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Introdução 

A Comissão de Vacinas foi constituída em Julho de 2009 pela Sociedade 
de Infecciologia Pediatrica (SIP) e pela Sociedade Portuguesa de Pediatria 
(SPP). Na continuidade do trabalho desenvolvido pela SIP, tem elaborado 
recomendações sobre as novas vacinas introduzidas em Portugal e que não 
estão incluídas no Programa Nacional de Vacinação, e tem procurado man-
ter actualizadas as recomendações previamente elaboradas, por vezes em 
colaboração com outras sociedades científicas.
A sua publicação tem sido efectuada online, no site da SPP (www.spp.pt), 
pela rapidez e facilidade de acesso que proporciona, e na Acta Pediátrica 
Portuguesa.
Esta brochura procura ir ao encontro das solicitações de uma edição em 
papel, que foi revista e actualizada. Desejamos que possa ser útil.

A Comissão de Vacinas

Amélia Cavaco
Arelo Manso
Fernanda Rodrigues
José Gonçalo Marques
Laura Marques (Coordenadora)
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INTRODUÇÃO
O vírus Influenza pode causar infecção em 
qualquer grupo etário, mas com taxas de inci-
dência mais elevadas em crianças1-3. A doen-
ça é mais grave abaixo dos 2 anos e em gru-
pos de risco1, 4, 5.
O vírus pandémico Influenza A (H1N1) 2009 
deverá continuar em circulação nos próximos 
invernos, não se sabendo contudo se substi-
tuirá ou co-circulará com os subtipos de ví-
rus Influenza A sazonais (H1N1 e H3N2)6.

As vacinas actualmente disponíveis são tri-
valentes, incluindo 2 subtipos de vírus In-
fluenza A e um tipo de Influenza B. Nos EUA 
existem vacinas inactivadas intramusculares 
e uma vacina viva atenuada intranasal que 
está licenciada para uso em pessoas não grá-
vidas saudáveis entre os 2 e os 49 anos6. Na 
Europa estão disponíveis apenas as primei-
ras, mas a segunda foi submetida a aprova-
ção pela European Medicine Agency (EMA) 
em 2009.

A Organização Mundial de Saúde (OMS) mo-
nitoriza, continuamente, a infecção pelo ví-
rus da gripe em diversas áreas do mundo e 
faz recomendações anuais sobre os tipos que 
devem ser incluídos na vacina em cada época 
(www.who.int/crs/diseae/influenza). 

Para o ano 2010/2011, recomendou que a 
composição das vacinas da gripe para o he-
misfério norte incluísse 3 vírus:
• A / California / 7 / 2009 (H1N1) – like virus; 
• A / Perth / 16 / 2009 (H3N2) – like virus; 
• B / Brisbane / 60 / 2008 – like virus.
A avaliação da eficácia e efectividade destas 
vacinas depende da idade, do estado imuni-
tário, do grau de concordância entre os vírus 
contidos na vacina e em circulação e dos pa-
râmetros em avaliação6. 
A vacinação universal pediátrica foi reco-
mendada nos EUA pelo Advisory Committee 
on Immunization Practices (ACIP), inicial-
mente no grupo etário dos 6 aos 23 meses 
com o objectivo de proteger um grupo etário 
com elevado risco de complicações, e poste-
riormente alargada em 2008 ao grupo etário 
dos 6 meses aos 18 anos7, com o objectivo de 
diminuir a transmissão da doença aos con-
tactos e na comunidade, pela expectativa de 
que a recomendação de vacinação universal 
melhore a cobertura vacinal de crianças de 
risco e ainda pela evidência acumulada de 
eficácia e segurança da vacina6. Avaliações 
económicas de vacinação de crianças de-
monstraram uma larga variação de custos, 
ainda que globalmente com benefício8-11. A 
cobertura vacinal tem grande variação entre 
estados12.

Vacina contra a gripe
Recomendações publicada pela Secção de Infecciologia Pediátrica  

em 2004 e pela Comissão de Vacinas em 2009 

Última actualização pela Comissão de Vacinas em Agosto de 2010

Esta atitude não é consensual noutros países, 
nomeadamente na Europa, atendendo a:
•  Estudos de eficácia clínica e de resposta 

serológica com resultados variáveis nas 
crianças mais jovens;

•   Limitação dos lotes de vacina disponíveis 
no mercado, o que poderá condicionar a 
não vacinação de populações de risco;

•  Ausência de estudos aleatórios controlados 
de avaliação de eficácia em grupos de ris-
co, como crianças com doenças crónicas e 
imunossupressão.

Uma revisão da Cochrane em 2007 revelava 
que as vacinas inactivadas tinham uma efi-
cácia de 59% (41%-71%, IC 95%) com efecti-
vidade de 36% (24%-46%; IC de 95% CI); em 
crianças menores de 2 anos, a eficácia foi si-
milar à do placebo. Os autores concluíram que 
as vacinas são eficazes em crianças com ida-
de superior a 2 anos, que há pouca evidência 
para crianças menores de 2 anos e que exis- 
te uma diferença acentuada entre a eficácia da 
vacina (seroconversão) e sua efectividade13. 
Em Portugal, à semelhança da maioria dos paí-
ses europeus, a vacina tem sido recomendada 
para grupos de risco, de acordo com as reco-
mendações elaboradas anualmente pela DGS 
(www.dgs.pt).

RECOMENDAÇÕES
Recomenda-se que a vacina inactivada triva-
lente seja utilizada nas crianças e adolescen-
tes com as seguintes patologias, nos quais a 
gripe pode ser particularmente problemática:
•  Doença pulmonar crónica;
•  Cardiopatia com repercussão 

hemodinâmica;

•  Imunodepressão (incluindo a causada 
por medicação);

•  Infecção VIH;
•    Hemoglobinopatias;
•  Terapêutica crónica com salicilatos;
•  Insuficiência renal crónica;
•  Doença metabólica crónica;
•  Doença hepática crónica;
•  Diabetes mellitus;
•  Doença neurológica crónica;
•  Doença neuromuscular ou esquelética 

com compromisso da função respiratória;
•  Internamento prolongado na época 

da gripe;
•  Transplantação de órgãos sólidos 

ou medula óssea;
•  Adolescentes grávidas, que em Outubro 

estejam no 2.º ou 3.º trimestre  
da gravidez;

•  Contactos próximos de grupos de risco;
•  Obesidade mórbida (índice de massa 

corporal ≥40).

A eficácia da vacina não está estudada abaixo 
dos 6 meses de idade e por isso não é reco-
mendada neste grupo etário. Foi reportada 
transferência passiva de anticorpos anti-in-
fluenza de mães vacinadas para o recém-nas-
cido, que poderão conferir protecção14-17.

ESQUEMA VACINAL (ANUAL)
1.  Crianças dos 6 meses até aos 8 anos deve-

rão receber duas doses de vacina sazonal, 
sendo a segunda administrada 4 semanas 
depois da primeira, se:
•  Não tiverem sido previamente 

vacinadas; 
•  Não receberam pelo menos uma dose de 
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vacina para Influenza A (H1N1) 2009, independentemente da história 
vacinal prévia6. 

2.  Crianças previamente vacinadas ou com mais de 8 anos deverão receber 
uma dose de vacina sazonal, desde que não haja variação antigénica sig-
nificativa dos vírus vacinais.

3.  Os prematuros com factores de risco devem ser vacinados de acordo com 
a idade cronológica. 

DOSE:
•  6-35 meses: 0,25 ml ou 0,5 ml, dependendo do fabricante  

(ver RCM da vacina); 
• 3-8 anos: 0,5 ml; 
• >9 anos: 0,5 ml.

A vacina é administrada por via intramuscular. Pode ser dada simultanea-
mente com outras vacinas mas em locais anatómicos diferentes.
A taxa de anticorpos protectores é obtida 10 a 14 dias após a administra-
ção18, 19, persistindo cerca de 6 a 8 meses. Atendendo a que a época da gripe 
em Portugal varia entre a segunda quinzena de Dezembro e a primeira de 
Março (predomínio em Janeiro / Fevereiro), recomenda-se a vacinação nos 
meses de Outubro e Novembro.

CONTRA-INDICAÇÕES E PRECAUÇÕES
A vacina contra a gripe tem como contra-indicação uma reacção anafilática 
prévia a dose da vacina, a algum dos componentes da vacina ou às proteí-
nas do ovo6.

EFEITOS ADVERSOS
Os possíveis efeitos adversos são:
•  Febre baixa, 6 a 24 horas após a administração;
•  Eritema e dor no local da injecção;
•  Convulsões febris;
•  Alteração da função respiratória (baixo risco) em crianças com patologia 

prévia;
•  Risco não estabelecido de Síndroma de Guillain-Barré (SGB). 
Deve evitar-se administrar a vacina em pessoas que desenvolveram  
SGB nas semanas a seguir a uma vacinação anterior contra a gripe6.
Estas recomendações serão revistas sempre que houver novos factos rele-
vantes que o justifiquem.
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RECOMENDAÇÕES 
A Hepatite A é a causa mais frequente de 
hepatite aguda no mundo. A infecção pelo 
vírus da Hepatite A (VHA) na criança é geral-
mente benigna e muitas vezes assintomáti-
ca, 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 trans-
missão do VHA faz-se quase exclusivamen-
te 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.
É o tipo de endemicidade que condiciona a 
epidemiologia da infecção. Nos países de alta 
endemicidade (África, América do Sul, regi-
ões 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 anti-
corpos protectores, sendo raro os surtos5-7. 
Nos países com boas condições sanitárias a 
endemicidade é baixa, os casos são habitual-
mente esporádicos, e o vírus atinge sobretu-
do os adultos, com o consequente aumento 

Vacina contra a hepatite A
Recomendações publicadas pelas Secções de Infecciologia e de Gastrenterologia  

e Nutrição Pediátrica da SPP em 2007

da morbilidade, número de internamentos 
hospitalares e eventual mortalidade. Como 
grande parte da população está susceptível 
à infecção, há maior probabilidade de ocor-
rência de surtos6, 7. Nos países com endemici-
dade muito baixa e altos padrões de higiene 
e vigilância sanitária (Escandinávia), 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 Lecour8-10. 
Nesses estudos, estimou-se que 84,5% da po-
pulação geral e 93,4% dos indivíduos abaixo 
dos 20 anos estavam imunizados, o que colo-
cava Portugal como um país de alta endemi-
cidade 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 
a seroprevalência determinada mostrava já 
um padrão de endemicidade intermédia. Os 
dados nacionais mais representativos são os 
do 2.º Inquérito Serológico Nacional, efectua-
do 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. O estudo não excluiu os vacinados e 
a maior prevalência detectada no grupo dos 
5 aos 9 anos versus o grupo dos 10-14 anos 

(20,0% vs 9,9%) poderá estar relacionada 
com uma eventual maior taxa de vacinação 
no grupo etário mais novo. Em Braga, verifi-
cou-se seroprevalência de baixa endemicida-
de, pela primeira vez no país, em crianças e 
adolescentes em 2003 e 200418, dados que se 
mantiveram em estudo efectuado em 200619. 
O Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) considera Portugal um país de baixa 
endemicidade6.
Nos últimos 10 anos (1996-2006), foram efec-
tuados 1164 internamentos por VHA; 30% ti-
nham idade inferior a 15 anos e 3% apresen-
tavam insuficiência hepática severa (dados 
fornecidos pelo Instituto de Gestão Informá-
tica e Financeira da Saúde – IGIF). Verificou- 
-se um surto de VHA em 2004-2005 que atin-
giu preferencialmente a comunidade cigana 
e as zonas de Alentejo21, Algarve e Lisboa22. 
A genotipagem efectuada no Instituto Nacio-
nal de Saúde Dr. Ricardo Jorge / INSA, em 8 
casos do surto e em 22 de infecção esporádi-
ca, mostrou um padrão semelhante a outros 
países europeus: genótipo I, subgenótipos IA 
(73,3%) e IB (26,7%)22. A sequência do vírus, 
como se esperava, era semelhante nos casos 
do surto22. Embora seja de considerar a sub-
notificação, foram declaradas 280 hepatites 
agudas por VHA em 2005 (ano do surto) e 
45 em 2006, sendo cerca de metade no gru-
po etário até aos 15 anos, traduzindo uma 
população susceptível em todas as idades20. 
Há possibilidade de transmissão do VHA por 
sangue e derivados mas é extremamente 
rara. Em dadores de sangue do Hospital de 
São João do Porto nenhum era positivo para o 
IgM do VHA, estimando-se, neste estudo, um 
risco máximo de 0,06% de os dadores esta-
rem infectados na altura da dádiva23.

