seja considerada muito pouco provável. Propõe-se que seja administrada após 



dois resultados negativos de PCR dNA.

Todas as crianças submetidas a ART´s in utero e nas primeiras semanas de vida, e que não 

fiquem infectadas, devem ser seguidas atentamente até à idade escolar para monitorizar 

efeitos a longo prazo.

79Protocolos de Diagnóstico e Terapêutica em Infecciologia Perinatal Secção de Neonatologia da SPP

viH - ProTocolo





a gráVida e o recéM-NaScido ViaJaNteS

Mais de um bilião e meio de pessoas viaja, por ano, de avião em voos domésticos e interna-

cionais, entre elas grávidas e recém-nascidos (RN). de facto, as viagens comerciais não cons-

tituem, no geral, perigo para a grávida e feto ou RN. No entanto, viajar está sempre associado 

a algum stress – a confusão do aeroporto, a turbulência e falta de espaço no avião, variações 

de temperatura e humidade, jet lag. Se tudo isto é, habitualmente, bem tolerado pela grávida 

e RN, pode por vezes originar situações desconfortáveis.

A altitude atingida nos actuais voos comerciais provoca despressurização no interior do avião 

com diminuição da PO2 do ar ambiente para cerca de 1�%, o que corresponde, aproxima-

damente, a uma altitude de 1800 a 2400 metros. Estas alterações provocam uma descida 

da saturação em oxigénio da hemoglobina para cerca de 90% e expansão de gases nas cavi-

dades corporais. Esta descida na saturação da hemoglobina não afecta as trocas de oxigénio 

mãe-feto, nem no RN, uma vez que a hemoglobina fetal tem maior afinidade para o O2.

A expansão de gases poderá causar desconforto abdominal. A grávida deve evitar alimentos 

produtores de gases nos dias anteriores à viagem e não deve ingerir bebidas gaseificadas du-

rante a viagem. O RN poderá ter mais cólicas pelo que se recomendam as habituais manobras 

de alívio das mesmas.

Na subida, a diminuição da pressão no interior da cabine promove saída de ar do ouvido mé-

dio que é, habitualmente, bem tolerado mesmo pelo RN. No entanto, na descida o mesmo 

ar necessita de efectuar o trajecto inverso para equalizar as pressões, o que pode ocorrer com 

maior dificuldade, sobretudo em situações de obstrução nasal. Assim, deve efectuar-se lim-

peza das fossas nasais com soro fisiológico antes da descolagem ou aterragem e, durante as 

mesmas, oferecer peito, um biberão de leite ou a chupeta, uma vez que a sucção e deglutição 

ajudam a equalizar a pressão do ouvido médio com o ar ambiente. A grávida, poderá mascar 

chicletes, beber líquidos e efectuar a tradicional manobra de Valsalva. O uso de vasoconstrito-

res nasais poderá, também, ser útil.

A humidade da cabine varia entre �-1�% o que pode provocar irritação ocular e secura da 

mucosa oral com falsa sensação de sede e consequente tendência para ingestão de líquidos 

em excesso.

A imobilização prolongada pode originar a formação de trombos nas veias profundas 
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dos membros inferiores, sobretudo se existirem factores predisponentes como é o caso da 

gravidez. Esse risco pode ser minimizado com algumas atitudes durante o voo. A bagagem de 

mão não deve ser colocada no chão ou assento da frente pois pode limitar os movimentos 

das pernas. A grávida deve efectuar movimentos de flexão e extensão dos membros inferiores 

enquanto está sentada e, sempre que possível, a cada uma a duas horas, deve levantar-se e 

andar. Não se recomenda o uso de indutores do sono mas sim procurar a melhor posição para 

dormir. Manter uma boa hidratação ajuda a diminuir o risco de formação de trombos. Bebidas 

com álcool, café ou chá aumentam a diurese e não são aconselhadas. Poderá usar meias de 

descanso e, se considerado necessário pelo obstetra, medicação antiagregante/anticoagulante 

(por ex. aspirina ou fraxiparina).

