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RECOMENDAÇÕES SOBRE VACINAS: ACTUALIZAÇÃO 2014 

Comissão de Vacinas da Sociedade de Infeciologia Pediátrica (SIP) e Sociedade 

Portuguesa de Pediatria (SPP) 

 

 

A Comissão de Vacinas da SIP-SPP actualiza as recomendações sobre vacinas para 

2014. Estas indicações dirigem-se a pediatras, médicos de família e a todos os 

profissionais de saúde envolvidos na vacinação. Todas as vacinas do Programa 

Nacional de Vacinação (PNV) estão recomendadas. Estas recomendações incidem, 

apenas, sobre vacinas não incluídas no PNV. 

 

 

Vacina contra Neisseria meningitidis serogrupo B 

 

Introdução 

A doença meningocócica é uma infecção grave causada por Neisseria meningitidis. Dos 13 

serogrupos conhecidos, a quase totalidade dos casos de doença são provocados pelos A, B, C, 

Y, W135 e X1. Apesar de todos eles poderem dar origem a surtos ou epidemias, a sua 

distribuição geográfica não é uniforme. Na Europa predominam os serogrupos B e C, em África 

o A enquanto nos Estados Unidos da América, nos últimos anos, o serogrupo mais frequente é o 

Y. Nos países industrializados a maior parte dos casos de doença meningocócica invasiva, sob a 

forma de sépsis ou de meningite, ocorre nos meses de inverno e na primavera e afecta sobretudo 

os lactentes pequenos e, em alguns países, os adolescentes. As características imunológicas dos 

serogrupos A, C, W135 e Y permitiram a produção de vacinas polissacarídeas ou conjugadas 

que mostraram ser seguras e efectivas no controlo de surtos e/ou da doença endémica nos países 

onde foram utilizadas em larga escala.  

 

A vacina contra o meningococo C está disponível, em Portugal, desde 2002 no mercado livre e 

no Programa Nacional de Vacinação (PNV) desde 2006 o que levou à quase ausência de casos 

de doença por este serogrupo nos últimos anos (INSA, 2012). Os dados mais recentes 

disponíveis em Portugal, da vigilância epidemiológica de base laboratorial do Instituto Nacional 

de Saúde (INSA, 2012), mostram uma redução da incidência, por 100.000 habitantes, da doença 

invasiva de cerca de dois casos em 2003, para menos de um caso em 2011. Esta descida poderá 

ser explicada pela natureza cíclica da doença causada pelo meningococo B e pela utilização da 
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vacina contra o meningococo C. De realçar que a incidência é máxima nos lactentes 

(ligeiramente acima dos 16 casos por 100.000 habitantes), diminui de forma acentuada até a 

adolescência e mantêm-se relativamente estável, em valores baixos, durante a idade adulta.  

Durante este período o serogrupo predominante foi sempre o B com percentagens que variaram, 

aproximadamente, entre 40% em 2003 e 80% em 2008. Em 2011, último ano a que reporta o 

relatório, 72% dos isolados de N. meningitidis pertenciam ao serogrupo B (INSA, 2012). Desde 

2007 o número total de casos tem-se mantido relativamente estável.  

 

O homem é o único reservatório conhecido de N. meningitidis colonizando o trato respiratório 

superior. A duração do estado de portador é variável de apenas alguns dias a semanas ou mesmo 

meses. A transmissão faz-se pessoa a pessoa pelas secreções respiratórias de um portador são ou 

indivíduo doente. O período de incubação é, habitualmente, de três a quatro dias mas pode 

variar de dois a sete dias. As formas mais graves são a sépsis e a meningite podendo apresentar-

se as duas formas no mesmo doente. Classicamente a infecção meningocócica apresenta-se com 

febre, exantema petequial ou purpúrico. A taxa de letalidade situa-se entre os 5% e os 14% 

sendo que 11 a 19% sobrevivem com alguma sequela a longo prazo2. Entre elas, sequelas 

neurológicas, perda de audição, alterações cognitivas, cicatrizes cutâneas e amputações. A 

forma mais eficaz de controlo da infecção meningocócica é a vacinação. 

 

Vacina de quatro componentes anti-meningocócica tipo B (4CMenB) 

O polissacárido da cápsula do meningococo B é pouco imunogénico e possuiu similitude 

antigénica com tecido neuronal humano pelo que o desenvolvimento de vacinas contra o 

meningococo B se centrou em antigénios não capsulares. A primeira a ser autorizada pela 

Agência Europeia do Medicamento (EMA)3 para uso na Europa foi desenvolvida pelo 

laboratório Novartis, utilizando uma técnica inovadora denominada “vacinologia reversa”4. 

Sucintamente, esta técnica parte do conhecimento completo do genoma do microorganismo para 

seleccionar genes que codifiquem proteínas potencialmente imunogénicas, expressas à 

superfície da bactéria, que possam ser incorporadas numa vacina.  

 

Por este processo foram escolhidas três proteínas, a Neisserial heparina-binding antigen 

(NHBA), factor H binding protein (fHbp) e a Neisserial adhesina A (NadA). Estas proteínas 

foram escolhidas por, em teoria, desempenharem funções importantes para a sobrevivência, 

virulência ou patogenicidade de N. meningitidis. Posteriormente adicionou-se a Outer 

Membrane Vesicle da estirpe da Nova Zelândia (OMVnz) por se tratar de um estirpe muito 

virulenta, ser uma proteína reconhecidamente imunogénica e proporcionar uma cobertura de 

estirpes mais ampla. Cada dose de vacina contém 50µg de proteína recombinante NHBA, 50µg 
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de proteína recombinante NadA e 50µg de proteína recombinante fHbp e 25µg de OMV da 

estirpe NZ98/254, adsorvidos em 1,5 mg de hidróxido de alumínio, como adjuvante.  

Uma vez que se trata de uma doença pouco frequente, não é possível realizar ensaios clínicos 

que comprovem a eficácia da vacina. A título individual, poderia ser extrapolada medindo a 

actividade bactericida do soro (human serum bactericidal assay, hSBA), avaliada pelos níveis 

de anticorpos funcionantes produzidos após a inoculação da série completa da vacina e 

assumindo-se como níveis protectores um aumento de quatro vezes do título de anticorpos ou 

valores superiores a 1:45. No entanto, o meningococo B possuiu uma grande diversidade 

genética e seria necessário testar cada soro contra as várias estirpes circulantes, o que exigiria 

grandes quantidades e tornaria o teste quase impossível de realizar, sobretudo em crianças. 