A vacina para a Hepatite A existe desde 
199224, 25. É uma vacina de vírus inactivado, 
segura, com elevado grau de imunogenicida-
de, confere protecção duradoira e não inter-
fere com as outras vacinas.
Dado o VHA ter reservatório quase exclusiva-
mente humano, a erradicação da doença será 
possível com a vacinação universal associada 
à melhoria das condições sanitárias dos paí-
ses mais desfavorecidos25.
Em Portugal, há duas vacinas no mercado, 
Epaxal® (Angelini) e Havrix® (GlaxoSmithKli-
ne – GSK), de eficácia sobreponível26. A vacina 
virosómica (Epaxal®) não tem alumínio. Os 
efeitos laterais destas vacinas são sobretudo 
no local da picada, sendo significativamente 
inferiores na vacina virosómica26. Devem ser 
ministradas, em duas doses, por via intra- 
-muscular, no músculo recto lateral (coxa) ou 
deltóide (braço), com um intervalo de 6 me-
ses a 1 ano. É preferível o intervalo de 1 ano 
porque a resposta imunológica é mais dura-
doira27. Não está recomendada abaixo dos 12 
meses de idade porque no primeiro ano de 
vida, os anticorpos maternos, caso existam, 
podem neutralizar a vacina28. Contudo, ob-
teve-se título de anticorpos protectores em 
lactentes de 6 meses, após a primeira dose 
de vacina, mesmo na presença de anticorpos 
maternos29. Os dados nacionais do continen-
te em 2001-2002, referentes a adultos entre 
os 20 e 39 anos, mostraram seroprevalência 
entre 38,8% a 79,0%, o que pode determinar 
que algumas grávidas não passem anticor-
pos aos seus filhos. O interesse da vacina nes-
te contexto deverá ser avaliado no futuro. Na 
pediatria não se justifica efectuar serologia 
prévia à vacinação. De acordo com os resul-
tados do 2.º Inquérito Serológico, só a partir 
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dos 40 anos de idade a serologia prévia pode ter uma boa relação custo / 
benefício. Não há risco acrescido de vacinação em indivíduo já previamente 
imunizado pela infecção natural ou pela vacina.
Após completar o esquema vacinal, não é necessária qualquer dose de re-
forço nem a confirmação de resposta serológica24. Há ainda a possibilidade 
da vacina combinada anti-VHA e antivírus da Hepatite B, (Twinrix®, GSK), 
mas neste caso a imunização completa requer 3 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.
As recomendações de vacinação contra a Hepatite A são resumidas no 
Quadro I.

QUADRO I
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;
•  Pertençam a comunidade onde seja detectado um surto.

Vacinação a partir dos 12 meses de vida.
Duas doses intervaladas de 6-12 meses (preferível 12 meses).
Via intra-muscular no músculo recto lateral (coxa) ou deltóide (braço).

A vacina da Hepatite A pode ainda ser usada na profilaxia pós-exposição, 
em vez da imunoglobulina, com resultados sobreponíveis30. Deverá ser 
efectuada em indivíduos susceptíveis nos 14 dias seguintes após contacto 
e tem a vantagem de não ser um derivado do sangue, ser mais económica 
e assim se iniciar a vacinação. Devemos continuar a monitorizar o grau de 
endemicidade da população portuguesa e os genótipos de VHA isolados 
em Portugal, e reforçar a importância da notificação de todos os casos de 
Hepatite A e suas complicações.
É desejável o estudo da relação custo-benefício da vacinação universal em 
Portugal, dado que esta estratégia pode ser vantajosa em países de baixa 
endemicidade29.
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INTRODUÇÃO
As lesões provocadas pelo Papiloma Vírus 
Humano (HPV) têm uma incidência muito 
elevada em todo o mundo. O HPV é responsá-
vel por lesões benignas e algumas neoplasias 
malignas.
O HPV é hoje considerado o segundo carci-
nogéneo mais importante, logo a seguir ao 
tabaco.
Responde por cerca de 5% dos cancros em 
geral, 10% na mulher e 15% nas mulheres 
dos países em vias de desenvolvimento1.
Segundo a International Agency for Resear-
ch on Cancer (IARC, Globocan 2002), foram 
descritos 490 000 casos de cancro do colo do 
útero em todo mundo, todos eles devidos ao 
HPV. Entre os cancros não cervicais relaciona-
dos com o HPV, o mais comum é o cancro da 
cavidade oral (64500 casos) seguido pelo can-
cro da laringe (38200 casos), ânus (23800 ca-
sos), orofaringe (18600 casos), pénis (12600 
casos), vulva (10800 casos) e vagina (8700 
casos)1.
O cancro invasivo do colo do útero assume 
papel de destaque, porque constitui a segun-
da causa de morte por cancro nas mulheres 
com menos de 44 anos. Em Portugal tem 
particular importância, atendendo a que a 
sua incidência é relativamente elevada (8,77/ 
100000 – Registo Oncológico Nacional, 2005) 

e a taxa de mortalidade é excessivamente 
elevada (taxa bruta de 3,81/100000 em 2004, 
corrigida para 4,5/100000, se incluirmos me-
tade dos tumores malignos do útero SOE)2. 
A aprovação de vacinas contra os HPV 16 e 
18, que estão envolvidos na génese de 70-
75% dos casos de cancro invasivo do colo do 
útero, torna acessível um meio eficaz de pre-
venção primária, que pode configurar uma 
redução significativa deste grave problema 
de saúde pública, bem como reduzir signifi-
cativamente o impacto emocional e os custos 
financeiros inerentes às lesões relacionadas 
com o HPV3, 4, 5.
A inclusão da vacina no Programa Nacional 
de Vacinação, a partir de 2008, para todas as 
adolescentes com 13 anos de idade, foi um 
avanço considerável numa perspectiva de 
saúde pública. A vacinação por repescagem 
das jovens com 17 anos em 2009, 2010 e 
2011, é mais um passo nesse sentido, mas o 
programa não abrange as mulheres nascidas 
antes de 1992, grupo largamente maioritário 
que não pode ficar fora de todos os benefí-
cios potenciais da vacina6.

Para se atingirem os objectivos pretendidos, 
torna-se indispensável traçar directrizes que 
optimizem a utilização da vacina e os custos 
que lhe são inerentes.

Vacina contra o  
papiloma vírus humano
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PAPILOMA VÍRUS HUMANO, 
CARCINOGÉNESE E LESÕES 
ASSOCIADAS.
O Papiloma Vírus Humano é um vírus de 
DNA, com cerca de 8000 pares de bases e 
uma cápside viral composta por 2 proteínas 
L1 e L25.
Estão descritos mais de 120 tipos de HPV, dos 
quais cerca de 40 infectam preferencialmente 
os órgãos genitais e as áreas perianais. Um 
tipo diferencia-se do outro pelo facto dos 
nucleótidos estruturais do gene que codifica 
a proteína L1 da sua cápside apresentarem 
uma diferença sequencial superior a 10%5. 
Os HPVs anogenitais foram divididos em dois 
grupos: o primeiro, associado ao desenvolvi-
mento do cancro genital, pelo que foi deno-
minado de alto risco (HPV16, 18, 26, 31, 33, 
35, 39, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 59, 66, 68, 73, 
82) e o segundo, associado a um grupo com 
baixo potencial oncogénico, foi denominado 
de baixo risco (HPV6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 
61, 72, 81)7. Mais recentemente deixaram de 
ser considerados de alto risco comprovado os 
HPV 26, 53, 66, 68, 73 e 82, por falta de evi-
dência que o suporte8..

O HPV é um vírus que atinge pele e mucosas 
com transmissão preferencialmente por via 
sexual, com uma taxa de transmissibilidade 
muito alta. O vírus infecta as camadas basais 
do epitélio, penetrando através de micro-
traumatismos, que costumam produzir-se 
durante as relações sexuais, não necessa-
riamente coitais. Práticas sexuais potencial-
mente traumáticas, como o coito anal são 
mais facilitadoras da transmissão9.
Um ano após o início da actividade sexual, 
quatro em cada dez mulheres são HPV posi-
tivas e dois anos após o seu início, seis em 

cada dez. Estima-se que 80% da população 
mundial tenha um episódio de infecção por 
HPV ao longo da vida10. A origem vírica do 
cancro cervical está solidamente estabeleci-
da. Diversos estudos mostraram que o DNA 
do HPV foi encontrado em 99,7% dos cancros 
cervicais (escamosos e adenocarcinomas), 
sendo os tipos 16, 18, 45 e 31 os mais fre-
quentes11. O HPV é causa necessária mas não 
suficiente para o desenvolvimento de um 
CCU13. Não há possibilidade de desenvolver 
um CCU na ausência de uma infecção por 
HPV11. Para além disso, é o factor causal de 
78,3% dos cancros do canal anal, 40,1% dos 
cancros da vulva e 47,9% dos cancros do pé-
nis, e 35,6 % dos cancros da orofaringe1, 14. A 
sua relação com outros cancros (pele não me-
lanoma, sub-ungueal, retinoblastoma) conti-
nua em investigação14. Foi publicada a distri-
buição mundial dos tipos de HPV em biopsias 
de CCU e em biopsias de neoplasias intraepi-
teliais de alto grau (CIN3). A distribuição no 
CCU para os cinco tipos mais prevalentes é a 
seguinte: 15

Tipo HPV Distribuição 
Mundial

16 55,2%

18 12,8%

45 4,6%

31 3,8%

33 3,7%
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Em CIN 2+ a distribuição para os cinco tipos 
mais prevalentes são:16

Tipo HPV Distribuição 
Mundial

16 45,4%

31 8,7%

33 7,3%

58 7,0%

18 6,9%

Normalmente, os registos que informam so-
bre taxas populacionais de CIN 3, lesão pré-
via necessária para o desenvolvimento de 
um CCU, mostram cifras 4 a 5 vezes superio-
res ao número de CCU17. As verrugas genitais 
são causadas em 90% dos casos pelo HPV6 e 
11. Uma em cada dez pessoas sexualmente 
activas vai apresentar um episódio de verru-
gas genitais ao longo da vida18.
Estima-se que quase 300 milhões de mu-
lheres no mundo sejam portadoras de HPV 
e que 32% estejam infectadas pelo HPV 16 
e/ou 1819. A prevalência mundial de HPV em 
mulheres com citologia normal apresenta 
uma forte variabilidade geográfica. As taxas 
mais elevadas observam-se na Europa de 
Leste (29,1%), África (22,1%) e América Cen-
tral (20,4%). As taxas mais baixas aparecem 
na Europa do Sul (6,8%), no oeste da Europa 
(8,4%) e Ásia (8%)20. A prevalência da infec-
ção por HPV em Portugal foi objecto de um 
estudo recentemente apresentado, no qual 
se verifica que numa amostra de 2326 mu-

que aquelas que têm carga viral alta25.
Nos homens, os escassos dados sobre preva-
lência e história natural da infecção por HPV 
indicam que a incidência média acumulada 
ao longo da vida em heterossexuais, entre os 
18 e os 44 anos, oscila entre os 56 e 65%, dos 
quais 26-50% são HPV-AR. Os tipos mais pre-
valentes são o 16, 31, 51, 84. Os homossexu-
ais e bissexuais têm prevalências mais altas. 
A duração média da infecção é de 4-5 meses, 
sendo igual para os vírus de AR e BR. O epi-
télio do pénis, sem zona de transformação 
como o do colo, é menos receptivo à infec-
ção. A infecção múltipla e a localização no 
sulco balano-prepucial são variáveis ligadas 
positivamente à persistência de infecção26. 
Num estudo prospectivo que envolveu 1159 
homens dos 17 aos 70 anos, oriundos dos 
USA, Brasil e México observados durante 
uma média de 27,5 meses, observou-se uma 
taxa de incidência de 39% de novas infecções 
por HPV. A taxa de incidência é independente 
do país de origem, número de parceiros/as 
sexuais e do tipo de relacionamento sexual 
(homo, bi ou heterossexual). Diminui signifi-
cativamente com a idade nos circuncidados e 
aumenta nos não circuncidados27.
Numa análise conjunta com outro estudo 
verifica-se que a infecção pelos genotipos on-
cogénicos nos genitais é mais frequente nos 
homossexuais. Curiosamente, encontrou-se 
uma concordância entre a infecção genital e 
no canal anal nos heterossexuais, o que não 
aconteceu nos homossexuais28.
São necessários mais estudos para se conhe-
cer melhor a história natural da doença no 
homem.

lheres, representativa da população nacional, 
19,4% tinham infecção activa. Se considerar-
mos o grupo etário dos 20-24 anos, a preva-
lência foi de 28,8%, diminuindo em valores à 
volta dos 10% em mulheres até aos 49 anos, 
e nas mulheres dos 50 aos 65 anos a preva-
lência foi de cerca de 6%21. Estima-se que em 
Portugal cerca de 5% das mulheres, dos 25 
aos 65 anos, apresenta uma citologia anor-
mal22. A partir dos 50-55 anos observa-se na 
Europa e América (Norte, Central e Sul) um 
aumento na prevalência do HPV, que poderá 
explicar-se por novos contactos sexuais ou 
imunosenescência que permita a expressão 
de infecções latentes, até então indetectá-
veis.20 A maioria das infecções cervicais por 
HPV (com ou sem anomalias citológicas) 
desaparece espontaneamente ao fim de 1-2 
anos. A pequena percentagem (cerca de 10%) 
de infecções que persiste por vários anos, re-
presenta um risco acrescido para o desenvol-
vimento de CCU.23