O cinto de segurança deve estar sempre colocado quando estiver sentada. A roupa deve ser 

larga e confortável assim como os sapatos. 

A OMS recomenda que após as 28 semanas de gestação, a grávida seja portadora de uma 

carta com informação sobre a data provável do parto e de que a gravidez é normal. No en-

tanto, não desaconselha viagens até às �6 semanas se a gravidez for de feto único, ou até 

às �2 semanas se a gravidez for gemelar. Apesar destas recomendações, todas as compa-

nhias aéreas têm a sua política de viagens em relação às grávidas pelo que é aconselhável 

que no momento da reserva mencionar que está grávida e o respectivo tempo de gestação. 

Algumas companhias poderão exigir informação médica ou preenchimento de questionários 

específicos e o tempo de gestação permitido poderá ser diferente para viagens domésticas ou 

internacionais. A TAP poderá permitir voos curtos em caso de gravidez gemelar depois da �2ª 

semana, mediante parecer obstétrico.

Anemia, história anterior de tromboembolismo, anomalias placentares, hemorragia, pré-

eclâmpsia, atraso de crescimento intra-uterino e risco de trabalho de parto prematuro são 

contra-indicações relativas das grávidas às viagens de avião.

Quando se viaja para algumas regiões poderá estar indicada a administração de algumas va-

cinas antes da viagem. de uma forma geral as vacinas à base de toxoides ou polissacáridos, 

com microorganismos mortos ou inactivados, podem ser administradas durante a gravidez 

(Quadro). No entanto, para muitas delas não existem dados de segurança disponíveis. Va-

cinas com organismos vivos estão, habitualmente, contraindicadas. As excepções poderão 

ser a vacina anti-poliomielite oral e a febre amarela. Esta última, segundo a OMS, poderá ser 

administrada após o 6º mês em situações de risco muito elevado.



quadro - Vacinas durante a gravidez

Podem ser administradas
Sem dados disponíveis / 

considerar risco individual
Contraindicadas

Hepatite B, Td, IPV, Influenza, 

Meningite meningocócica 

polissacarídea, Pneumocócica 

polissacarídea, Febre tifoide

Hepatite A, Encefalite Japonesa, 

Raiva, Cólera, Febre amarela,

VASPR, Varicela, 

BCG

Em regiões endémicas de malária a grávida deverá ter em atenção todas as medidas que 

diminuam o contacto com o mosquito vector, entre elas, procurar permanecer em casa entre 

o anoitecer e o amanhecer, usar roupa com manga comprida e calças, pernoitar em casas 

com ar condicionado, usar mosquiteiros impregnados com permetrina e repelentes à base de 

dEET. Além destas medidas poderá efectuar, durante toda a gravidez, quimioprofilaxia com 

cloroquina (áreas sem cloroquino-resistência) ou cloroquina-proguanil (em áreas com pouca 

cloroquino-resistência). Em áreas de cloroquino-resistência poderá usar mefloquina no 2º e 

�º trimestre de gravidez.

Recém-nascidos saudáveis podem viajar após os sete dias de vida. Prematuros e RNs com 

história de dificuldade respiratória no período neonatal deverão ser avaliados antes da via-

gem. A TAP poderá permitir a viagem de RNs entre os três e os sete dias de vida mediante 

autorização médica. Nos casos em que tenha de ser feito o transporte em incubadora, por 

indicação médica, só pode ser usado o mod. Globe Trotter-100 sendo o acompanhamento 

por profissional de saúde obrigatório.

Os RN deverão efectuar as vacinas BCG e anti hepatite B. Em casos especiais poderão efectuar 

a vacina anti poliomielite oral. A quimio-profilaxia da malária no RN só poderá ser feita com 

cloroquina ou cloroquina-proguanil mas, apenas, em áreas sem ou com baixos índices de 

cloroquina-resistência. O uso de repelente está contra-indicado.

Outras fontes de informação

www.asma.org

www.oms.int

www.cdc.gov
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VaciNaS No rN Pré-terMo
PARTICULARIdAdES

• Os RNPT podem ser vacinados com a mesma idade pós natal que os RN de termo.