 

Para ultrapassar estas limitações e avaliar a possível eficácia da vacina numa dada região, foi 

desenvolvido o Meningococcal Antigen Typing System (MATS) que permite calcular qual a 

percentagem de estirpes circulantes nessa região que expressam, pelo menos, um dos antigénios 

da vacina e, desta forma, calcular a probabilidade de serem mortas pelos anticorpos induzidos 

pela vacinação6. Através deste método, a cobertura estimada para a Europa é de 78% (CI:63-

90), variando nos países estudados de 69% em Espanha até 87% em Itália7. As estirpes 

portuguesas não foram testadas pelo que não é possível calcular com precisão a cobertura 

estimada para Portugal. 

 

Ao longo do processo de desenvolvimento da vacina foram realizados vários ensaios clínicos 

em lactentes com idade superior a dois meses, adolescente e adultos para avaliação da 

imunogenicidade, segurança e optimização do esquema vacinal8,3. A vacina demonstrou ser 

imunogénica, segura e induzir memória imunológica em todos os grupos etários. Os efeitos 

secundários esperados como febre (10 a 15%) e reacções locais têm uma incidência semelhante 

às vacinas do PNV e são facilmente controláveis com paracetamol. A duração da imunidade não 

está, ainda, estabelecida9. A administração, em simultâneo, com as vacinas do PNV e 

pneumocócica conjugada foi, também, avaliada verificando-se compatibilidade. No entanto, os 

resultados para a imunogenicidade para o pneumococo serotipo 6B, vírus polio inactivado tipo 2 

e pertactina foram inconsistentes desconhecendo-se a relevância clínica destes achados. Por 

outro lado, a frequência de efeitos secundários, locais e sistémicos, é maior quando administrada 

em simultâneo com as vacinas do PNV.  

 

Actualmente a vacina 4CMenB é a única disponível para prevenção da doença invasiva por N. 

meningitidis tipo B. No entanto, a sua utilização, fora dos ensaios clínicos realizados para o seu 

licenciamento, é ainda limitada. No final de 2013, foi administrada para controlo de dois surtos 

em universidades americanas não se tendo verificado efeitos secundários relevantes, não sendo 
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ainda possível avaliar a sua efectividade. Recentemente, o Joint Committee of Vaccination and 

Immunisation do Reino Unido, recomendou a sua introdução no programa nacional de 

vacinação sujeita a negociações de preço com a companhia farmacêutica. Foi também 

recomendada numa das regiões de Itália. Na Alemanha, Polónia e República Checa algumas 

sociedades científicas recomendam, também, a sua utilização. No entanto, os estudos de custo-

efectividade publicados não são, ainda, conclusivos10,11. 

 

Esquema vacinal aprovado pela EMA 

Idade de início da 

vacinação 

Imunização 

primária 

Intervalos entre as 

doses 

Dose de reforço 

2 a 5 meses 3 doses Mínimo 1 mês Uma, entre os 12 e 23 meses 

6 a 11 meses 2 doses Mínimo 2 meses Uma, entre os 12 e os 23 meses, 

no mínimo 2 meses após a última 

12 a 23 meses 2 doses Mínimo 2 meses Uma, 12 a 23 meses após a 

primovacinação 

2 a 10 anos 2 doses Mínimo 2 meses Não estabelecida 

Adolescentes e 

adultos até aos 50 

anos 

2 doses Mínimo 1 mês Não estabelecida 

 

Conclusões 

A vacina 4CMenB (Bexero®) é imunogénica e segura em lactentes, crianças e adolescentes. 

Apesar de ligeiramente mais reactogénica quando administrada, em simultâneo, com as vacinas 

incluídas no PNV e com a vacina pneumocócica conjugada, os efeitos secundários observados 

não são graves e a resposta imunológica aos antigénios das várias vacinas não é 

significativamente alterada. Mesmo desconhecendo-se com precisão qual será a percentagem 

das estirpes circulantes em Portugal cobertas pela vacina, ela é, actualmente, a única forma de 

protecção contra a doença invasiva meningocócica tipo B. 

 

Recomendações  

A SIP considera que a vacina de quatro componentes anti-meningocócica tipo B pode ser 

administrada a todos os lactentes, crianças e adolescentes, nos esquemas recomendados, para 

protecção da doença invasiva por N. meningitidis tipo B. 
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Vacinação contra Bordetella pertussis 

 

Introdução 

A tosse convulsa é uma doença infecciosa aguda causada pela bactéria Bordetella pertussis. É 

caracterizada por tosse paroxística, persistente, frequentemente acompanhada por um guincho 

inspiratório1,2. Os adolescentes e adultos têm formas clinicas geralmente benignas, mas os 

lactentes podem ter quadros graves e complicados2. 

 

Epidemiologia global 

A tosse convulsa continua a ser um problema de saúde pública, permanecendo endémica em 

todo o mundo1. A Organização Mundial de Saúde estima que em 2008 tenham ocorrido 16 

milhões de casos no mundo e 195.000 mortes em crianças3. A incidência de tosse convulsa 

aumentou nos Estados Unidos da América (EUA), vários países da Europa e Austrália, 

observando-se surtos a cada 2 a 5 anos4-6. Nos EUA, a taxa anual média de tosse convulsa subiu 

de 0,5 na década de 80, para 15,2/100.000 em 20127. Na Europa, apesar da incidência se manter 

estável (4,4 a 5,57/100.000 de 1998 a 2011), as notificações têm sido muito heterogéneas, com 

valores muito superiores nos países do Norte da Europa, como a Noruega (89,5/100.000) ou 

Holanda4.  

 

Para além do aumento da incidência, a distribuição etária também mudou.1,8,9. Nos últimos anos 

o número de casos em adolescentes e adultos aumentou8-10,4,11. No entanto, o risco de infeção, 

morbilidade e mortalidade é muito superior em lactentes com menos de 6 meses10,12. Nos EUA 

(126,7/100.000) e nos países do Norte da Europa (115/100.000) a incidência abaixo do ano de 

idade tem sido elevada. No Reino Unido, o aumento da incidência em crianças com menos de 3 

meses (258/100.000) em 2012 levou este pais a declarar um surto a nível nacional13,14.   

Várias razões têm sido sugeridas para explicar o reaparecimento da doença. A principal parece 

ser a perda de imunidade, que ocorre 4 a 12 anos após a vacinação, e que dura menos que a 

doença natural15. Outras razões apontadas incluem o maior reconhecimento da doença, o 

desenvolvimento de novas definições clínicas e novos métodos de diagnóstico, a menor 

cobertura vacinal, a utilização de vacinas menos eficazes16 e a adaptação da bactéria17.  