O tipo 16 é o que mais persiste e o que colo-
ca a mulher em maior risco de desenvolver 
um CIN3 nos 10 anos seguintes24. A persis-
tência da infecção tem sido apontada como 
factor de risco mais pejorativo nas mulheres 
acima dos 30 anos23. No entanto, num traba-
lho publicado recentemente, com a limitação 
de que o seguimento médio foi de apenas 3 
anos, verifica-se que as novas infecções, in-
cluindo as relacionadas com o HPV16, clari-
ficam tão rapidamente nas mulheres idosas 
como nas jovens25. Os risco de CIN2+ nas no-
vas infecções é semelhante em todas as ida-
des, tendendo a ser menor nas mais idosas. 
Infecções com carga viral muito baixas ten-
dem a ter um risco muito baixo de CIN2+, 
mesmo quando persistem o mesmo tempo 

VACINAS PROFILÁTICAS PARA O HPV – 
SITUAÇÃO ACTUAL
Existem duas vacinas, ambas são geradas 
por tecnologias recombinantes e compostas 
por partículas semelhantes aos vírus (VLP). 
As VLPs são produzidas clonando o princi-
pal géne da cápside viral (L1) de diferentes 
tipos de HPV e expressas em vectores (bacu-
lovirus – vacina bivalente e levedura – va-
cina quadrivalente). Estas VLPs têm grande 
semelhança com os viriões do HPV, mas não 
contêm material genético, pelo que não são 
infecciosas, nem oncogénicas. Induzem ní-
veis elevados de anticorpos neutralizantes 
quando administradas por via intramuscular. 
Cada dose de Cervarix® – bivalente – contém 
20 μg de VLP HPV 16 e 20 μg de VLP HPV 
18. Cada dose de Gardasil® – quadrivalente – 
contém 20 μg de VLP HPV 6 e 40 μg de VLP 
HPV 11, 40 μg de VLP HPV 16 e 20 μg de VLP 
HPV 183, 4. Alem das VLPs, que estimulam a 
resposta dos anticorpos, as vacinas contêm 
adjuvantes com o objectivo de prolongar a 
imunidade com menor dose de antigénio e 
ter uma resposta imune 60-100 vezes supe-
rior à da infecção natural29.
Na Cervarix® o sistema de adjuvante é o 
ASO4 (500 μg Hidróxido de alumínio + 50 
μg lípido A3-0-desacílo-4’-monofosforilo – 
MPL) e na vacina quadrivalente o adjuvante 
é o sulfato de hidroxifosfato de alumínio (225 
μg)3, 4. As vacinas foram aprovadas para a 
prevenção do cancro cervical e seus precur-
sores – Gardasil® em 126 países e a Cervarix® 
em 100 países.30

O objectivo principal da vacinação, necessa-
riamente de longo prazo, consiste na preven-
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ção do CCU29. Os objectivos associados são 
a prevenção de outros cancros relacionados 
com HPV31.
O objectivo de médio prazo é a prevenção 
das neoplasias precursoras do CCU (CIN), 
especialmente a lesão precursora necessá-
ria (CIN3 e AIS). Ambas as vacinas poderão 
também prevenir as neoplasias precursoras 
da vulva e vagina, embora até ao momento 
só haja dados publicados para a vacina qua-
drivalente3, 4. O objectivo a curto prazo da 
vacinação contra a infecção por HPV é uma 
redução significativa dos resultados citológi-
cos cervicais anómalos, que incluem atipias 
incertas, escamosas ou glandulares (ASC-US 
e AGC) e lesões intra-epiteliais de baixo grau 
(LSIL) que não representam mais do que a 
resposta cito-histológica aguda à presença 
vírica, transitória na maioria das vezes32.
A vacina quadrivalente oferece também pro-
tecção a curto prazo para as verrugas geni-
tais e provavelmente para a papilomatose 
respiratória recorrente, causada pelos tipos 
6 e 11 do HPV3.

BASES IMUNOLÓGICAS PARA A VACINAÇÃO
Na maior parte dos indivíduos a infecção 
natural por HPV desencadeia fraca resposta 
local da imunidade celular, já que não ocor-
re citolise ou necrose, e consequentemente 
a resposta inflamatória está diminuída. Além 
disso não ocorre virémia durante o ciclo de 
vida do HPV, ocorrendo apenas pequena 
exposição ao sistema imunológico. Os anti-
corpos anti-L1 produzidos em resposta à in-
fecção natural aparecem tardiamente e têm 
concentrações baixas.
Estima-se que em apenas 50% dos casos haja 
produção de anticorpos33. As vacinas com 

VLP de L1 são administradas por via intra-
muscular resultando num rápido acesso aos 
gânglios linfáticos, pelo que são altamente 
imunogénicas, induzindo uma elevada pro-
dução de anticorpos devido à sua capacidade 
de activar tanto imunidade natural como a 
adquirida29.

INDICAÇÕES E CONTRA-INDICAÇÕES
A Gardasil® está indicada para a prevenção 
de lesões genitais pré-cancerosas (colo do 
útero, vulva e vagina), cancro do colo do 
útero e condiloma acuminado causalmente 
relacionados com os HPV 6, 11, 16 e 18, em 
adolescentes e mulheres jovens dos 9 aos 26 
anos e rapazes dos 9 aos 15 anos3.
A Cervarix® está indicada para a prevenção 
de lesões pré-cancerosas do colo do útero e 
cancro do colo do útero causalmente relacio-
nados com os HPV 16 e 18, em adolescentes e 
mulheres jovens dos 10 aos 25 anos4.
A FDA nos USA aprovou a vacina quadriva-
lente também para prevenção do cancro vul-
var e vaginal e seus precursores e o uso em 
rapazes e homens entre os 9 e 26 anos34.
A administração é intramuscular para ambas 
as vacinas, com 3 doses, respectivamente 0, 
2 e 6 meses para a vacina quadrivalente e 0, 
1 e 6 meses para a bivalente3,4.
O local de administração recomendado é a 
região deltóide, da parte superior do braço3, 4.
Está demonstrado que as vacinas podem ser 
administradas de forma concomitante com 
a vacina da Hepatite B (recombinante), mas 
em local diferente, bem como com a vacina 
de reforço combinada contra a Difteria, Téta-
no, Tosse Convulsa com ou sem Poliomielite 
inactivada3, 4.
As vacinas contra o HPV não são vacinas vi-

vas. Podem potencialmente ser administra-
das em simultâneo ou em qualquer altura, 
antes ou após vacinas vivas ou inactivadas3, 4.
O uso de anticonceptivos não teve influên-
cia demonstrada nos ensaios clínicos, nem 
na resposta imunológica para nenhuma das 
vacinas3, 4.
A vacinação deve ser adiada em indivíduos 
com doença aguda grave que cursa com febre. 
No entanto, a presença de infecção ligeira não 
é uma contra-indicação para a imunização3, 4.
Não se conhecem estudos que avaliem as im-
plicações da passagem de uma vacina para a 
outra durante a vacinação contra o HPV, pelo 
que deverá ser sempre usada a mesma vaci-
na nas 3 doses3, 4.
Recomenda-se que as mulheres vacinadas 
permaneçam em observação durante 15 mi-
nutos após a administração da vacina, aten-
dendo que podem ocorrer episódios de sín-
cope, que são comuns a todas as vacinas e 
mais frequentes nas adolescentes e adultos 
jovens.
As vacinas não estão recomendadas na gra-
videz, no entanto não é necessário efectuar 
teste de gravidez antes da vacinação. A va-
cina quadrivalente pode ser administrada 
durante a amamentação, conforme o RCM3, 4.
As vacinas estão contra-indicadas quando há 
hipersensibilidade à substância activa ou a 
qualquer dos excipientes3, 4.
Os indivíduos que desenvolvam sintomas 
indicativos de hipersensibilidade com uma 
dose, não devem receber mais doses da va-
cina3, 4.
Em ambas as vacinas é importante garantir 
a aplicação dos protocolos de conservação 
(cadeia de frio), de administração (zona ana-
tómica, via e técnica) e de prevenção de reac-

ções adversas (anamnese prévia e vigilância 
pós-vacinal)3, 4.
É recomendado que o intervalo mínimo entre 
a 1.ª e 2.ª dose das vacinas seja de 4 semanas, 
entre a 2.ª e 3.ª de 12 semanas e entre a 1.ª e 
3.ª dose seja de 24 semanas35.
É importante garantir o registo e favorecer 
cumprimento de programa de vacinação 
completo3, 4.

IMUNOGENICIDADE
Para ambas as vacinas não foi identificado 
nível mínimo de anticorpos associado à pro-
tecção conferida para as lesões relacionadas 
com os tipos de HPV das vacinas3, 4, 33.
A imunogenicidade da vacina quadrivalente 
foi avaliada em homens e mulheres dos 9 aos 
17 anos e mulheres dos 18 aos 26 anos. Os 
ensaios mostraram títulos muito altos de an-
ticorpos neutralizantes em todos os grupos 
etários. Esses níveis apresentaram-se sem-
pre muito acima dos gerados pela infecção 
natural36.
Cerca de 99% das mulheres seroconverteram 
após a 3.ª dose da vacina, 98% mantiveram a 
seroconversão para o HPV16 durante 44 me-
ses, 40% eram seronegativas para o HPV18 
ao fim de 44 meses, embora a eficácia contra 
CIN2+ relacionada com o HPV18 continuasse 
elevada (100%)37.
No ensaio com mulheres dos 24 aos 45 anos, 
após um período mediano de 2,2 anos, 89,2% 
eram seropositivas para o HPV6, 92,4% para 
o HPV11, 96,5% para o HPV16 e 54,7% para 
o HPV18.38 A vacina bivalente, com o sistema 
adjuvante AS04, induz títulos mais altos de 
anticorpos, quer para o HPV16, quer para o 
HPV1839.
As mulheres entre os 10 e os 14 anos produzi-
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ram títulos de anticorpos com níveis duplos 
aos produzidos pelas mulheres entre os 15 e 
os 25 anos40. 

A Cervarix® é altamente imunogénica em 
mulheres até aos 55 anos41.
Com a vacina bivalente, os anticorpos contra 
o HPV foram identificados nos transudados 
dos epitélios do tracto genital inferior, veri-
ficando-se uma correlação entre os níveis de 
anticorpos no soro e cervicais42. Desconhece-
-se a importância clínica deste achado.
Os títulos de anticorpos induzidos pela vaci-
na bivalente permaneceram 12 vezes supe-
riores à infecção natural por 6,4 anos para o 
HPV16 e 18 e mantiveram-se estáveis até 7,3 
anos após a dose inicial43.
Foi efectuado um estudo em que os títulos 
de anticorpos contra o HPV 16 e 18 produzi-
dos com as 2 vacinas foram medidos com o 
mesmo método. Verificou-se que o nível de 
anticorpos 7 meses após a 1.ª dose da vacina 
bivalente era superior ao nível de anticorpos 
induzidos pela quadrivalente (2,3 a 4,8 vezes 
para o HPV16 e 6,8-9,1 vezes para o HPV18).
Foram ainda medidos os anticorpos do muco 
cervical, contra a infecção por HPV, tendo-se 
verificado níveis 3 vezes superiores com a bi-
valente44.
Observou-se evidência de resposta anamnés-
tica em indivíduos vacinados seropositivos 
para os tipos relevantes das vacinas. Um sub-
grupo de indivíduos vacinados recebeu uma 
quarta dose de prova aos 5 anos depois do 
começo da vacinação com a Gardasil® e aos 7 
anos com a Cervarix®. Em ambas as vacinas 
as mulheres mostraram uma rápida e forte 
resposta anamnéstica que excedia as GMTs 
(Geometric Mean antibody Titers) de HPV ob-

servadas 1 mês depois da 3.ª dose45, 46.
A duração da eficácia da vacina é o parâme-
tro mais importante num programa de vaci-
nação e não está ainda determinado para as 
duas vacinas disponíveis.
A eficácia mais longa é a demonstrada, aos 
9,5 anos, com a vacina monovalente contra 
o HPV16 (não comercializada), num grupo de 
290 jovens num estudo de fase II, que man-
tém uma protecção de 100%47.
A evidência de memória imunológica de-
monstrada por ambas as vacinas é um indi-
cador muito promissor de uma longa e eficaz 
protecção45, 46, 48 .
Níveis muito baixos de anticorpos são sufi-
cientes para prevenir a infecção por HPV e 
não se conhecem os títulos mínimos associa-
dos à protecção conferida49, 50. Mesmo no caso 
de quebra na concentração de anticorpos a 
eficácia não tem sido comprometida51, 52.
Existem muitos indícios de que ambas as va-
cinas conferem de protecção a longo prazo.