• RN doentes podem responder menos bem às vacinas.

• Nunca devem ser administradas meias doses de vacina.

•  Algumas vacinas não devem ser administradas ao nascer porque induzem tolerância - o 

organismo considera-as como antigénios próprios e portanto não se consegue mais tarde 

obter resposta imune. A dTP só deve ser dada aos 2 meses por essa razão.

•  A VHB deve ser dada ao nascer, idade em que é obtida a melhor resposta imunológica. A 

administração inadvertida de uma 2ª toma no período neonatal deve ser processada do 

seguinte modo: se o RN é pré-termo a primeira toma funciona como se não tivesse sido 

administrada; a 2ª toma inadvertida passa a funcionar como 1ª toma; ao 1 mês recebe a 2ª 

toma como se nada de anómalo se tivesse passado e a �ª toma é feita normalmente aos 6 

meses. Se o RN for de termo a 2ª toma funciona mesmo como 2ª e a �ª é dada na altura 

certa, aos 6 meses. 

•  O BCG pode ser dado ao nascer. A resposta imunológica é igual à obtida mais tarde.
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SitUaçÕeS qUe NeceSSitaM iSolaMeNto Na UrN

•	 Sífilis congénita nas primeiras 24h de terapêutica

•	 Oftalmia gonocócica

•	 Infecção congénita a herpes vírus

•	 Varicela congénita – deve estar em quarto de pressão negativa

•	 Rubéola congénita

•	 Infecção congénita a enterovírus

•	 diarreia

•	 Lesões cutâneas supuradas

Protecção do PeSSoal de Saúde

PrecaUçÕeS UNiVerSaiS
Para diminuir o risco de infecção ocupacional com microorganismos transmitidos pelo san-

gue o sangue e os fluídos biológicos de todos os doentes devem ser considerados poten-

cialmente infectados.

Na Sala de PartoS
dado o potencial desconhecimento de muitos agentes infecciosos, na assistência ao RN na 

sala de partos deve ser implementado o uso de luvas, bata/avental, óculos e máscara.

USo de lUVaS
devem ser usadas nas seguintes situações:

•	 Extracção de sangue

•	 Punção venosa

•	 Preenchimento do cartão de diagnóstico precoce

•	 Administração de medicamentos EV ou IM

•	 Cuidados com o cordão umbilical

•	 Colocação de sonda nasogástrica

•	 Aspiração de secreções

•	 Limpeza de vómito, urina ou fezes
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atitUdeS PráticaS
Se existe risco materno infeccioso conhecido tome as seguintes atitudes:

•	 durante o trabalho de parto evite a monitorização interna.  

•	 dê banho ao RN com água corrente e sabão neutro imediatamente após o nascimento. 

Alguns autores consideram que esta deve ser uma medida universal.

•	 Tome em atenção se deve desaconselhar o aleitamento materno, prescrever vacinas ou 

imunoglobulinas em especial ou fazer rastreio laboratorial.

•	 Ponderar a relação risco/benefício do armazenamento de leite humano para administra-

ção a RN que não o da própria mãe. 

Medidas de isolamento empíricas. doente sem diagnóstico definitivo

condição agente / doença provável tipo de isolamento

diarreia Bacilos entéricos Contacto

Meningite N meningitidis Gotículas

Exantema

Petequial

Vesicular

Maculopapular com 
coriza e febre 

 N meningitidis

Varicela

Sarampo

Gotículas

Via aérea e contacto

Via aérea

Infecção respiratória

Com cavitação pulmonar

Com tosse paroxística 
em epidemia de tosse 
convulsa

Bronquiolite, laringite

 

Tuberculose

Tosse convulsa

VSR, parainfluenza

 

Via aérea

Gotículas

Contacto e gotículas

Adaptado de REdBOOk 
200�



PrecaUçÕeS BaSeadaS Na traNSMiSSão  
e tiPoS de iSolaMeNto

1- transmissão por via aérea
Ocorre por disseminação de pequenas partículas residuais - com dimensão inferior a �μm, 

resultantes de gotículas evaporadas que contêm microorganismos e que permanecem sus-

pensas no ar por períodos prolongados - ou partículas de pó que contêm  agentes infecciosos 

ou esporos. Os microorganismos disseminados deste modo podem ser transportados por cor-

rentes de ar e ser depositados ou inalados por outros doentes ou pessoal no mesmo quarto 

ou enfermaria ou bem longe do local de origem.