 

Epidemiologia em Portugal 

Em Portugal, a vacina combinada contra a tosse convulsa do tipo célula inteira (DTPw) foi 

introduzida em 1965 e substituída pela vacina pertussis acelular (DTPa) em 2006. A doença está 

controlada desde a introdução da DTPw com óptimas coberturas vacinais (93-96%). No entanto, 
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o nível de endemicidade manteve-se, com picos regulares. Na última década, a incidência 

manteve-se entre 0,02 a 0,72/100.000. Contudo nos últimos anos tem-se observado um aumento 

do número de casos, com uma incidência que aumentou para 2,14/100.000 em 2012. Em 

crianças com menos de 12 meses o número de casos tem sido crescente (Tabela 1), embora 

variável (entre 14,05 em 2010 a 195,36/100.000 em 2012) (Fonte: DEE-DSIA: Divisão de 

Epidemiologia e Estatística- Direcção de Serviços de Informação e Análise – Direcção-geral da 

Saúde, dados não publicados). Os adolescentes e adultos representam cerca de 4,4% dos casos, 

números claramente subnotificados.  

 

Tabela 1 – Tosse convulsa em PORTUGAL, incidência por grupo etário 

 2009 2010 2011 2012 

 N Taxa 
incidência 

(/100000 hab) 

N Taxa 
incidência 

(/100000 hab) 

N Taxa 
incidência 

(/100000 hab) 

N Taxa 
incidência 

(/100000 hab) 

Total 67 0,63 14 0,13 32 0,30 225 2,14 

0 anos 58 57,28 14 14,05 30 30,58 181 195,36 

1-4 anos 0 0,00 0 0,00 1 0,25 24 6,11 

5-14 anos 5 0,45 0 0,00 0 0,00 10 0,93 

15-24 anos 4 0,34 0 0,00 1 0,09 5 0,44 

25-34 anos 0 0,00 0 0,00 0 0,00 3 0,22 

35-44 anos 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

45-54 anos 0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 0,07 

55-64 anos 0 0,00 0 0,00 0 0,00 1 0,08 

65-74 anos 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 

75ou+anos 0 0,00 0 0,00 0 0,00 0 0,00 
Fonte: Sistema de Vigilância de Doenças de Declaração Obrigatória DEE/DSIA 
 

Vacinas disponíveis 

Em Portugal estão disponíveis dois tipos de vacinas acelulares, geralmente combinadas com 

toxóide tetânico e diftérico: a DTPa, utilizada no programa nacional de vacinação em crianças 

com menos de quatro anos; e a dTpa com menor quantidade do componente antigénico, para 

utilização em adultos e adolescentes. As vacinas acelulares diferem no número e na quantidade 

de antigénios pertussis, no clone bacteriano utilizado para a produção antigénica primária e nos 

métodos de fabrico. A eficácia destas vacinas é variável, embora a vacina DTPa seja, em geral, 

menos eficaz que a vacina DTPw18. A efetividade vacinal não é óptima e factores como a perda 

da imunidade ao longo do tempo e a expansão de clones com polimorfismo antigénico, levam a 

que as vacinas contra a tosse convulsa sejam talvez as menos efectivas das vacinas pediátricas19. 

A dTpa parece ter uma imunogenicidade semelhante às vacinas utilizadas para imunização 

primária20.  
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Em Portugal está licenciada a Boostrix® para imunização de adolescentes21. Vários estudos 

demonstraram que é uma vacina eficaz e segura21, com altas taxas de seroprotecção um mês 

após administração, em 80% dos adolescentes e adultos21,22. Contudo, as taxas de seroprotecção 

decaem para níveis pré-vacinais 9 a 15 anos após a vacinação23. Os efeitos adversos locais e 

sistémicos são menos frequentes nas vacinas acelulares do que nas de célula inteira24. No 

entanto a taxa e intensidade das reações locais aumenta com o número de administrações22. 

O intervalo entre as administrações de dTap não está bem estabelecido. Foi inicialmente 

recomendado um intervalo mínimo de 2 a 5 anos após administração de vacinas contendo 

toxóide tetânico ou diftérico21. Contudo não têm sido documentados efeitos adversos com 

intervalos mais curtos, pelo que nos EUA e Canadá não é necessário qualquer intervalo 

mínimo25. 

 

Estratégias vacinais / Recomendações 

As estratégias a adoptar para controlar a tosse convulsa não são consensuais. Em 2010 a OMS 

recomendou um esquema de primovacinação com 3 doses de DTPa, reforço no segundo ano de 

vida e na idade pré-escolar1, o que já é feito em Portugal. Outras estratégias são preconizadas, 

não sendo ainda evidentes o impacto destas na morbilidade. 

 

1. Vacinação de adolescentes e adultos 

A vacina acelular é imunogénica e segura em adolescentes e adultos26,27, com eficácias entre 

78.0% a 92%28,29. No entanto, o impacto desta política na protecção contra a doença na infância 

não está ainda estabelecido32,33. Na Austrália alguns dados parecem sugerir benefícios34. Na 

Europa, continuamos a não ter dados sobre a redução da doença nos grupos alvo8. Nos EUA o 

reforço reduziu o número de casos em adolescentes, contudo não trouxe benefícios nas crianças 

com menos de 1 ano, o que poderá estar relacionado com a baixa cobertura vacinal e a reduzida 

interação entre adolescentes e crianças33. Por outro lado, o declínio da imunidade 6 a 10 anos 

após a adolescência poderá levar a um aumento da susceptibilidade dos adultos em idade fértil. 

Para contornar este problema alguns países sugerem reforços dos adultos35. 

 

2. Vacinação seletiva de familiares e contactos próximos do recém-nascido (estratégia 

coccon) 

Vários estudos sugerem que os lactentes são infectados pelos membros do agregado familiar em 

76 a 83% dos casos36. Em 2010 a OMS concluiu que o impacto desta estratégia não está ainda 

definido, mas que deve ser proposta a adultos com contacto próximo com recém-nascidos1. A 

Austrália, EUA, França e Alemanha adoptaram esta estratégia. Não é contudo uma estratégia 

fácil de implementar, como demonstram as baixas coberturas vacinais alcançadas 38, e é por si 
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só insuficiente para diminuir a morbilidade no lactente pequeno e a incidência global da doença. 

 

3. Vacinação da grávida  

A proporção de grávidas seropositivas para a tosse convulsa é variável, mas geralmente inferior 

a 50%39, sendo provável que menos de 25% dos recém-nascidos nasçam com anticorpos 

circulantes40. A passagem transplacentar de anticorpos foi já confirmada, sobretudo no último 

trimestre da gravidez41. No entanto, a correlação entre os níveis de anticorpos e a seroprotecção 

não está ainda estabelecida. Poderá ainda haver interferência dos anticorpos maternos com a 

posterior resposta vacinal do à DTPa no lactente, embora a relevância pareça ser mínima42,43.  