EFICÁCIA DAS VACINAS
A eficácia das vacinas foi avaliada em mulhe-
res jovens, a maioria das quais sexualmente 
activas53, 54.
Para o desenvolvimento clínico das vacinas a 
CIN 2-3 foi aceite por organismos internacio-
nais credenciados (FDA e OMS) como a única 
lesão verdadeiramente precursora, aceitan-
do-o como marcador clínico indirecto para a 
avaliação da eficácia da vacinação contra o 
cancro do colo do útero.
As duas vacinas de HPV não modificaram o 
curso da doença em mulheres com infecção 
/ lesões no momento da vacinação, pelo que 
não têm eficácia terapêutica.29

VACINA QUADRIVALENTE – GARDASIL®

A eficácia da vacina quadrivalente foi avalia-
da em vários estudos randomizados e dupla-
mente cegos.
Os estudos de fase 2 avaliaram 241 mulheres 
(vacina n = 114 / placebo n = 127 ) entre os 
16 e 23 anos. A incidência de infecção per-
sistente por HPV6 / 11 / 16 / 18 foi reduzida 
em 96% no grupo vacinado, 5 anos após a 
1.ª dose de vacina. A eficácia contra CIN1-3 
e condilomas genitais relacionados com o 
HPV6 / 11 / 16 / 18 foi de 100%53.
Foram publicados os resultados finais de 
2 ensaios clínicos de fase 3 (FUTURE I e II), 
em que foram incluídas 18174 mulheres 
com idades entre os 16 e 26 anos, 94% das 
quais já tinha iniciado a vida sexual, com um 
follow-up médio de 42 meses após a 1.ª dose. 
A eficácia de Gardasil® contra lesões cervi-
cais de alto grau (CIN 2-3 e AIS) relacionadas 
com o HPV6 / 11 / 16 / 18 foi de 98,2% na 
população por-protocolo (HPV naive após a 
3.ª dose de vacina) e de 51,8% na população 
de ITT (intenção de tratar – inclui todas as 
mulheres vacinadas independentemente do 
cumprimento do protocolo ou possibilidade 
de existência de infecção HPV). A eficácia da 
vacina contra lesões vaginais e vulvares de 
alto grau relacionadas com o HPV6 / 11 / 16 / 
18 foi de 100% na população por-protocolo e 
de 85,7% e 73,7%, respectivamente, na popu-
lação de ITT. A eficácia contra os condilomas 
acuminados associados aos HPVs 6 e 11 foi 
de 99%.55 Nesses 2 ensaios foram também 
avaliadas as mulheres infectadas por 1 ou 
mais tipos de HPV cobertos pela vacina, à 
data do início do estudo, que representavam 
27% do total de 17662 mulheres considera-

das, com idades entre 16 e os 26 anos. Na 
avaliação aos 3 anos a eficácia foi de 100% na 
prevenção de CIN2+, para os restantes tipos 
de HPV da vacina56. Nos ensaios com a vacina 
quadrivalente foram avaliadas as mulheres 
HPV DNA negativas e seropositivas que ti-
nham tido infecção resolvida, isto é, porta-
doras de anticorpos, mas PCR negativas (sem 
infecção activa). No total das 5085 mulheres 
avaliadas aos 40 meses, verificou-se uma efi-
cácia de 100% na protecção contra lesões CIN 
e genitais externas associadas aos tipos de 
HPV da vacina, o que sustenta a eficácia da 
vacina na prevenção da reinfecção ou reac-
tivação pelo mesmo tipo de HPV. Estes resul-
tados fundamentam a validade da vacinação 
de repescagem nas mulheres sexualmente 
activas57. A eficácia de Gardasil® em mulheres 
dos 24 aos 45 anos, foi avaliada num estudo 
randomizado, duplamente cego (FUTURE III), 
onde foram incluídas 3817 mulheres. A análi-
se interina aos 2,2 anos revelou uma eficácia 
de 90,5% na prevenção de lesões / infecção 
relacionadas com os 4 tipos de HPV cobertos 
pela vacina, 83,1% para as relacionadas com 
os HPV16 e 18 e 100% para as lesões / in-
fecção associadas aos HPV 6 e 1158. Estes re-
sultados vêm alargar o universo de mulheres 
que podem beneficiar da vacina.

VACINA BIVALENTE – CERVARIX®

A eficácia da vacina bivalente foi avaliada 
em 2 ensaios clínicos, randomizados e dupla-
mente cegos, de fase 2 e fase 3, que incluí-
ram 19757 mulheres com idades entre 15 e 
25 anos54, 59.
Os estudos iniciais de fase 2 incluíram ape-
nas mulheres HPV DNA negativas e serone-
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gativas para os tipos 16 e 18 com citologia 
normal. A eficácia da Cervarix® após 6,4 anos 
em 776 mulheres foi de 100% para infecções 
persistentes (12 meses) por HPV 16 / 18, e a 
protecção contra lesões CIN 2+ associadas 
ao HPV16 / 18 foi também de 100%59, 60.
Os resultados finais do estudo de fase 3 (PA-
TRICIA) foi recentemente publicado. Um total 
de 18644 mulheres com idades entre os 15-
25 anos recebeu 3 doses de Cervarix® ou de 
vacina para a Hepatite A. A eficácia da vaci-
na foi avaliada ao fim de 34,9 meses após a 
administração da 3.ª dose na população que 
cumpriu o protocolo da vacina bivalente. In-
cluiu mulheres que no início do estudo eram 
HPV DNA negativas e seronegativas (naïves) 
para os tipos 16 e 18 com citologia normal 
ou com lesões de baixo grau. A eficácia da 
vacina contra CIN 2+ associadas ao HPV16 / 
18 foi de 92,9%. Numa análise pos-dhoc para 
avaliação da provável causalidade das lesões 
múltiplas a eficácia foi de 98,4%. Quando 
analisaram o subgrupo de mulheres HPV 
DNA negativas para 14 tipos oncogénicos e 
seronegativas para os tipos 16 e 18 com ci-
tologia normal, que receberam apenas uma 
dose de vacina, a eficácia contra CIN 2+ 
associadas ao HPV 16 / 18 foi de 98,4%. No 
total, a coorte vacinada, independentemen-
te da existência inicial de infecção actual ou 
prévia por HPV, a eficácia da vacina para CIN 
2+ foi de 30,4%54.

SEGURANÇA DA VACINA
O perfil de segurança de ambas as vacinas é 
elevado para as idades avaliadas em ensaios 
clínicos (15-26 anos) e para o período de tem-
po de seguimento.
Os ensaios com Gardasil® mostraram uma 

proporção de efeitos adversos sérios igual no 
grupo da vacina e no grupo placebo. Os efei-
tos adversos locais foram mais frequentes no 
grupo vacinado que no grupo placebo (dor, 
eritema, prurido e edema no local da injec-
ção)61,62.
Os resultados da análise de 11 ensaios clí-
nicos em que foram administradas 45988 
doses de Cervarix® em 29953 mulheres dis-
tribuídas em 3 grupos etários (10-14 anos; 
15-25 anos; >25 anos) seguidas por mais de 
12 meses, não mostrou diferenças relevantes 
entre o grupo da vacina e o grupo controlo, 
nomeadamente em relação a efeitos adversos 
graves, situações médicas significativas e ao 
aparecimento de doenças crónicas incluindo 
doenças autoimunes. A dor no local da injec-
ção foi o efeito local mais vezes assinalado 
e os sintomas sistémicos mais frequentes fo-
ram cefaleias, mialgias e fadiga63.
A avaliação prospectiva de 517 mulheres que 
foram vacinadas durante a gravidez com a 
vacina quadrivalente mostrou uma taxa de 
abortamento espontâneo e de malformações 
maior semelhante ao da população de grá-
vidas não vacinadas64. Ocorreram 1737 gra-
videzes, 870 em mulheres que receberam a 
vacina bivalente. Não houve diferenças entre 
os 2 grupos em relação ao desfecho da gra-
videz63. O perfil de segurança das vacinas 
tem sido ratificado até hoje pela vigilância 
pós-comercialização, após administração a 
nível mundial de largos milhões de doses 
de Gardasil® e Cervarix®. Em Dezembro de 
2008, o Global Advisory Committee on Vac-
cine Safety (GACVS da OMS) concluiu que as 
vacinas contra o HPV têm um bom perfil de 
segurança. Em Junho de 2009 voltou a ates-
tar a segurança das vacinas já no quadro de 

pós-comercialização. Em 2009 os organismos 
internacionais com programas de farmaco-
vigilância (FDA / CDC, EMEA) têm repetida-
mente reiterado que as vacinas contra o HPV 
disponíveis no mercado são seguras65.
Foi publicada uma valorização preditiva das 
taxas previsíveis de incidência de patologia 
auto-imune em coortes vacinadas que de-
monstra que a taxa de doenças auto-imunes 
na população vacinada é igual ao esperado 
na população em geral66.

OUTROS TÓPICOS
IMUNIDADE CRUZADA
A individualização de cada tipo de HPV é 
baseada na homologia do gene que codifica 
as proteínas virais L1. É provável que as VLP 
também ofereçam alguma protecção contra 
tipos de vírus com sequências semelhantes 
às de L15, 48.
No estudo PATRICIA foi calculada a protec-
ção cruzada para lesões CIN 2+ associadas a 
outros tipos de HPV, para além dos cobertos 
pela vacina. As mulheres incluídas nesta aná-
lise eram HPV DNA negativas. A eficácia da 
vacina para lesões de CIN 2+ associadas ao 
HPV31 foi de 92% (estatisticamente significa-
tivo – 2 casos no grupo vacina / 25 no grupo 
controlo), foi de 100% para as associadas ao 
HPV 45 (sem significado estatístico – 0 casos 
no grupo vacina / 4 no grupo controlo) e foi 
de 53% para as lesões associadas ao conjunto 
de HPVs31 / 33 / 45 / 52 / 58 (30 casos no gru-
po vacina / 64 no grupo controlo)54.
A análise efectuada aos estudos FUTURE I e 
II mostrou que a Gardasil® reduziu em 56,9% 
as lesões CIN 1-3 / AIS provocadas pelo HPV 
31 (estatisticamente significativo – 23 casos 
no grupo vacina / 54 no grupo controlo). A 

vacina não foi eficaz para as lesões CIN1-3 / 
AIS associadas ao HPV45 (11 casos no grupo 
vacina / 10 no grupo controlo) e revelou uma 
eficácia de 29,2% (estatisticamente signi-
ficativo – 103 casos no grupo vacina / 147 
no grupo controlo) para as associadas pelos 
HPV31 / 33 / 45 / 52 / 58 em conjunto67.
Estes elementos sugerem que estas vacinas 
podem conferir uma protecção adicional, 
cujo impacto real ainda não é possível prever.

IDADE DA VACINAÇÃO
O momento ideal para a administração das 
vacinas profiláticas é antes do início da activi-
dade sexual, isto é, antes da exposição ao HPV, 
altura do benefício máximo potencial68, 69.
A precocidade crescente no início da activi-
dade sexual é uma realidade em todo o mun-
do. Em Portugal um inquérito realizado pela 
SPG revela que 49,6% das jovens dos 15-19 
anos já tinham iniciado a sua vida sexual70. 
Vários estudos revelam que cerca de 50% das 
mulheres fica infectada pelo menos por um 
tipo de HPV entre 2 a 5 anos após o início de 
actividade sexual71, 72.
A vacina foi incluída no PNV, a partir de 2008, 
para todas as adolescentes com 13 anos de 
idade e para as jovens com 17 anos em 2009, 
2010 e 20116. No entanto, os estudos epide-
miológicos mostram que a ausência de ga-
rantia de imunidade após a infecção natural 
e o declínio geral da função imunitária com a 
idade, torna as mulheres sexualmente activas 
(incluindo as mulheres com mais de 25 anos) 
em risco de aquisição de uma nova infecção 
por HPV que pode evoluir para cancro23.
Os resultados dos trabalhos efectuados mos-
tram que a vacina bivalente é segura e imu-
nogénica em mulheres até aos 55 anos. Com 
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base nestes estudos o uso da Cervarix® em 
mulheres até aos 45 anos foi aprovado em 
vários países72.
A eficácia da vacina quadrivalente foi com-
provada em mulheres até aos 45 anos, o que 
justificou a inclusão deste dado no RCM da 
vacina58. Nas recomendações das autorida-
des de saúde pública sobre a vacinação em 
massa, o binómio custo-efectividade tem um 
peso decisivo, bem como os recursos dispo-
níveis para programas de vacinação, sendo 
a prioridade dada a jovens antes da exposi-
ção73.
Alguns estudos apontam para que o risco de 
infecção baixe com a idade, embora esteja 
sempre presente, mas que o risco de pro-
gressão é maior nas mulheres mais velhas16, 

23. Num estudo observacional recentemente 
publicado, que incluiu mulheres dos 18 a 
mais de 42 anos, a influência da idade não 
foi confirmada. O risco de CIN2+ nas novas 
infecções foi semelhante em todas as idades, 
tendendo a ser menor nas mais idosas, mas 
apenas com um período médio de observa-
ção de 3 anos25. Os estudos epidemiológicos 
documentam que o risco de infecção é signi-
ficativo até aos 50 anos, pelo que as mulhe-
res sexualmente activas com mais de 26 anos 
têm benefícios potenciais com a vacinação, 
que devem ser ponderados numa perspecti-
va individual16, 21, 23.