Exemplo  de doenças com transmissão por via aérea
§	Tuberculose

§	Sarampo

§	Varicela

Precauções de transmissão por via aérea: 
§	Quarto privado

§	Caso não seja possível dar um quarto a cada doente, junte doentes com a mesma 

doença na mesma divisão

§	Quarto de pressão negativa, com 6 a 12 renovações por hora 

§	Use máscara se o doente tem tuberculose  em fase contagiosa

§	Pessoal de saúde susceptível não deve entrar em quartos com doentes com varicela 

ou sarampo. Se é mesmo necessário que entre deve usar máscara. Se está imuniza-

do não necessita usar máscara

2 - transmissão por gotículas
Ocorre quando as gotículas que contêm microorganismos são espalhadas a curta distância 

(menos de 1m) e depositadas nas mucosasa - conjuntiva, boca ou nariz de pessoal ou oputro 

doente. Estas partículas são aspergidas pela tosse, espirro  ou fala ou durante os cuidados 

prestados ao doente como aspiração de secreções ou broncoscopia. Como são muito pesa-

das estas partículas não ficam em suspensão no ar pelo que não são necessários cuidados 

especiais com a ventilação.

Exemplo de agentes e doenças com transmissão por gotículas: 
§	Adenovírus
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§	difteria faríngea

§	Haemophilus influenza tipo b, Influenza

§	Parotidite

§	Mycoplasma pneumoniae, Neisseria meningitidis, Parvovirus B 19

§	Pertussis, rubéola

§	Faringite ou  pneumonia estreptocócica

§	Escarlatina

Precauções da transmissão por gotículas: 
§	Quarto privado. Se não for possível junte doentes com a mesma doença no mesmo 

quarto

§	Se não tiver doentes suficientes para proceder desse modo o espaço entre doentes 

não deve ser inferior a 1m 

§	Use máscara se tem que estar a menos de 1m do doente

3 - transmissão por contacto
É a via mais comum e mais importante de transmissão de doenças infecciosas.

A transmissão por contacto directo envolve o contacto directo corpo a corpo - por exemplo ao 

dar banho ao doente ou ao virá-lo na cama. Pode ocorrer entre doentes e pessoal de saúde 

ou entre doentes.

A transmissão por contacto indirecto envolve o contacto do doente com um objecto interme-

diário, geralmente inanimado, por exemplo objectos pessoais ou brinquedos.

Exemplos de doenças que necessitam isolamento de contacto:
§	Infecções por bactérias multirresistentes

§	clostridium difficile

§	difteria cutânea

§	Enterovirus

§	Hepatite A

§	Herpes simplex, herpes zoster

§	Impétigo, abcessos, celulite ou úlceras de decúbito, ou outras infecções por Staphylo-

coccus aureus cutâneo

§	Parainfluenza, VSR, Rotavirus

§	Sarna, Piolhos

§	Shigella

§	Febre hemorrágica (Ébola)



Precauções de transmissão por contacto 
§	Quarto privado. Se não for possível, agrupe os doentes por doença.

§	Use sempre luvas (não esterilizadas)

§	Lave as mãos depois de retirar as luvas

§	Use bata se vai estar em contacto próximo com o doente 
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doeNçaS iNFeccioSaS do rN,  
riSco de coNtágio e MedidaS a toMar

Sífilis
Um RN com sífilis congénita é altamente contagioso. dê banho com água e sabão e ma-

nipule com luvas pelo menos nas primeiras 24 h após início da terapêutica com penicilina. 

durante este período todo o manuseamento do RN, como aspiração nasofaríngea, entuba-

ção nasogástrica, limpeza de lesões cutâneas e mucosas e colheita de produtos, deve ser 

realizada com luvas. O Treponema pallidum é rapidamente inactivado pela secagem, pelo 

calor e pelo sabão.