A evidência científica sobre a segurança e imunogenicidade na grávida é ainda escassa21, mas 

alguns estudos demonstram que é segura 44,45. Em 2011 os EUA foram o primeiro país a 

aconselhar a vacinação na gravidez43 e desde 2012 que as vacinas contra a tosse convulsa são 

por rotina oferecidas às mulheres em cada gravidez46. No Reino Unido a vacinação das grávidas 

foi proposta em 201214. 

 

4. Vacinação de Recém-nascidos/ Antecipação da primovacinação 

A imunização com DTPa no período neonatal parece interferir com a resposta imunitária 

subsequente à tosse convulsa, não sendo recomendada47. A administração da vacina 

monovalente contra a tosse convulsa (Pa) ao nascimento e no primeiro mês parece induzir 

resposta imune aos 2 meses27. Contudo, não existe vacina monovalente licenciada27,48.  

Antecipar a administração da DTPa para as 6 semanas, tem sido proposto por vários países. Está 

estimado que poderia reduzir 8 a 12% dos casos49. Contudo o impacto não está bem 

estabelecido. 

 

5. Vacinação selectiva de profissionais de saúde 

Os profissionais de saúde podem ser uma fonte importante de contágio para os lactentes. Vários 

estudos têm sido publicados sobre surtos de infecção nosocomial em unidades de saúde50. A 

OMS recomenda a vacinação dos profissionais de saúde, especialmente, de unidades de 

cuidados intensivos neonatais e maternidades. No entanto, não há estudos que avaliem o 

impacto e é difícil implementar.  

 

Esquemas vacinas contra a tosse convulsa em alguns países  

Na Europa, EUA e Austrália os países têm implementado diferentes estratégias (Tabela 2)4.  

 

Tabela 1 – Estratégias vacinais de vários países da Europa, EUA e Austrália* 

País Esquema 
infância  

Reforço 
3-7 anos 

Reforço 9-18 anos Outra estratégia 
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Alemanha 2,3,4 e 11-14 5-6  9-17anos  Adultos (1 dose), coccon 

Áustria 2,4,6 e 12-24 Não 13-16 anos Adultos 10/10 anos 

Bélgica 2,3,4 e 15  5-7  14-16 (2009) Cocoon, grávidas, Profissionais 

Dinamarca 3,5 e 12  5  Não  

Espanha 2,4,6 e 15-18 4-6  14-16 (Madrid)  

Eslovénia 3,4,6 e 12-24 Não Não  

Finlândia 3,5 e 12 4 14-15 Adultos, cocoon, Profissionais 

França 2,4 e 11 6  11-13 (1998) Adultos (1 dose), coccon (2004), 
Profissionais 

Holanda 2,3,4 e 11  4  Não Coccon, grávidas 

Irlanda 2,4,6 4-5 11-14 Coccon, grávidas 27-38S (2013), 
Profissionais 

Itália 3,5 e 11 5-6 Alguns 11-15  

Luxemburgo 2,3,4 e 12 5-6 15-16 (2002) Adultos 10/10 anos 

Noruega     

Reino Unido 2,3,4  3-5  - Coccon, grávidas  28-38S (2012) 

Suécia 3,5 e 12  5-7  14-16   

Suíça 2,4,6 e 15-24 4-7 Não Adultos, coccon, Profissionais 

EUA 2,4,6 e 11-18 4-6 11-18 Adultos,coccon,Grávidas, Profissionais 

Austrália 2,4,6 4 11-12 Adultos, coccon, Profissionais 
www.ecdc.europa.eu; www. cdc.gov; www. health.gov.au 

Conclusão e Recomendações 

A tosse convulsa é um problema de saúde pública a nível mundial. Várias estratégias têm sido 

propostas para controlar a doença. Nenhuma delas demonstrou, isoladamente, impacto 

significativo na redução global da doença. 

A vacinação individual de adolescentes e adultos é segura e eficaz e pode ser recomendada 

como medida de protecção individual.  

A vacinação deve ser proposta aos jovens pais e conviventes que desejam reduzir o risco de 

infecção para si e para os recém-nascidos com quem residem. Nas alturas de surtos, como o 

que ocorre atualmente na Europa, a vacinação durante o terceiro trimestre da gravidez deve, 

também, ser considerada.  

A vacinação dos profissionais de saúde é recomendada uma vez que têm um risco aumentado 

de ser infectados e de transmitir a doença a lactentes susceptíveis, especialmente em unidades 

de cuidados intensivos neonatais e maternidades. 
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Vacina conjugada contra Streptococcus pneumoniae 

 

Actualização das recomendações elaboradas pela Comissão de Vacinas em 2010 

 

Introdução 

Streptococcus pneumoniae pode causar um espectro amplo de doença, desde infecções menos 

graves como otite média aguda e sinusite, a pneumonia, bacteriémia, meningite e sépsis. Estas 

infecções são frequentes em idade pediátrica, particularmente abaixo dos 2 anos de idade. O 

aumento de estirpes resistentes aos antimicrobianos veio colocar problemas adicionais de 

tratamento destas infecções1. O pneumococo coloniza a nasofaringe humana, sendo os seus 

portadores a principal fonte de transmissão da bactéria. São conhecidos mais de 90 serotipos de 

S. pneumoniae, que diferem na sua capacidade de colonização e transmissão, virulência, idade 

em que predominam, manifestações de doença, resistências aos antimicrobianos, distribuição 

geográfica, capacidade para causar doença endémica ou surtos. Um pequeno número causa a 

maioria dos casos de doença na criança2,3. 

 

Epidemiologia da doença invasiva pneumocócica (DIP) 

Na era pré-vacinal, nos EUA, cerca de 80% dos casos de DIP em idade pediátrica ocorriam nos 

2 primeiros anos de vida4. Em 2000 foi introduzida neste país, para administração em menores 

de 2 anos de idade, uma vacina conjugada pneumocócica que incluía 7 serotipos (4, 6B, 9V, 14, 

18C, 19F, 23F), responsáveis por cerca de 80% dos casos de DIP. O impacto desta vacina 

traduziu-se numa diminuição muito importante da incidência de DIP causada pelos serotipos 

vacinais; diminuição do número de casos de pneumonia e de otite média aguda; diminuição da 

doença por serotipos vacinais na população pediátrica e adulta não vacinada (imunidade de 

grupo); diminuição progressiva de portadores de serotipos vacinais na nasofaringe, com 

aumento de serotipos não vacinais (fenómeno de substituição); diminuição de resistência aos 

antimicrobianos por redução dos serotipos vacinais resistentes5-10. Simultaneamente foi-se 

assistindo também a um aumento de casos de DIP por alguns serotipos não vacinais, em 

particular pelo serotipo 19A 13-14. Estes dados foram sendo confirmados pela experiência de 

outros países após introdução desta vacina15-17. 