VACINAÇÃO NO HOMEM
A história natural da infecção por HPV no 
homem não é bem conhecida. O homem é 
vector da infecção e aumenta o risco de le-
são para a mulher. Conhecer a epidemiologia 
e história natural da infecção no homem é 
muito importante para avaliar a necessidade 

ou o vírus da Hepatite A e B é estimulante. 
Apresentam respostas diminuídas mas mui-
tas vezes eficazes, sem efeitos adversos gra-
ves, nomeadamente aumento da rejeição nas 
transplantadas. É provável que, tal como 
ocorre com outras vacinas, o nível de células 
T CD4 seja um bom marcador de resposta nas 
mulheres HIV positivas3, 4, 78. 

EFEITOS NA SUBSTITUIÇÃO DOS TIPOS DE HPV
A substituição dos tipos de HPV incluídos na 
vacina por outros HPV menos prevalentes é 
muito improvável. O HPV é um vírus muito 
estável, com alterações da sequência genó-
mica extremamente infrequentes. A substi-
tuição implicaria competição entre tipos on-
cogénicos para a co-infecção de uma mesma 
célula, facto para o qual não existem hoje da-
dos científicos que o sustentem. A avaliação 
pós-comercialização de controlo e vigilância 
epidemiológica das coortes vacinadas vão 
clarificar esta possibilidade5, 33 , 79.

ANÁLISE CUSTO / EFICÁCIA
A vacina contra o HPV é o maior avanço cien-
tífico e de saúde pública na prevenção do 
cancro genital80.
A Organização Mundial de Saúde (OMS) con-
sidera uma intervenção preventiva muito 
eficiente, quando o custo por ano de vida 
salva é inferior ao produto interno bruto per 
capita81. Apesar do PIB per capita português 
ser de apenas 12421,00 (2008), muito abaixo 
da média europeia (24700,00 em 2007),82 os 
critérios propostos pela OMS levariam a con-
cluir que a aplicação em Portugal de um pro-
grama de vacinação correcto seria uma inter-
venção preventiva extremamente vantajosa 
e com uma excelente relação custo-benefício. 

e impacto da vacinação.
Existem ensaios publicados de imunogeni-
cidade em adolescentes do sexo masculino 
para ambas as vacinas, com resultados muito 
satisfatórios74, 75.
Os homens encontram-se em risco de desen-
volver verrugas genitais, neoplasias e cancro 
do pénis da região perineal, perianal e anal 
associados ao HPV6, 11, 16 e 18. Num ensaio 
randomizado duplamente cego, onde foi ad-
ministrada a vacina quadrivalente versus 
placebo, que envolveu 4065 homens entre os 
16-26 anos (3463 heterossexuais – HM e 602 
homens que tinham sexo com outros homens 
– MSM), com um follow-up de 2,5 anos após 
a primeira dose da vacina, verificou-se uma 
eficácia de 90,4% para os condilomas acumi-
nados entre os HM e 79,0% para os MSM. A 
eficácia da vacina contra a infecção persis-
tente por HPV6, 11, 16 e 18 foi de 85,6% para 
os HM e 94,4% para os MSM. A vacina quadri-
valente foi muito bem tolerada76.
Em termos de saúde pública, há estudos que 
apontam para que a vacinação em homens 
seria eficiente apenas na diminuição do can-
cro do colo do útero (herd-imunity) quando 
em presença de coberturas vacinais baixas 
em mulheres, especialmente em países de 
limitados recursos77. 

VACINAÇÃO DE IMUNODEPRIMIDOS
Nos RCMs das vacinas considera-se que os 
indivíduos com resposta imunitária alterada, 
quer por tratamentos imunossupressores, 
quer por alterações genéticas, quer por in-
fecção por HIV ou outras causas, poderiam 
ter uma resposta diminuída à vacina. A ex-
periência acumulada em indivíduos trans-
plantados vacinados contra o Pneumococo 

Assim foi entendido pelas Autoridades de 
Saúde que introduziram a vacina contra o 
HPV no Programa Nacional de Vacinação 
(PNV), com início em Outubro de 20086, 73. A 
maioria dos estudos que procuram avaliar 
a relação custo-benefício baseia-se em mo-
delos matemáticos e quase todos mostram 
uma excelente relação custo-benefício, quer 
em países desenvolvidos, quer em países em 
vias de desenvolvimento83, 84, 85. Em Portugal 
existem dois estudos realizados pela Escola 
Nacional de Saúde Pública em 2007, que re-
velaram que a prevenção primária das doen-
ças provocadas pelos HPVs sobre os quais as 
vacinas profiláticas são altamente eficazes e 
têm uma boa relação custo-benefício.86, 87

O objectivo de saúde pública a longo prazo 
está assegurado com a inclusão da vacina no 
PNV, mas ficaram de fora as mulheres com 
idade igual ou superior a 18 anos em 2009. 
A avaliação custo / benefício para essas mu-
lheres é mais difícil de ponderar. Sob o ponto 
de vista prático, a eficácia das vacinas nos 
ensaios clínicos é da maior importância, mas 
não é menos relevante a sua efectividade, 
isto é, dados efectivos na vida real. Na Aus-
trália, a vacinação contra o HPV tem a mais 
larga difusão pelo Serviço Nacional de Saúde, 
já que é oferecida a todas as mulheres dos 12 
aos 26 anos, desde 2007, com uma taxa de 
cobertura de 70%. Após 1 ano do início do 
programa com a vacina quadrivalente veri-
ficou-se uma redução de 25,1% na incidên-
cia de novos casos de condilomas genitais, 
que foi estatisticamente significativa88. Estes 
dados comprovam a efectividade da vacina 
quadrivalente na prevenção dos condilomas 
acuminados e constitui mais um elemento a 
considerar na ponderação individual de cus-
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to benefício da vacina, nas mulheres até aos 
45 anos de idade. 

IMPACTO DA VACINA NO RASTREIO  
DO CANCRO DO COLO DO ÚTERO
O rastreio deve ser mantido nas populações 
vacinadas, uma vez que a vacina protege 
apenas 70% dos CCU.
O rastreio poderá vir a ser adaptado a uma 
nova situação epidemiológica gerada pela 
aplicação e eficácia da vacina32, 89. É muito 
importante que as mulheres vacinadas não 
tenham uma falsa sensação de protecção ab-
soluta contra o CCU90.
A vacinação deve servir para reconduzir e/ 
ou captar situações de rastreio inadequado 
ou inexistente na pessoa vacinada ou seus 
familiares, num esforço conjunto das dife-
rentes especialidades médicas implicadas na 
vacinação.

RECOMENDAÇÕES
População alvo para a vacinação
Vacina quadrivalente – Gardasil®

•  Está aprovada para mulheres jovens dos 9 
aos 26 anos;

•  Está aprovada para homens dos 9 aos 15 
anos;

•  Eficácia demonstrada em mulheres até aos 
45 anos.

Vacina bivalente – Cervarix®

•  Está aprovada para mulheres jovens dos 
10 aos 25 anos.

Oportunidade óptima para a vacinação
•  Antes do início da actividade sexual.

Mulheres com actividade sexual
•  A vacinação mostrou elevada eficácia.

Idades recomendadas para a vacinação

idealmente cumprido no período de um 
ano;

•  Não foram observados efeitos adversos 
durante a gravidez, mas os dados não são 
conclusivos.

Doentes imunodeprimidos
•  As vacinas não estão contraindicadas;
•  Há vantagens teóricas na vacinação, mas a 

eficácia da vacinação não está comprovada.

Contra-indicações
•  As vacinas estão contraindicadas quando 

há hipersensibilidade à substância activa 
ou aos excipientes;

•   Os indivíduos que desenvolvam sintomas 
indicativos de hipersensibilidade com 
uma dose não devem receber mais doses 
da vacina.

Precauções
•  Tal como para outras vacinas deve 

evitar-se a vacinação nos picos de 
agudização de doença auto-imune, como 
o Lúpus Eritematoso Sistémico ou Artrite 
Reumatóide; 

•  13 anos: conforme Programa Nacional de 
Vacinação;

•   17 anos: conforme Programa Nacional de 
Vacinação  
para as nascidas em 1992, 1993 e 1994;

•  18-26 anos: em mulheres que não 
foram vacinadas (recomenda-se a 
comparticipação neste grupo etário);

•  27-45 anos: em mulheres que não foram 
vacinadas, com ponderação do benefício 
individual.

Mulheres com infecção prévia por HPV ou 
tratadas
  Estas mulheres têm risco elevado de recor-
rência. Parece haver benefícios para prevenir 
novas infecções ou reactivação pelo tipo de 
HPV cobertos pelas vacinas. A vacinação tem 
indicação para evitar a recorrência por re-
infecção ou reactivação. As vacinas não são 
terapêuticas, pelo que não alteram o curso 
de uma infecção pré-existente.

Avaliação pré e pós-vacinação
Não são recomendados quaisquer exames ou 
testes.

Rastreio do cancro do colo do útero
As recomendações não devem ser alteradas 
em mulheres vacinadas, devendo continuar 
o rastreio.

Gravidez e aleitamento
•  A vacina pode ser administrada a 

mulheres que amamentam;
•  A vacina não está indicada durante a 

gravidez;
•  Se a mulher engravidar no decurso da 

vacinação deve interromper o esquema e 
retomar a 2.ª ou 3.ª dose depois do parto;

•  O esquema das 3 doses deve ser 

•  Deve ser suspensa em indivíduos com 
doença aguda que cursa com febre;

•  Administrar a mesma vacina nas 3 doses;
•  Recomenda-se que as mulheres 

permaneçam em observação durante 15 
minutos após a administração da vacina.

Segurança
•  As vacinas têm um bom perfil de 

segurança / tolerabilidade;
•  As reacções no local da injecção, como 

dor ligeira e eritema, são as perturbações 
mais comuns;

•  Não estão documentados efeitos adversos 
graves atribuíveis às vacinas.

Vacinação em homens
•  É prematura a recomendação da vacinação 

em massa;
•  A indicação deve ser avaliada caso a caso.

Notificação de lesões relacionadas com os 
HPVs em mulheres vacinadas.
•  Recomenda-se que as autoridades 

de saúde dêem instruções para a 
monitorização do programa de vacinação.
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Que mulheres podem beneficiar da vacinação contra o HPV?

IDADE

Decisão individual

18-26 ANOS
Potencial benefício na prevenção de doença  

pelos tipos vacinais de HPV

Inclui mulheres com infecção prévia resolvida  
ou tratadas por lesão

27-45 ANOS
Potencial benefício na prevenção de doença  

pelos tipos vacinais de HPV

Decisão com base no benefício individual

Ainda sem indicação formal  
pelas autoridades de saúde

Que mulheres podem beneficiar da vacinação contra o HPV?

MULHERES SEXUALMENTE ACTIVAS

Mulheres Naïve HPV

Benefício na prevenção de doença pelos 
tipos vacinais de HPV

Resumo das características do medicamento

Mulheres previamente expostas ao HPV

É provável que as mulheres adquiram HPV 
pouco depois de iniciarem a vida sexual

60% das mulheres poderão estar expostas 
ao HPV até 3 anos após o início  

da vida sexual 

Potencial benefício na prevenção  
de doença pelos tipos de HPV  

aos quais ainda não esteve exposta.

Resumo das características do medicamento

Potencial benefício na prevenção de doença 
por tipos de HPV a que já esteve exposta 

e eliminou (re-infecção ou reactivação)
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INTRODUÇÃO
Streptococcus pneumoniae é uma bactéria 
que pode causar um espectro amplo de do-
ença, desde infecções menos graves, como 
otite média aguda e sinusite, a pneumonia, 
meningite e sépsis. Estas infecções são fre-
quentes em idade pediátrica, particularmen-
te abaixo dos 2 anos de idade. O aumento de 
estirpes resistentes aos antimicrobianos veio 
colocar problemas adicionais de tratamento1.
O reservatório do Pneumococo é a nasofarin-
ge humana, sendo os seus portadores a prin-
cipal fonte de transmissão da bactéria.
São conhecidos 91 serotipos de S. pneumo-
niae, que diferem na capacidade de coloniza-
ção e transmissão, virulência, idade em que 
predominam, manifestações de doença, re-
sistências aos antimicrobianos, distribuição 
geográfica, capacidade para causar doença 
endémica ou surtos. Cerca de 12 a 15 sero-
tipos causam 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 ocor-
riam nos 2 primeiros anos de vida4. Em 2000 
foi introduzida neste país, para administra-
ção em menores de 2 anos de idade, uma va-
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cina conjugada 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 em: diminuição muito im-
portante da incidência de DIP causada pelos 
serotipos vacinais; diminuição do número de 
casos de pneumonia e de otite média aguda; 
imunidade de grupo na população infantil 
e adulta não vacinada; diminuição progres-
siva de portadores de serotipos vacinais na 
nasofaringe, com aumento de serotipos não 
vacinais (fenómeno de substituição); dimi-
nuição de resistência aos antibióticos5-12. Si-
multaneamente foi-se assistindo também a 
algum aumento do número de casos de DIP 
por serotipos não vacinais13-17.
Estes dados foram sendo confirmados pela 
experiência de outros países após introdução 
da vacina conjugada 7-valente (VCP7)18, 19, 20.
Em Portugal a DIP não é de declaração obri-
gatória, pelo que não existem dados oficiais 
da sua prevalência e incidência.