oftalmia gonocócica
O exsudado ocular de um RN com oftalmia gonocócica é altamente contagioso. devem ser 

usadas medidas de isolamento de contacto – uso de luvas para lavagem dos olhos e aplicação 

tópica de antibiótico.

toxoplasmose
Um RN com toxoplasmose congénita não constitui risco infeccioso acrescido. Não ocorre 

transmissão do Toxoplasma gondii de pessoa a pessoa, apesar do parasita estar presente nos 

pulmões, saliva, expectoração, rins e intestino do RN infectado.

rN de mãe com hepatite a
A transmissão vertical da hepatite A é muito rara mas, se a mãe iniciou icterícia uma semana 

antes do parto, o RN deve ser considerado potencialmente contaminado. devem ser tomadas 

medidas de prevenção em relação às fezes. A mãe deve ter uma preocupação especial com a 

lavagem das mãos antes de tratar do filho. O aleitamento materno é permitido.

rN de mãe com hepatite B e hepatite c e Vih positiva
Estes  RN devem ser considerados potencialmente infectados. devem usar-se luvas para dar 

banho após o nascimento. A extracção de sangue e cuidados de higiene como lavagem do 

períneo, aspiração de secreções e entubação nasogástrica devem ser realizados com luvas. 

O aleitamento materno é permitido nos casos de mãe com hepatite B e C.

Varicela/Zoster 
O vírus da varicela zoster é altamente contagioso. O contágio faz-se por contacto e por 

via aérea. 
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A alta de uma mãe com varicela deve ser programada o mais cedo possível.

Se o RN e a mãe têm lesões cutâneas podem ficar juntos um do outro mas isolados de outras 

mães e RNs.

O isolamento inclui quarto próprio com porta fechada, onde só deve entrar pessoal imuni-

zado, protegido com bata, que deve ser retirada à saída. deve ser dada especial atenção à 

lavagem das mãos à saída do quarto.

Se, como frequentemente se verifica, a mãe tem lesões cutâneas e o RN não tem, mãe e filho 

devem ser separados, mas o RN tem que ser também isolado.

Um RN com embriopatia da varicela não necessita isolamento.

A Zona materna, sendo uma reactivação de vírus da varicela/zoster, não constitui problema 

para o feto nem para o RN. Os anticorpos maternos protegem-no. No entanto, a mãe deve 

ser isolada.

cMV
Um RN com infecção congénita ou adquirida no período neonatal ou pós-natal imediato, 

elimina vírus durante longos períodos, sobretudo pela urina e saliva. devem ser respeitadas 

medidas rigorosas de controlo da infecção, das quais a mais importante diz respeito  ao uso 

de luvas nos cuidados de higiene do períneo e árvore brônquica e  a uma cuidadosa lavagem 

das mãos. Não são necessárias medidas especiais de isolamento. 

Pessoal de saúde do sexo feminino em idade fértil, sobretudo se for seronegativa não deve 

tratar destas crianças.

herpes simplex
Um RN com lesões cutâneas herpéticas é altamente contagioso e por isso necessita isola-

mento de contacto, com quarto próprio, uso de bata, luvas e desinfecção de todo o material 

e roupa  por ele utilizados.

Se a infecção for localizada ao SNC o isolamento de contacto não é necessário. 

O RN assintomático deve ser considerado potencialmente infectado. Pode ser colocado junto 

da mãe mas ambos devem estar isolados das restantes puérperas e RNs. A mãe deve lavar 

as mãos cuidadosamente antes e depois de tratar do  seu filho. É permitido o aleitamento 

materno.