 

Em Portugal a DIP não é de declaração obrigatória, pelo que não existem dados oficiais da sua 

incidência. A vacina conjugada pneumocócica 7 valente (VCP7v) foi introduzida no nosso país 

em 2001, mas não faz parte do Programa Nacional de Vacinação (PNV). Na era pré-vacinal os 

serotipos contidos na VCP7v eram responsáveis por aproximadamente 60% da DIP em idade 

pediátrica18,19. Não há dados exactos sobre a evolução da cobertura vacinal mas estima-se que se 
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aproximava dos 70 a 80% em 2007 e seria cerca de 60% em 2013 (dados cedidos pelo 

Laboratório Pfizer, baseados nas vendas e taxa de natalidade). Ambos os esquemas (2+1 ou 

3+1) têm sido usados. Uma análise da cobertura vacinal na Região Centro (Modulo de 

vacinação SINUS, cortesia de D Viveiros) revelou que na coorte de nascimento 2011, aos 11 

meses, 25% tinham recebido 2 doses e 52% 3 doses.  

 

Dados recentemente publicados mostram uma redução da incidência de DIP no grupo etário 

abaixo dos 18 anos, de 8.2 casos/100,000 em 2008-09 para 4.5/100,00 em 2011-1220.  

Os últimos dados conhecidos do estudo prospectivo promovido pelo Grupo de Estudo da 

Doença Invasiva Pneumocócica (GEDIP) da Sociedade de Infecciologia Pediátrica da SPP, 

mostram que, de 2010 a 2012, nos grupos etários abaixo dos 2 anos ocorreram 47,9% dos casos 

de DIP. Os diagnósticos distribuíram-se da seguinte forma: pneumonia (42,4%), bacteriémia 

oculta (18,8%), meningite (17,3%), sépsis (10,2%) e outras bacteriémias (11,3%). A proporção 

de crianças com DIP pertencentes a grupos de risco foi 15,8%. A mortalidade foi de 2,4%. O 

serotipo 19A predominou abaixo dos 2 anos, enquanto o serotipo 1 ocorreu maioritariamente 

em crianças acima dos 5 anos com pneumonia/empiema21. 

 

Epidemiologia da colonização 

Há vários estudos de colonização em Portugal na era pré e pós-vacinal. Dados referentes a 

infantários de Lisboa/Oeiras, de 1996 a 2012 mostraram uma taxa global de colonização 

mantida (média 61.5%). Os serotipos contidos na VCP7v reduziram significativamente mas 

estão ainda em circulação, correspondendo a ~10% dos pneumococos isolados. Em 2012, aos 6 

serotipos adicionais contidos na vacina conjugada 13 valente (VCP13v) correspondiam valores 

de ~10%22. Dados de 2010 em infantários de Coimbra, mostravam taxas de colonização 

próximas dos 60%, correspondendo os serotipos da VCP7v a 13.2%, sendo na sua quase 

totalidade serotipo 19F23.  

 

Vacinas antipneumocócicas disponíveis 

Actualmente existem dois tipos de vacinas anti-pneumocócicas em Portugal: 

1. A mais antiga é uma vacina polissacarida 23-valente (VPP23) que protege contra os serotipos 

1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 19A, 19F, 20, 22F, 23F, 

33F. Esta vacina é pouco eficaz abaixo dos 2 anos de idade, uma vez que a resposta 

imunológica a antigénios polissacaridos é timo-independente e está ainda pouco desenvolvida 

nesta faixa etária24. A sua utilização tem sido reservada para grupos de risco acima desta idade. 

2. Em 2001 foram introduzidas as vacinas conjugadas, em que os antigénios capsulares são 

conjugados com proteínas que desencadeiam uma resposta imunológica timo-dependente. Esta 

resposta é eficaz mesmo em lactentes e em crianças com menos de 2 anos, grupo etário que 
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apresenta risco mais elevado de DIP. Têm ainda a vantagem de, contrariamente à VPP23, 

induzirem memória imunológica, actuarem no estado de portador nasofaríngeo e 

consequentemente conferirem protecção indirecta a não vacinados.  

 

As vacinas conjugadas anti-pneumocócicas disponíveis em Portugal são:  

• Synflorix®  (GlaxoSmithKline), vacina conjugada 10-valente, que inclui os serotipos 1, 4, 5, 

7F, 6B, 9V, 14, 18C, 19F e 23F, adiante referida por VCP10v. Foi licenciada na Europa em 

2009 para utilização entre as 6 semanas e os 5 anos de idade25; e integrada no calendário vacinal 

de alguns países, como a Finlândia, onde foi demostrada efectividade na redução da DIP e 

pneumonia26,27. 

• Prevenar13® (Pfizer), vacina conjugada 13-valente que inclui os serotipos 1, 3, 4, 5, 7F, 6A, 

6B, 9V, 14, 18C, 19A, 19F e 23F, adiante referida por VCP13v. Foi licenciada na Europa em 

2010. Substituiu a VCP7v e actualmente tem indicações para utilização entre as 6 semanas e os 

17 anos de idade na prevenção de DIP, pneumonia e otite média aguda28. Esta é a vacina 

utilizada na maior parte dos países. 

 

Recomendações 

A Direcção-Geral da Saúde (DGS), na sua circular normativa n.º 12/DSPCD de 9/6/2010, 

definiu a VCP13v como a recomendada para Portugal. De acordo com os dados 

epidemiológicos nacionais do GEDIP, de 2010-2012, a VCP10v inclui na sua composição os 

serotipos responsáveis por 47,9% dos casos de DIP e a VCP13v cobre 71,1% destas infecções21, 

mantendo-se assim esta recomendação.  

 

A Comissão de Vacinas recomenda a vacinação universal das crianças menores de dois anos de 

idade com a VCP13v.  

 

Quanto ao esquema de vacinação, de acordo com o Resumo das Características do Medica-

mento (RCM)28, a VCP13v pode ser administrada de acordo com o esquema 3+1 ou 2+1. O 

esquema 2+1 é recomendado em programas de vacinação universal, com intervalo mínimo de 

dois meses entre as duas primeiras tomas, devendo a dose de reforço ser administrada entre os 

11 e os 15 meses28.  

Estudos de imunogenicidade da VCP13v mostraram que a proporção de lactentes que atingiu 

concentrações de IgG anti-polissacáridos capsulares ≥0.35µg/mL no esquema de duas doses, em 

comparação com o esquema de três doses, foi semelhante para a maioria dos 13 serotipos, sendo 

mais baixa para os serotipos 6B e 23F no esquema de duas doses28,29. As respostas de anticorpos 

às doses de reforço após primovacinação com duas ou três doses não mostraram diferenças 
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estatisticamente significativas para os 13 serotipos29, traduzindo uma imunização primária 

eficaz com os dois esquemas.  