A vacina heptavalente 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 
VCP7 eram responsáveis por aproximada-
mente 60% da DIP em idade pediátrica21, 22.
Não há dados exactos sobre a evolução da 

cobertura vacinal mas estima-se que se apro-
ximava dos 70 a 80% em 2007 (dados cedi-
dos pelo Laboratório Wyeth que comercializa 
a VCP7).
No estudo prospectivo de 2006 a 200823 
promovido pelo Grupo de Estudo da Doen-
ça Pneumocócica (GEDIP), da Sociedade de 
Infecciologia Pediátrica da SPP, estimou-se 
ser a incidência global da DIP de 7,2:100000 
crianças, sendo de 30:100000 crianças abai-
xo dos 2 anos – grupo etário onde ocorreram 
42,8% dos casos de DIP. Os diagnósticos dis-
tribuíram-se da seguinte forma: pneumonia 
(42,4%), bacteriémia oculta (18,8%), menin-
gite (17,3%), sépsis (10,2%) e outras bacteri-
émias (11,3%). A proporção de crianças com 
DIP pertencentes a grupos de risco foi 10,8%. 
A mortalidade foi de 0,76%.
Melo-Cristino e colaboradores compararam 
resultados pré (1999-2002) e pós-vacinais 
(2003-05 e 2006-08), mostrando uma redução 
importante dos serotipos vacinais, que no 
último estudo representam 17% das estirpes 
e um aumento de serotipos não vacinais, no-
meadamente 1, 7F e 19A24-26.
O serotipo 19A predomina abaixo dos 2 anos, 
enquanto o serotipo 1 ocorre maioritaria-
mente em crianças acima dos 5 anos com 
pneumonia / empiema23, 26.
Nos últimos anos a taxa de resistências aos 
antimicrobianos manteve-se estável26.

EPIDEMIOLOGIA DA COLONIZAÇÃO
Há vários estudos de colonização em Portugal 
na era pré e pós-vacinal27-29. Num dos estudos 
efectuados da zona de Lisboa, comparando 
os períodos pré (2001) e pós-vacinal (2006, 
em que 45,9% tinham vacinação adequada e 
11,5% vacinação incompleta), foi demonstra-

do que a proporção de crianças colonizadas 
se manteve estável (64,9% e 68,7%, respecti-
vamente). Os serotipos vacinais passaram de 
53,1% para 11,2%. As taxas de resistências 
mantiveram-se estáveis devido a um aumen-
to das mesmas nos serotipos não vacinais29.
Estes resultados são semelhantes aos descri-
tos noutros estudos internacionais30.

VACINAS DISPONÍVEIS
Actualmente existem 2 tipos de vacinas anti-
-pneumocócicas disponíveis em Portugal.
1. 
A mais antiga é uma vacina polissacarida 
23-valente (VPP23) que protege contra os se-
rotipos 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 imu-
nológica a antigénios polissacaridos é timo-
-independente e está ainda pouco desenvol-
vida nesta faixa etária31. A sua utilização tem 
sido reservada para grupos de risco acima 
desta idade.
2.
Mais recentemente foram introduzidas vaci-
nas conjugadas, em que os antigénios cap-
sulares são conjugados com proteínas que 
desencadeiam uma resposta imunológica 
timodependente. Esta resposta é eficaz, mes-
mo em lactentes e em crianças com menos 
de 2 anos, grupo etário que apresenta eleva-
do risco de formas graves de DIP. Têm ain-
da a vantagem de, contrariamente à VPP23, 
induzirem memória imunológica, actuarem 
no estado de portador nasofaríngeo e conse-
quentemente conferirem protecção indirecta 
a não vacinados31. Desde Janeiro de 2010, as 
vacinas conjugadas anti-pneumocócicas dis-
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poníveis em Portugal são: 
•  Synflorix® (GlaxoSmithKline), vacina conju-

gada 10-valente que inclui os serotipos 1, 4, 
5, 7F, 6B, 9V, 14, 18C, 19F e 23F32, adiante 
referida por VCP10.

•  Prevenar13® (Pfizer), vacina conjugada 13-
valente que inclui adicionalmente os sero-
tipos 3, 6A e 19A33, adiante referida por 
VCP13. 

A aprovação destas duas vacinas foi efectua-
da com base em estudos de imunogenicidade 
e não de eficácia. A avaliação da sua efectivi-
dade será obtida após a utilização em larga 
escala, não se sabendo qual a duração da pro-
tecção conferida por estas vacinas.
A VCP10 está aprovada pela EMA para utili-
zação na criança até aos 23 meses de idade 
para prevenção de DIP e otite média aguda 
causada pelo S. pneumoniae. A administração 
da VCP13 está aprovada até aos 5 anos para 
prevenção de DIP, otite média aguda e pneu-
monia causadas pelo S. pneumoniae32, 33.

RECOMENDAÇÕES 
VACINAS CONJUGADAS
De acordo com os dados epidemiológicos na-
cionais, a VCP10 inclui na sua composição os 
serotipos responsáveis por 55% dos casos de 
DIP e a VCP13 cobre 83% destas infecções26. 
Neste contexto, a Direcção-Geral de Saúde, 
na sua circular normativa n.º 12 / DSPCD 
de 9/6/2010, definiu a VCP13 como a vacina 
pneumocócica conjugada recomendada para 
Portugal.
A Comissão de Vacinas recomenda a vacina-
ção universal das crianças menores de 2 anos 
de idade.
Quanto ao esquema de vacinação, de acordo 
com o Resumo das Características do Medica-

mento (RCM), a VCP13 pode ser administrada 
de acordo com o esquema 3+1 ou 2+1. O 
esquema 2+1 é recomendado em progra-
mas de vacinação universal, com intervalo 
mínimo de 2 meses entre as duas primeiras 
tomas, devendo a dose de reforço ser admi-
nistrada entre os 11 e os 15 meses33. Quanto 
à imunogenicidade da VCP13, 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, é igual para 11 
dos 13 serotipos, com proporções mais bai-
xas para os serotipos 6B e 23F. As respostas 
de anticorpos funcionais foram semelhantes 
nos dois esquemas, para todos os serotipos. 
As respostas de anticorpos às doses de refor-
ço após primovacinação com duas ou três do-
ses foram comparáveis para os 13 serotipos,33 
traduzindo uma imunização primária eficaz 
com os dois esquemas. Este facto, aliado à 
muito baixa prevalência nacional actual de 
doença invasiva no lactente pelos serotipos 
6B e 23F, à baixa prevalência destes em estu-
dos de colonização34, 35 e à elevada cobertura 
vacinal estimada, torna aceitável a utilização 
do esquema 2+1 em Portugal, idealmente no 
contexto da sua introdução no PNV. Contudo, 
nos lactentes com factores de alto risco de 
DIP ou com défice imunitário, deverá ser con-
siderado o esquema 3+136.
Quando a vacinação se inicia entre os 7 e os 
11 meses de idade, são recomendadas duas 
doses administradas com um intervalo míni-
mo de 1 mês e uma terceira dose no segundo 
ano de vida, com intervalo de 2 meses para 
a última toma. Quando a vacinação se inicia 
entre os 12 e os 23 meses de idade são ne-
cessárias duas doses administradas com um 

intervalo mínimo de 2 meses.
As crianças que iniciaram vacinação com a 
vacina conjugada 7-valente (VCP7) poderão 
receber as restantes doses com a VCP13, 
mantendo o mesmo esquema vacinal, de 
acordo com os resultados de estudos dispo-
níveis5. As crianças que fizeram duas tomas 
com VCP7 no primeiro ano de vida podem 
completar a vacinação com toma única de 
VCP1337. 
Não há evidência científica da possibilidade 
das crianças que receberam VCP10 comple-
tarem o esquema vacinal com VCP13. No en-
tanto, também não há evidência nem razão 
teórica que sugira que a vacinação prévia 
com uma vacina conjugada, embora com 
uma proteína de transporte diferente, venha 
a interferir significativamente com a respos-
ta a outra vacina conjugada. O reforço com 
VCP10 após primovacinação com VCP7 foi es-
tudado e aceite pela EMA38. Neste contexto, 
e dado que entre nós 17% da DIP é causada 
pelo serótipo 19A26, parece-nos que a avalia-
ção risco-benefício favorece o reforço com a 
vacina VCP13. 
De acordo com os dados epidemiológicos na-
cionais do GEDIP23, em 2006-2008, 49% (119 
/ 242) dos casos de DIP ocorreram acima dos 
2 anos de idade. Estes casos corresponde-
ram maioritariamente a pneumonias / em- 
piemas causadas pelo serotipo 1. Neste con-
texto, a vacinação das crianças saudáveis dos 
2 aos 5 anos de idade com VCP13 deve ser 
considerada.
Os programas de vacinação possíveis são 
apresentados nas tabelas I e II. 
A Comissão de Vacinas recomenda a opção de 
vacinação aos 2, 4 e 12 meses, no lactente 
sem factores acrescidos de risco de DIP.

Tabela I
Esquema de vacinação se iniciada  
aos 2 ou 3 meses

  

Idade de início de imunização

2M 3M 4M 5M 6M 12-15M

2+1 X X X

2+1 X X X

3+1* X X X X

* Esquema preferencial na criança com elevado risco de DIP.

Tabela II
Esquema de vacinação se iniciada  
a partir dos 7 meses

 

Idade de início de imunização

7-10M 12-23M 2-5A

2 doses  
(intervalo ≥1M)

3.ª dose no 
segundo ano de 
vida (intervalo 

≥2M)

2 doses 
(intervalo 
≥2M)

dose única

VACINA POLISSACARIDA 23-VALENTE E VACINA 
CONJUGADA EM GRUPOS DE RISCO
A Vacina polissacarida 23-valente (VPP23) de-
verá ser administrada a crianças com idade 
igual ou superior a 2 anos e a adolescentes 
que apresentem:
1.  Doença de células falciformes ou outras for-

mas de asplenia funcional ou anatómica;
2.   Imunodeficiência primária ou adquirida, 

incluindo infecção pelo Vírus da Imunode-
ficiência Humana (VIH);

3.  Doença crónica, incluindo doença cardía-
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ca, doença pulmonar, insuficiência renal e 
diabetes mellitus;

4.   Implante coclear e fístula de LCR.

Crianças com idades entre 2 e 5 anos perten-
centes aos grupos acima mencionados de-
vem ser previamente imunizadas com vacina 
conjugada 13V. Se não cumpriram primova-
cinação em lactente, deve assegurar-se que 
tenham duas doses acima dos 12 meses de 
idade, administradas com pelo menos 8 se-
manas de intervalo. A dose de VPP23 deve ser 
administrada pelo menos 8 semanas depois 
da última dose da vacina conjugada39, 40.
Embora existam dados limitados sobre a se-
gurança e eficácia da vacina conjugada em 
crianças com mais de 5 anos sem imuniza-

ção prévia, alguns estudos em crianças com 
infecção VIH e doença de células falciformes 
sugerem que a VPC7 é segura e imunogénica, 
pelo que a sua administração foi considerada 
aceitável pela Academia Americana de Pedia-
tria (AAP) e pelo National Advisory Commit-
tee on Immunization do Canadá39, 41. Preten-
dia-se optimizar a protecção conferida para 
os serotipos comuns às duas vacinas uma vez 
que esta é superior com as vacinas conjuga-
das. Recomenda-se uma dose única de PCV13 
para crianças entre os 6 e os 18 anos com ris-
co acrescido de DIP, seguida de uma dose de 
VPP23 com intervalo mínimo de 8 semanas42. 
Uma segunda dose da vacina PPSV23 deverá 
ser administrada 5 anos após a primeira ape-
nas nas situações de 1 e 239, 42.
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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), Calicivírus e, com menor rele-
vância, Adenovírus e Astrovírus. As bactérias 
são agentes causais menos frequentes, per-
manecendo ainda uma proporção de casos 
sem causa identificável4, 6, 11.
RV é o agente causal mais frequente em todo 
o mundo. Estima-se que cerca de 600.000 
crianças com menos de 5 anos de idade 
morram, por ano, devido a GEA provocada 
por este vírus; mais de 80% destas mortes 
ocorrem em países em vias de desenvolvi-
mento1-3. 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 5 anos de idade, já teve pelo menos um 
episódio, ocorrendo mais frequentemente 
entre os 6 e os 24 meses. Nos países desen-
volvidos, 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 anti-RV foi uma prioridade, estando 

Vacina contra rotavírus
Recomendações publicadas pelas Sociedade de Infecciologia Pediátrica e Secção de Gastrenterologia 

e Nutrição Pediátricas da SPP em 2009

Última actualização pela Comissão de Vacinas em Agosto de 2010

comercializadas e disponíveis no nosso país, 
desde 2006, duas vacinas, com estruturas e 
esquemas posológicos diferentes (Tabela I).