Mãe com herpes labial
Se a mãe está com herpes labial ou estomatite aftosa não deve entrar em cuidados especiais 



ou intensivos mas pode tratar do filho na enfermaria de puérperas. deve usar máscara e lavar 

as mãos antes e depois de a colocar e antes de tratar do filho. Não deve dar beijos no filho 

(nem no pai do filho!).
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Protecção do PeSSoal de Saúde 
(NOMEAdAMENTE MULHERES GRÁVIdAS)

agente Fonte de infecção no 
hospital efeitos no feto taxa de transmissão perinatal

citomegalovírus Urina, sangue, 
doentes 
transplantados,  
crianças em infantário                                        

Surdez, síndrome 
congénito

Total - 40%; Sintomática - �%

hepatite B Sangue, fluídos 
corporais

Hepatite,carcinoma 
hepatocelular em 
adulto

Mães Ag Hbe positivas - 90%; 
AgHBe negativas - 2�%

hepatite c Sangue Hepatite 0% - 1�%

herpes simplex Líquido das vesículas Anomalias congénitas, 
sépsis, encefalite, 
lesões mucocutâneas. 

Pouco provável por exposição 
hospitalar; Mais provável de 
vesículas maternas

Vih Sangue, fluídos 
corporais

Não provoca 
anomalias congénitas. 
Sida pelos 2 a � anos 
de idade

8% - �0%

infuenza Secreções 
respiratórias

Inconsistentes Rara

Parvovírus B19 Secreções 
respiratórias, 
sangue, doentes 
imunodreprimidos

Anasarca, feto morto. 
Não provoca síndrome 
congénito

Rara; �% a 9% de taxa 
máxima de má evolução

rubéola Secreções 
respiratórias

Rubéola congénita 4�% a �0% no global; 90% 
nas primeiras 12 semanas

Sarampo Secreções 
respiratórias

Prematuridade, aborto Rara

Sífilis Sangue, fluído das 
vesículas, líquido 
amniótico

Sífilis congénita 10% a 90% dependendo do 
estadio da doença materna

toxoplasmose Carne crua, fezes 
de gato. Não há 
transmissão entre 
humanos

Toxoplasmose 
congénita

�0% a �0%; a taxa aumenta 
com o avançar da gestação; os 
anticorpos de infecção prévia 
são protectores

tuberculose Expectoração Hepatomegália, 
tuberculose pulmonar 
e do SNC

Rara

Varicela Secreções 
respiratórias

Anomalias congénitas, 
varicela congénita 

2�%



agente rastreio materno Prevenção

citomegalovírus Os anticorpos previnem contra 
a doença clínica; o rastreio de 
rotina não é recomendado

Lavagem cuidadosa das mãos

hepatite B Anti-AgHBs, AgHB, anti Ag HBc Precauções universais. Vacinação

hepatite c Anti-HCV, HCV RNA em Labs 
de referência

Precauções universais. A Imunoglobulina sérica 
não tem anti-HVC e não é recomendada

herpes simplex Não tem indicação Precauções universais

Vih Elisa, Western-Blot, PCR Evitar comportamento de alto risco. AZT intra 
parto e pós-natal para a mãe VIH positiva e 
filho. Precauções universais

infuenza Não Vacina (segura durante a gravidez)

Parvovírus B19 Anticorpos IgM e IgG. Os 
anticorpos pré-existentes são 
protectores

Pode optar por evitar contacto com 
drepanocíticos com crise aplástica e 
imunodeprimidos com anemia crónica.
Precaução c/ gotículas

rubéola doseamento de anticorpos Vacina.Precauções c/ gotículas na infecção 
aguda e de contacto na rubéola congénita

Sarampo História clínica; pesquisa de 
anticorpo

Vacina

Sífilis VdRL Penicilina IM após a exposição. 
Precauções universais

toxoplasmose Anticorpos IgM e IgG. Os 
anticorpos pré-existentes são 
protectores

Congele ou coza a carne; evite contacto c/ 
fezes de gato; lave a fruta e os vegetais

tuberculose Teste cutâneo Isoniazida+etambutol; precauções c/ 
transmissão pelo ar

Varicela doseamento de anticorpos Vacina; imunoglobulina (Varitec) nas 96 h 
após a exposição, se é susceptível; Precauções 
universais e transmissão pelo arimunoglo
bulina(Varitec) nas 96 h após a exposição, 
se é susceptível; Precauções universais e 
transmissão pelo ar
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