Uma revisão sistemática de ensaios clínicos e estudos observacionais sobre o efeito de 

diferentes esquemas de utilização da VCP na prevenção de DIP, concluiu haver dificuldade em 

demostrar diferenças entre os mesmos com os dados actualmente disponíveis30. Não foram 

identificados estudos randomizados controlados comparando resultados clínicos para os dois 

esquemas, concluindo os autores que a relevância clínica das diferentes respostas imunológicas 

entre os dois esquemas, observadas entre os 6 e os 11 meses, não é conhecida30. Quando a 

imunidade de grupo está estabelecida, a importância clinica destas diferenças poderá não ter 

grande relevância29. Um estudo de colonização utilizando a VCP7v nos esquemas 2+1 e 3+1 

dose mostrou que com o primeiro, a concentração sérica de IgG especifica era mais baixa para 

alguns serotipos, em particular para 6B e 23F, estando associada a maior aquisição e taxas de 

colonização para estes dois serotipos. Esta diferença desaparecia depois da dose de reforço31. 

Em conclusão, a dose 2+1 parece originar uma resposta de anticorpos após primovacinação 

inferior para os serotipos 6B e 23F, desaparecendo esta diferença após a dose de reforço. 

Desconhece-se a relevância clínica desta observação na eficácia protectora. 

 

Em Portugal, de 2010-2012, ocorreram 12 casos DIP por serotipos 6B e 23F20. Destes, 10 não 

estavam vacinados; dois tiveram doença depois dos 12 meses de idade e não tinham dose de 

reforço. Nos estudos de colonização em Coimbra, em 2010 estes serotipos não foram 

detectados23, mas estavam presentes nos estudos efectuados em Lisboa22. 

 

De acordo com os dados epidemiológicos nacionais do GEDIP, em 2010-2012, 52,1% dos casos 

de DIP ocorreram acima dos dois anos de idade. Estes casos corresponderam maioritariamente a 

pneumonias causadas pelo serotipo 121. Neste contexto, a vacinação das crianças saudáveis dos 

dois aos cinco anos de idade com VCP13v deve ser considerada. 

 

Os esquemas de vacinação possíveis para a criança saudável são apresentados nas tabelas I e II.  

Nos lactentes com factores de alto risco de DIP com défice imunitário, deverá ser efectuado o 

esquema 3+1. As crianças pertencentes a grupos de risco para DIP, de acordo com a circular 

normativa n.º 12/DSPCD de 9/6/2010, serão vacinadas gratuitamente. 

 

Os esquemas de imunização possíveis de acordo com a idade do seu início são apresentados nas 

tabelas seguintes. 
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Idade de início Primo-vacinação Reforço 
(11-15 meses de idade) 

2 – 6 meses 
VPC13v; 2 ou 3 doses 
(Intervalo mínimo entre doses: 
4 semanas) 

VPC13v 
(Intervalo mínimo desde a última dose: 8 
semanas) 

7 – 11 meses 
VPC13v; 2 doses 
(Intervalo mínimo entre doses: 
4 semanas) 

VPC13v 
(Intervalo mínimo desde a última dose: 8 
semanas) 

Tabela 1. Esquemas possíveis quando idade de inicio de imunização entre 2-11 meses 

 

Idade de início  

12 - 23 meses 
VPC13v; 2 doses 
(Intervalo mínimo entre doses: 8 semanas) 

≥24 meses 
VPC13v; 1 dose 
(se pertence a grupo de risco deverá fazer 2 doses; Intervalo mínimo entre 
doses: 8 semanas) 

Tabela 2. Esquemas possíveis quando idade de inicio de imunização ≥12 meses 
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Vacina contra rotavírus 

Actualização das Recomendações publicadas pelas Sociedade de Infecciologia Pediátrica e 

Secção de Gastrenterologia e Nutrição Pediátricas da SPP, em 2009. 

 

Introdução 

A gastrenterite aguda (GEA) é uma patologia comum nos primeiros anos de vida, tanto em 

países industrializados como em vias de desenvolvimento, sendo os vírus os agentes etiológicos 

mais frequentes1-10. Predominam rotavírus (RV), norovírus e, com menor relevância, adenovírus 

e astrovírus. As bactérias são agentes causais menos frequentes, permanecendo ainda uma 

proporção de casos sem causa identificável4,6,11. RV é um agente causal muito frequente em 

todo o mundo. Numa publicação de 2004, estimava-se que cerca de 600.000 crianças com 

menos de cinco anos de idade morriam, por ano, devido a GEA provocada por este vírus5; mais 

de 80% destas mortes ocorriam em países em vias de desenvolvimento1-3. Nos países de clima 

temperado, a GEA devida a RV predomina no Inverno e na Primavera4,5. A infecção por RV 

pode atingir qualquer criança e a grande maioria destas, aos cinco anos de idade, já teve pelo 

menos um episódio, ocorrendo mais frequentemente entre os seis e os 24 meses. Nos países 

desenvolvidos, grande parte dos casos de GEA por RV não necessita de hospitalização, mas o 

impacto desta patologia na saúde pública é muito significativo. 

 

Neste contexto, o desenvolvimento de uma vacina contra RV foi uma prioridade, estando 

comercializadas e disponíveis no nosso país, desde 2006, duas vacinas, com estruturas e 

esquemas posológicos diferentes (Tabela). 

 

Características das vacinas contra rotavírus 

Vacina RotaTeq® Rotatix® 

Laboratório SPMSD GSK 

Tipo Viva, oral Viva, oral 

Composição Reagrupamento bovino-humano 

G1, G2, G3, G4; P(8) 

Humana atenuada 

G1; P(8) 

Número de doses 3 2 
Tabela – Características das vacinas contra Rotavírus 

 

Estas vacinas foram estudadas de uma forma extensiva antes do seu lançamento, evidenciando 

um bom perfil de eficácia e segurança. A sua eficácia foi demonstrada em vários países da 

América do Norte, América Latina e Europa 12,13. Embora os desenhos dos diversos estudos não 
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permitam a comparação directa entre as duas vacinas, os resultados podem ser considerados 

sobreponíveis.  

 

Vários países introduziram já esta vacina nos seus programas. Nos EUA foi recomendada para 

imunização de rotina desde 2006. Na Europa tem sido descrita uma diminuição significativa no 

número de internamentos e observações de GEA por RV 14-18 tanto entre as crianças que foram 

alvo de vacinação como nos grupos mais velhos, sugerindo um efeito de imunidade de grupo 

Além da redução da magnitude da curva de casos desta infecção, foi também notado um início 

mais tardio da mesma19-21. Estudos efectuados na Bélgica 15 e Finlândia21,24 demonstraram 

efectividade >90%. Um estudo em Israel apresentou efectividade de 60.3% sendo de 86.1% e 

80.1% para scores nas Escalas de Clark >16 e Vesikari >15 respectivamente 25. 