Tabela I
Características das vacinas  
contra rotavírus

Vacina RotaTeq® Rotarix®

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

Estas vacinas foram estudadas de uma forma 
extensiva antes do seu lançamento, eviden-
ciando um bom perfil de eficácia e segurança, 
nomeadamente no que respeita à incidência 
de invaginação intestinal12, 13. Nesta perspec-
tiva é considerado muito importante respei-
tar os intervalos de tempo para vacinação 
recomendados, isto é, não iniciar a vacinação 
depois das 12 semanas de vida e completá-la 
até aos 6 meses. Nos EUA, em 2009, o Advi-
sory Committee on Immunization Practices 
(ACIP) passou este período para desde as 14 
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semanas e 6 dias até aos 8 meses14. Na Euro-
pa não se alteraram as recomendações. 
A sua eficácia foi demonstrada em vários pa-
íses da América do Norte, América Latina e 
Europa12, 13.
Embora os desenhos dos diversos estudos 
não permitam a comparação directa entre as 
duas vacinas, os resultados podem ser consi-
derados sobreponíveis. Como limitação des-
tes estudos tem sido apontado o facto de, no 
período abrangido, haver um genótipo do-
minante, o G1P[8], tornando difícil valorizar 
adequadamente o impacto das vacinas sobre 
os restantes genótipos (os intervalos de con-
fiança são alargados, sobretudo para G2P[4]).

A protecção conferida pela vacina estende-se 
até pelo menos 2 anos após a sua administra-
ção, cobrindo o período no qual a gravidade 
da infecção por RV é maior.
A Sociedade Europeia de Infecciologia Pe-
diátrica (ESPID) e a Sociedade Europeia de 
Gastrenterologia, Hepatologia e Nutrição 
Pediátricas (ESPGHAN) elaboraram uma reco-
mendação conjunta de vacinação contra RV, 
publicada em Maio de 200815.
Vários países introduziram já esta vacina nos 
seus programas. Nos EUA foi recomendada 
para imunização de rotina desde 2006. Tem 
sido descrita uma diminuição significativa 
no número de internamentos e observações 
de GEA por RV, tanto entre as crianças que fo-
ram alvo de vacinação como nos grupos mais 
velhos, sugerindo um efeito de imunidade de 
grupo16-20. Além da redução da magnitude da 
curva de casos desta infecção, foi também 
notado um início mais tardio da mesma17.
Em Março de 2010 foi detectada a presença 
de DNA do circovírus porcino 1 (PCV-1) numa 

das vacinas contra RV e a Food and Drug Ad-
ministration (FDA) recomendou a suspensão 
temporária da utilização da mesma nos EUA. 
Este vírus foi mais tarde detectado também 
na outra vacina. A Agência Europeia do Me-
dicamento (EMA) não recomendou essa sus-
pensão, mencionando que este vírus está 
frequentemente presente na carne e em ou-
tros produtos alimentares e não há evidência 
de que possa causar doença nos animais ou 
nos seres humanos. Os peritos da FDA re-
forçaram posteriormente que os benefícios 
comprovados da vacinação contra o RV são 
mais importantes que os potenciais riscos 
da presença de DNA do PCV encontrado nas 
vacinas e levantaram a suspensão da sua uti-
lização.
Até à data, não há evidência de que o DNA 
do PCV implique qualquer risco de segurança 
(www.fda.gov/BiologicsBloodVaccines/Vacci-
nes/ApprovedProducts/ucm212140.htm).

EPIDEMIOLOGIA NACIONAL
Em Portugal existem vários estudos sobre 
infecção por RV21-28. Embora a metodologia 
utilizada não seja a mesma nos diferentes 
trabalhos, nos mais recentes, as proporções 
de identificação de RV em GEA em interna-
mento variaram de 40% a 54% (estudos 
efectuados por períodos de 12 meses), e no 
ambulatório de 22% a 45% (estudos efectua-
dos em período epidémico, Janeiro a Junho). 
Os genótipos G9P[8] e G2P[4] foram os predo-
minantes em 2006 e 2007, cabendo ao G3P[8] 
a proporção mais elevada em 2008. Global-
mente os tipos G1-G3 e G9 estiveram asso-
ciados à maioria das infecções até essa data. 
Adicionalmente, verificou-se que várias estir-
pes de RV co-circulavam numa região e apre-

sentavam 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 In-
fecciologia Pediátrica e a Secção de Gastren-
terologia e Nutrição Pediátrica, promoveu 
um estudo nacional multicêntrico, prospec-
tivo, iniciado em Outubro de 2008, que de-
correu durante 12 meses e cujos resultados 
trouxeram um contributo importante 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 valo-
res 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 complica-
ções. 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 corresponde-
ram proporções muito pequenas.

RECOMENDAÇÕES
De acordo com o conhecimento actual sobre a segurança e eficácia das va-
cinas contra RV, tendo em conta as recomendações europeias 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 (Tabela II).

A decisão sobre a vacinação deve ser tomada em conjunto com os pais. 
Estes deverão ser informados sobre o estado de conhecimento actual res-
peitante à vacinação para RV, nomeadamente quanto à sua segurança e 
eficácia, bem como sobre a ausência de efeito desta vacina na GEA de outra 
etiologia.
Adicionalmente recomenda-se que seja considerada a sua comparticipação 
pelas autoridades oficiais competentes, sem que tal prejudique o eventual 
apoio a outras vacinas disponíveis não incluídas no Programa Nacional de 
Vacinação.
A monitorização da epidemiologia da infecção por RV no país deve conti-
nuar.
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Recomendações Tipo de recomendação

1.  Vacinação universal de crianças saudáveis 

contra RV

1A.  Recomendação forte, aplicável à maioria dos 

casos, na maioria das circunstâncias, sem 

reservas.

2.  Ambas as vacinas licenciadas para uso na 

Europa podem ser administradas em conjunto 

ou separadamente com vacinas injectáveis in-

activadas, podendo ser integradas na maioria 

dos programas de vacinação europeus.

1C.  Recomendação de força intermédia, podendo 

mudar se evidência mais forte disponível.

3.  A primeira dose de vacina contra RV deve ser 

administrada entre as 6 e as 12 semanas de 

vida e o esquema vacinal deve estar completo 

pelos 6 meses de idade.

1A.  Recomendação forte, aplicável à maioria dos 

casos, na maioria das circunstâncias, sem 

reservas.

4.  Em crianças prematuras ou com infecção pelo 

VIH, a vacinação contra RV pode ser considera-

da para administração pelo médico assistente, 

de acordo com as recomendações para crianças 

saudáveis.

2C.  Outras alterantivas podem ser igualmente 

razoáveis.

5.  A vacinação contra RV não é recomendada em 

crianças com imunodeficiência (severa) grave.

1C.  Recomendação de força intermédia, podendo 

mudar se evidência mais forte disponível.

6.  Necessidade de monitorização contínua das 

reacções adversas sérias após vacinação contra 

RV.

1C+.  Recomendação forte, aplicável à maioria 

dos casos, na maioria das circunstâncias.

Tabela II
Recomendações para vacinação contra rotavírus  
(adaptado das recomendações da ESPID e ESPGHAN)

ESQUEMA VACINAL
Existem em Portugal duas vacinas comercializadas, RotaTeq® e Rotarix®. 
Ambas estão autorizadas para administração acima das 6 semanas de ida-
de, em duas (Rotarix®) ou três doses (RotaTeq®), por via oral. O intervalo 
entre doses deverá ser no mínimo de 4 semanas. 
A vacinação não deverá ser iniciada depois das 12 semanas de vida e deverá 
estar completada até aos 6 meses. 
A vacinação de prematuros deverá ser efectuada no mesmo esquema, 
de acordo com a idade cronológica, sempre que clinicamente estável 
e aquando ou após a saída dos Cuidados Intensivos ou Enfermaria14.
A Comissão de Vacinas não tem preferência por nenhuma das duas vacinas 
disponíveis no mercado.

CONTRA-INDICAÇÕES E PRECAUÇÕES
Porque os estudos da vacina foram efectuados em crianças saudáveis, não 
há actualmente evidência suficiente para que sejam feitas recomendações 
específicas para crianças com patologia subjacente, tais como malforma-
ções gastrointestinais ou cirurgia abdominal prévia.
Não há dados de segurança e eficácia para a administração da vacina a 
crianças imunocomprometidas ou potencialmente imunocomprometidas, 
incluindo:
1.  crianças com imunodeficiência primária grave;
2.  crianças com discrasias sanguíneas, leucemias, linfomas ou outras neo-

plasias malignas que afectam a medula óssea ou do sistema linfático; 
3.  crianças em terapia imunossupressora (incluindo altas doses de corticói-

des sistémicos)14. Não há informação quanto à utilização de diferentes va-
cinas do RV na mesma criança, pelo que esta prática não é recomendada.

Estas recomendações serão revistas sempre que houver novos factos rele-
vantes que o justifiquem.
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Em Portugal a vacina da varicela não está incluída no Programa Nacional 
de Vacinação (PNV) mas está autorizada pelo INFARMED e disponível para 
prescrição médica.
Foi neste contexto que a Sociedade de Infecciologia Pediátrica (SIP), em 
conjunto com a Sociedade Portuguesa de Pediatria (SPP), organizou um 
workshop sobre a vacina contra a varicela, cujas conclusões aqui se resu-
mem e actualizam, e que pretendem servir de orientação para a sua utili-
zação no nosso país.

Vacina contra a varicela
Recomendações publicadas pela Secção de Infecciologia Pediátrica em 2009 

Última actualização pela Comissão de Vacinas em Agosto de 2010

mento vinte vezes superior na mortalidade 
entre os 15 e os 44 anos3, 4.
A infecção na grávida acarreta um risco adi-
cional para a mulher, nomeadamente pela 
maior incidência de pneumonite que, sem 
tratamento, pode ser fatal em cerca de 40% 
dos casos5. Também no feto, pode ocorrer a 
síndrome de Varicela Congénita6 e, no recém-
-nascido, Varicela grave quando a doença 
materna se manifesta 5 dias antes ou 2 dias 
após o parto.
A infecção por VVZ pode ressurgir anos ou 
décadas mais tarde na forma de Herpes- 
-zoster (HZ), situação que pode evoluir com 
complicações semelhantes às da varicela. 
Esta reactivação afecta 10-30% da população 
e está associada a uma morbilidade e morta-
lidade significativas nos indivíduos idosos e 
nos imunocomprometidos7.
A OMS recomenda que as actuais vacinas con-

INTRODUÇÃO
O vírus Varicela-zoster (VVZ) é o agente cau-
sal da Varicela e do Herpes-zoster. A Varicela 
é uma doença predominantemente da infân-
cia, benigna e altamente contagiosa, com 
taxas de transmissão aos contactos suscep-
tíveis de 61-100%1. Pode contudo associar-
-se a complicações graves, quer associadas 
a sobre-infecção bacteriana (celulite, pneu-
monia, fasceíte, choque tóxico), quer ao pró-
prio VVZ (cerebelite, encefalite, pneumonia). 
Estas ocorrem sobretudo em situações de 
imunodeficiência celular, mas também em 
crianças previamente saudáveis. Nas leuce-
mias e transplante de órgão, cerca de 50% 
das crianças desenvolvem complicações com 
uma mortalidade global de 7 a 17% se não 
forem tratadas com aciclovir2.
Os adolescentes e os adultos são mais sus-
ceptíveis a complicações graves, com um au-
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tra a varicela só sejam utilizadas na criança 
se se assegurar uma cobertura vacinal acima 
dos 85-90%, pelos riscos que a alteração epi-
demiológica induzida pode acarretar8.
A vacina da varicela está disponível nos EUA 
desde 1995 com recomendação de vacinação 
universal. Na Europa, encontra-se actual-
mente incluída nos calendários vacinais ofi-
ciais para vacinação universal na criança na 
Alemanha, Chipre, Grécia e Letónia, e para 
vacinação do adolescente susceptível em 
vários outros países9-10. É recomendada pela 
Associação Espanhola de Pediatria e utilizada 
em larga escala neste país11.