 

A monitorização após comercialização das vacinas demonstrou para ambas um risco pequeno 

mas mensurável de invaginação26,27. Estudos demonstraram que este risco parece estar associado 

com a idade de administração da primeira dose, não existindo se esta for administrada antes dos 

89 dias de idade mas presente se a mesma for administrada entre os 90 e 179 dias28. Mantem-se 

a indicação de que, começando a administração o mais precocemente possível, este risco pode 

ser minimizado. Há evidência de eliminação do vírus nas fezes após vacinação com as duas 

vacinas, com taxas mais elevadas para Rotarix29,30 mas há muito poucos casos documentados de 

transmissão para contactos. No caso da RotaTeq foi recentemente descrito o aparecimento de 

reassortants entre dois vírus incluídos na vacina31. 

 

Epidemiologia nacional 

Em Portugal existem vários estudos sobre infecção por RV32,33. Embora a metodologia utilizada 

não seja a mesma nos diferentes trabalhos, as proporções de identificação de RV em GEA em 

internamento variaram de 40% a 54% (estudos efectuados por períodos de 12 meses), e no 

ambulatório de 22% a 45% (estudos efectuados em período epidémico, Janeiro a Junho). Os 

genótipos G9P[8] e G2P[4] foram os predominantes em 2006 e 2007, cabendo ao G3P[8] a 

proporção mais elevada em 2008. Globalmente os tipos G1-G3 e G9 estiveram associados à 

maioria das infecções. Adicionalmente, verificou-se que várias estirpes de RV co-circulavam 

numa região e apresentavam flutuações anuais importantes. 

 

No entanto, atendendo a que todos estes estudos eram de âmbito regional, não nos permitindo 

uma avaliação representativa e pormenorizada da doença em todo o país, a SPP, em colaboração 

com a Sociedade de Infecciologia Pediátrica e a Secção de Gastrenterologia e Nutrição 

Pediátrica, promoveu um estudo nacional multicêntrico, prospectivo, iniciado em Outubro de 

2008, que decorreu durante 12 meses e cujos resultados trouxeram um contributo importante 
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para um melhor conhecimento da epidemiologia da infecção por RV em Portugal. Este estudo 

desenvolveu-se em 10 hospitais distribuídos de Norte a Sul e Ilhas. RV foi identificado em 

27,8% dos casos de GEA em crianças com menos de 5 anos observadas no Serviço de Urgência. 

Esta proporção atingiu os valores mais elevados em Março (47%) e Abril (48.5%). Embora 

mais frequente entre os 7 e os 24 meses, 15,6% dos casos ocorreram em crianças com menos de 

6 meses, reforçando a importância da imunização precoce num grupo etário com maior risco de 

complicações. Os genótipos mais frequentes foram o G4P[8] (46%) e o G1P[8] (39%), 

predominando largamente, um ou outro, em todas as regiões do país. Aos outros genótipos 

corresponderam proporções muito pequenas. 

 

Uma publicação mais recente, revendo dados de 2006 a 2010, referentes a um serviço de 

urgência hospitalar da região centro, com coberturas vacinas nacionais estimadas a aumentar de 

16 para 40% e com diferenças entre concelhos, mostrou flutuações na GEA por RV ao longo 

dos cinco anos de vigilância mas sem tendências progressivas e ausência de atrasos nas curvas 

sazonais epidémicas. Foram detectadas variações anuais importantes na distribuição dos 

genótipos em co-circulação34. Uma avaliação dos anos subsequentes (2011-13), veio a 

demonstrar uma tendência de descida do número de casos de GEA por RV observados bem 

como da sua proporção35. 

 

Recomendações 

De acordo com o conhecimento actual sobre a segurança e eficácia das vacinas contra RV, 

tendo em conta as recomendações europeias11 e os dados nacionais disponíveis, mantêm-se as 

recomendações elaboradas em 2009 pelas Sociedade de Infecciologia Pediátrica e a Secção de 

Gastrenterologia e Nutrição Pediátrica da SPP. A monitorização da epidemiologia da infecção 

por RV no país deve continuar. 

 

Esquema vacinal 

As duas vacinas comercializadas em Portugal estão autorizadas para administração acima das 

seis semanas de idade, em duas (Rotarix®) ou três doses (RotaTeq®), por via oral. O intervalo 

entre doses deverá ser no mínimo de quatro semanas. O RCM da vacina Rotarix® recomenda 

que a primeira dose seja efectuada antes das 16 semanas de vida e a segunda até às 24 semanas. 

O RCM da vacina RotaTeq® recomenda que a primeira dose seja efectuada antes das 12 

semanas devendo estar completada até às 22 semanas. No entanto, se necessário a terceira dose 

poderá ser administrada até às 32 semanas.  

 

Podem ser administradas simultaneamente com as outras vacinas do PNV (DTPa, Hib, Polio iv, 

vacina contra hepatite B) e vacina conjugada pneumocócica. A amamentação não altera a 
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eficácia da vacina36, não sendo necessária a sua interrupção. A vacinação de prematuros deverá 

ser efectuada no mesmo esquema, de acordo com a idade cronológica 37-39, sempre que 

clinicamente estável. Se for efectuada ainda no hospital deverão ser rigorosamente cumpridas as 

medidas para evitar transmissão a grupos de risco. A evidência da eficácia das vacinas existe 

para o esquema completo. Esquemas incompletos podem resultar em redução da mesma.  

Não há informação quanto à utilização de diferentes vacinas do RV na mesma criança, pelo que 

esta prática não é recomendada. Apesar das limitações dos estudos pelo pequeno número de 

doentes incluídos, os resultados sugerem que as crianças infectadas pelo VIH têm uma resposta 

a esta vacina comparável às crianças VIH negativas. As vacinas são ainda bem toleradas 40-42. 

 

Contra-indicações e precauções 

Porque os estudos da vacina foram efectuados em lactentes saudáveis, não há actualmente 

evidência suficiente para que sejam feitas recomendações específicas para lactentes com 

patologia subjacente, tais como malformações gastrointestinais, invaginação intestinal prévia ou 

cirurgia abdominal. Não há dados de segurança e eficácia para a administração da vacina a 

lactentes imunocomprometidos ou potencialmente imunocomprometidos, incluindo: 

1. Imunodeficiência primária grave; 

2. Discrasias sanguíneas, leucemias, linfomas ou outras neoplasias malignas que afectam a 

medula óssea ou do sistema linfático;  

3. Em terapia imunossupressora (incluindo altas doses de corticóides sistémicos). 

 

A vacina monovalente está contra-indicada se história clínica de alergia ao látex e deverá ser 

administrada com precaução se o lactente tiver espinha bífida ou extrofia vesical (alergia 

cruzada ao látex). 
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Vacina contra o vírus da hepatite A 

Recomendações publicadas pelas Secções de Infecciologia e de Gastrenterologia e Nutrição 

Pediátrica da SPP em 2007 

 

A Hepatite A é a causa mais frequente de hepatite aguda no mundo. A infecção pelo vírus da 

Hepatite A (VHA) na criança é geralmente benigna e muitas vezes assintomática, sendo a 

prevalência de falência hepática aguda inferior a 1/1000 casos1,2. No adulto e em determinados 

grupos de risco, a doença pode no entanto, ter importante morbilidade e até mortalidade 

significativas3,4. A transmissão do VHA faz-se quase exclusivamente por via fecal-oral pelo que 

a melhoria do saneamento e higiene, mesmo sem recurso à vacinação, pode diminuir 

drasticamente a endemicidade para o VHA5,7. A prevalência de seropositividade para o VHA 

tornou-se assim um marcador das condições sanitárias de um país. 

 

Nos países de alta endemicidade (África, América do Sul, regiões da Ásia e da Europa de leste), 

a infecção atinge as crianças desde os primeiros anos de vida e é habitualmente assintomática. A 

maior parte da população adulta tem anticorpos protectores, sendo raros os surtos5,7.No entanto, 

em países como a Argentina a HVA era a primeira causa de transplante hepático antes da 

introdução universal da vacina ao ano de idade8,9. Nos países com boas condições sanitárias a 

endemicidade é baixa, os casos são habitualmente esporádicos, e o vírus atinge sobretudo os 

adultos, com o consequente aumento da morbilidade, número de internamentos hospitalares e 

eventual mortalidade. Como grande parte da população está susceptível à infecção, há maior 

probabilidade de ocorrência de surtos6,7. Nos países com endemicidade muito baixa e altos 

padrões de higiene e vigilância sanitária, os casos são de importação, com vírus geneticamente 

diferentes entre si, e a ocorrência de surtos é rara6.  

 

Os primeiros estudos serológicos de prevalência em Portugal foram efectuados no início dos 

anos 80 pelo Professor Lecour10. Nesses estudos, estimou-se que 84,5% da população geral e 

93,4% dos indivíduos abaixo dos 20 anos estavam imunizados o que colocava Portugal como 

um país de alta endemicidade para o VHA. Nos anos 90, em Lisboa (1992)11,12, Coimbra 

(1995)13, Braga (1996)14, Porto (1996)15 e região Norte do país (1996)16 os estudos de 

seroprevalência mostravam já um padrão de endemicidade intermédia. Os dados nacionais mais 

representativos são os do 2.º Inquérito Serológico Nacional, efectuado em 2001-2002 e referente 

à população de Portugal Continental, que mostram uma taxa de imunidade de 57,7% na 

população geral e de 22,6% nos indivíduos com menos de 20 anos17. Em Braga, verificou-se 

seroprevalência de baixa endemicidade, pela primeira vez no país, em crianças e adolescentes 

em 2003 e 200418, dados que se mantiveram em estudo efectuado em 200619. Nos últimos anos 
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(2008-2012), foram efectuados 88 internamentos por VHA, respectivamente: 21, 27, 12, 18 e 10 

casos (dados fornecidos pelo Instituto de Gestão Informática e Financeira da Saúde – IGIF) o 

que representa um número substancialmente inferior aos anos anteriores. Contudo, poderá 

ocorrer subnotificação significativa.  

 

A vacina para a Hepatite A existe desde 199220. É uma vacina de vírus inactivado, segura, com 

elevado grau de imunogenicidade, confere protecção duradoira e não interfere com as outras 

vacinas. Dado o VHA ter reservatório quase exclusivamente humano, a erradicação da doença 

será possível com a vacinação universal, associada à melhoria das condições sanitárias dos 

países mais desfavorecidos. 

 

Em Portugal, há apenas uma vacina disponível, Havrix® (GlaxoSmithKli¬ne – GSK), de 

eficácia reconhecida. Os efeitos laterais desta vacina são sobretudo no local da picada. Deve ser 

ministrada, em duas doses, por via intra-muscular, no músculo recto lateral (coxa) ou deltóide 

(braço), com um intervalo de seis meses a um ano. É preferível o intervalo de um ano porque a 

resposta imunológica é mais duradoira. Não está recomendada abaixo dos 12 meses de idade 

porque no primeiro ano de vida, os anticorpos maternos, caso existam, podem neutralizar a 

vacina21. Contudo, obteve-se título de anticorpos protectores em lactentes de seis meses, após a 

primeira dose de vacina, mesmo na presença de anticorpos maternos. Os dados nacionais em 

2001-2002, referentes a adultos entre os 20 e 39 anos, mostraram seroprevalência entre 38,8% a 

79,0%, o que pode significar que algumas grávidas não passem anticorpos aos seus filhos. Na 

pediatria não se justifica efectuar serologia prévia à vacinação. Não há risco acrescido da 

vacinação em indivíduo já previamente imunizado pela infecção natural ou pela vacina. 

 

Após completar o esquema vacinal, não é necessária qualquer dose de reforço nem a 

confirmação de resposta serológica. Há ainda a possibilidade da vacina combinada anti VHA e 

antivírus da Hepatite B, (Twinrix®, GSK), mas neste caso a imunização completa requer três 

doses (0, 1 e 6 meses). Com a vacinação universal dos recém-nascidos e adolescentes contra a 

Hepatite B, o interesse desta vacina em Portugal tende a desaparecer. 

 

Recomendações para a vacinação contra o vírus da hepatite A 

 Devem ser prioritariamente vacinadas todas as crianças, adolescentes ou adultos que: 

• Viajem para países com endemicidade intermédia ou alta; 

• Tenham patologia hepática crónica; 

•  Sejam hemofílicos e recebam hemoderivados;  

• Sejam candidatos a transplante de órgão; 

• Doentes com VIH; 
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• Pertençam a comunidade onde seja detetado um surto. 

 

A vacinação deve ser efectuada a partir dos 12 meses de idade com duas doses intervaladas de 

6-12 meses (preferível 12 meses), por via intramuscular no músculo recto lateral (coxa) em 

crianças pequenas ou deltóide (braço) em adultos e crianças. A vacina da Hepatite A pode ainda 

ser usada na profilaxia pós-exposição, em vez da imunoglobulina, com resultados 

sobreponíveis22. Deverá ser efectuada em indivíduos susceptíveis nos 14 dias seguintes após 

contacto e tem a vantagem de não ser um derivado do sangue e ser mais económica.  

 

Devemos continuar a monitorizar o grau de endemicidade da população Portuguesa e os 

genótipos de VHA isolados em Portugal bem como reforçar a importância da notificação de 

todos os casos de Hepatite A e suas complicações. 
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