VACINA
A vacina contra a varicela é constituída por 
VVZ vivo atenuado (estirpe Oka). É uma vaci-
na segura no imunocompetente. 
Estão descritos casos raros de encefalite, 
ataxia, convulsões, neuropatia, eritema mul-
tiforme, Síndrome de Stevens-Johnson, pneu-
monia, trombocitopénia, acidente vascular 
cerebral e até morte, mas sem que a relação 
de causalidade estivesse definitivamente es-
tabelecida12, 13.
O vírus da vacina da Varicela pode causar in-
fecções graves no imunodeprimido estando 
descritos 2 casos em que o vírus vacinal se 
tornou resistente ao aciclovir12, 14-16.
Tal como o VVZ selvagem, a estirpe vacinal 
causa uma infecção persistente e pode even-
tualmente causar zona. O zoster vacinal 
pode ter um intervalo de ressurgimento mais 
curto do que o do vírus selvagem17. Em 19 de 
22 casos de zoster comprovadamente causa-
dos pela estirpe Oka não se tinha verificado 
erupção pós-vacinal12.

Pode verificar-se transmissão secundária de 
vírus vacinal a pessoas susceptíveis, nas situ-
ações em que há erupção cutânea vacinal18, 19.
A vigilância após implementação da vacina-
ção universal das crianças com uma toma 
única, nos EUA, mostrou uma diminuição 
de cerca de 90% na incidência e de 88% no 
número de internamentos; registou-se ainda 
uma redução da taxa de mortalidade de 92% 
nas crianças entre os 1 e 4 anos de idade e 
de 74% para todas as idades abaixo dos 50 
anos20. Verificou-se contudo que a taxa anu-
al de varicela nos indivíduos vacinados au-
menta significativamente com o tempo após 
a vacinação: de 1,6 casos por 1000 pessoas/
ano no primeiro ano de vacinação até 9,0 por 
1000 pessoas/ano aos 5 anos e 58,2 por 1000 
pessoas/ano aos 9 anos21. A imunidade de 
grupo provou ser insuficiente, verificando-se 
a transmissão do vírus selvagem entre vaci-
nados22. Para diminuir o impacto da varicela 
na população, o esquema de vacinação preco-
nizado actualmente é de uma primeira dose 
entre os 12-15 meses e uma segunda dose 
aos 4-6 anos. 
A varicela que surge nos vacinados é habitual-
mente mais ligeira e observa-se uma protec-
ção significativa contra a sobre-infecção cutâ-
nea associada a varicela nos vacinados versus 
nos não vacinados. Para as complicações mais 
raras e graves, a interpretação dos resultados 
torna-se difícil devido ao número escasso de 
casos – o amplo intervalo de confiança de 
95% impossibilitou tirar conclusões23. 
Os primeiros resultados após a introdução da 
vacina na Alemanha mostraram um impacto 
significativo na redução do número de casos 
e de complicações24, 25. 

Não é previsível que esta vacina permita er-
radicar a varicela. Pode eclodir varicela em 
cerca de 20% dos vacinados e estes podem 
ser o caso-índex em surtos da doença. Além 
disso, o VVZ selvagem persistente na popu-
lação pode reactivar como zoster26. A OMS e 
o CDC assumem com particular importância 
a necessidade de se assegurar uma cobertu-
ra vacinal superior a 85-90% nas populações 
onde a vacina é introduzida. Em caso contrá-
rio, corre-se o risco de aumentar a população 
de adolescentes e adultos susceptíveis, o que 
levaria ao aumento da morbilidade global, 
contrabalançando os benefícios adquiridos 
pela vacinação na infância. A vacinação uni-
versal deve diminuir substancialmente este 
risco, mas não se pode ainda assumir que o 
anula.
Outra possível consequência é o aumento da 
incidência do Herpes zoster, já que a expo-
sição repetida a casos de Varicela funciona 
como um reforço imune, diminuindo o risco 
de desenvolvimento de zoster. Dois estudos, 
em Inglaterra e País de Gales, mostram uma 
menor incidência de zoster em adultos que 
contactam regularmente com crianças27, 28.
Do ponto de vista meramente matemático, 
pensa-se que a vacinação de rotina poderá 
conduzir a cerca de 20-50% de aumento de 
incidência de Herpes zoster entre 5-25 anos 
após o início do programa vacinal, especial-
mente entre indivíduos entre 10 e 44 anos27. 
Pode ser ainda muito cedo para detectar 
estas variações de incidência, sendo impor-
tante continuar a sua monitorização com es-
tudos longitudinais alargados. Este impacto 
poderá eventualmente ser minimizado ou 
anulado pela utilização da vacina para o her-

pes zoster.
A utilização da vacina da Varicela pré-trans-
plante de órgão sólido pode reduzir a morbi-
lidade nesta população pediátrica e conduzir 
a benefícios consideráveis para as famílias e 
sistemas de saúde29. Há no entanto uma ne-
cessidade real de monitorização do impacto 
da sua utilização neste grupo de crianças30.
As orientações do ACIP referem que a vacina 
deve ser considerada nas crianças com infec-
ção por vírus da imunodeficiência humana 
(VIH) sem imunossupressão grave (linfócitos 
T CD4+ com valor superior ou igual a 15%), 
em duas doses com 3 meses de intervalo. Os 
dados são limitados, mostram boa tolerância 
e resposta serológica. Foi recentemente pu-
blicado um estudo onde foi estimada eficácia 
de 82% (com um largo intervalo de confiança 
de 95%, 24%-99%)31,32.

Relativamente à utilização da vacina na 
profilaxia pós-contacto, em crianças e adul-
tos, foi efectuada uma revisão recente de 
três estudos englobando 110 crianças sau-
dáveis com contacto doméstico de varicela 
(irmãos de caso-índex). Os autores conclu-
íram que estes pequenos estudos sugerem 
que a vacina da Varicela, administrada até 3 
a 5 dias após o contacto doméstico de vari-
cela, reduz a taxa de infecção e a gravidade 
da doença. Contudo os estudos variaram na 
sua qualidade, desenho, vacina usada e ava-
liação dos resultados, de forma que não são 
adequados para meta-análise. Também não 
foram realizados ensaios clínicos aleatórios 
controlados nos adolescentes e em adultos, 
e a segurança não foi adequadamente ava-
liada33.
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EPIDEMIOLOGIA NACIONAL
De acordo com os resultados apresentados 
pela rede de Médicos Sentinela, foram regis-
tados 722 casos de Varicela durante o ano de 
2007. As taxas de incidência estimadas foram 
de 649,7 casos por 100000 utentes na popu-
lação geral, de 6241,5 por 100000 utentes 
no grupo etário dos 0-4 anos e de 3536,2 / 
100000 utentes no grupo dos 5-9 anos34.
O 2.º Inquérito Serológico Nacional (Portugal 
Continental), que decorreu entre 2001-2002, 
mostrou que 41,3% das crianças entre os 2-3 
anos contraíram o VVZ, valor que passa para 
83,6% aos 6-7 anos e 94,2% no grupo dos 15-
19 anos. Apenas 2,85% das mulheres em ida-
de fértil (20-29 e 30-44 anos) são susceptíveis 
à infecção pelo VVZ, o que torna diminuto no 
nosso país o impacto da infecção por VVZ na 
grávida35. 
Num estudo realizado no Hospital de Santa 
Maria em 311 mulheres grávidas, verificou- 
-se que, nas mulheres com história incerta ou 
desconhecida de varicela, a percentagem de 
seropositividade era muito elevada (94,6%)36.

Não existem, em Portugal, muitos dados 
acerca de hospitalização, complicações e 
mortalidade relacionadas com o VVZ. Decor-
reu um estudo da responsabilidade da SPP e 
do Instituto Nacional de Saúde Dr. Ricardo 
Jorge, que se baseou na notificação pela rede 
da UVP-SPP dos casos de internamento de 
crianças e adolescentes em serviços de pedia-
tria. Em 2006-2007 foram notificados 154 ca-
sos de internamentos por varicela. A taxa de 
internamentos obtida foi de 5,84:100000 (da-
dos não publicados), semelhante à de outros 
países europeus. As complicações predomi-
naram no grupo etário com menos de 2 anos 
(60% dos casos). As mais frequentes foram 
infecções da pele e tecidos moles (54%) se-
guidas das complicações neurológicas (19%) 
(dados não publicados). No entanto, consta-
tou-se que o número de casos notificados era 
muito inferior ao registado em GDH. A carga 
da doença relativamente ao absentismo esco-
lar e laboral pode ser significativa, uma vez 
que afecta quase todas as crianças até aos 14 
anos de idade e é quase sempre sintomática.

RECOMENDAÇÕES 
Portugal deve seguir as recomendações da OMS, que se traduzem em só 
considerar a vacinação das crianças contra a varicela através da introdução 
da vacina no PNV. A vacinação dos adolescentes e adultos susceptíveis não 
acarreta o risco de alteração da epidemiologia e permite proteger uma po-
pulação em maior risco de doença grave. 
A Comissão de Vacinas recomenda que a vacina da Varicela seja adminis-
trada em:
•  Adolescentes (11-13 anos) e adultos susceptíveis;
•  Grupos de risco:

-  Indivíduos não imunes em ocupações de alto risco (trabalhadores de 
saúde, professores, trabalhadores de creches e infantários);

-  Mulheres não imunes antes da gravidez;
-  Pais de criança jovem, não imunizados;
-  Adultos ou crianças que contactam habitualmente 
com doentes imunodeprimidos.

A vacinação pré-transplante renal27, 28 e na criança com infecção VIH com 
contagem de CD4 ≥ 15% pode ser considerada, e preferencialmente incluí-
da num plano de vigilância que permita aferir a sua tolerância e eficácia.
Sugere-se que previamente à vacinação se determinem os anticorpos IgG 
para o VVZ nos indivíduos com história negativa ou incerta de infecção 
prévia a VVZ. Face à alta prevalência de seropositividade em Portugal e ao 
baixo valor preditivo negativo de história anterior de varicela, esta atitude 
será muito provavelmente custo-efectiva.

ESQUEMA VACINAL
Existem em Portugal duas vacinas comercializadas, Varivax® e Varilrix®. 
Ambas estão autorizadas para administração acima dos 12 meses de idade, 
em doses de 0,5 ml, por via subcutânea.
A vacinação contra Varicela requer a administração de duas doses, com 
intervalo mínimo de 3 meses, para as crianças entre 12 meses e 12 anos 
de idade. Nos países com recomendação de vacinação universal, a segunda 
toma é administrada aos 5-6 anos de idade. 
A partir dos 13 anos o intervalo deve ser de 4 a 8 semanas (Varivax®)37 ou 
de 6 a 8 semanas (Varilrix®)38. 
A Comissão de Vacinas não estabelece preferência entre as duas vacinas.
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CONTRA-INDICAÇÕES E PRECAUÇÕES
Não pode ser administrada nas seguintes situações:
•  Imunodeprimidos; 
•  Grávidas;
•  Menores de 1 ano de idade;
•  Hipersensibilidade à neomicina;
•  Hipersensibilidade a gelatinas (Varivax);
•  Terapêutica concomitante com salicilatos. Não devem 

ser prescritos salicilatos até 6 semanas após a vacinação17. 

QUESTÕES RELACIONADAS COM TRABALHADORES DA SAÚDE  
E CONTACTOS DE INDIVÍDUOS IMUNODEPRIMIDOS
Deve ser vigiado diariamente o aparecimento de erupção cutânea após a 
vacinação (2-6 semanas após a inoculação). Sempre que esta surja, deve 
ser evitado o contacto com pessoas sem evidência de imunidade à Varicela 
e que estejam em risco de desenvolver doença grave ou complicações, até 
que todas as lesões se resolvam ou nenhumas novas apareçam num perío-
do de 24h39. 
Os trabalhadores da saúde vacinados (mesmo com 2 doses de vacina) que 
sejam expostos a doentes com varicela devem ser monitorizados diaria-
mente durante 10-21 dias para determinação do seu estado clínico (febre, 
lesões cutâneas e sintomas sistémicos). Se sintomáticos, devem ser coloca-
dos em licença por doença39. Estas recomendações serão revistas sempre 
que houver novos factos relevantes que o justifiquem.



TABELA DE VACINAS DO PROGRAMA NACIONAL DE VACINAÇÃO 
E VACINAS RECOMENDADAS 2010

VACINA CONTRA 0 2M 3M 4M 5M 6M 12 M 15 M 18 M 5-6 A 11-13 A
10 em 

10 A

Tuberculose BCG

Poliomielite VP1 VP2 VP3 VP4

Difteria, tétano  
e tosse convulsa

DTPa1 DTPa2 DTPa3 DTPa4 DTPa5 Td Td

H. influenza  
tipo B

Hib1 Hib2 Hib3 Hib4

Hepatite B VHB1 VHB2 VHB3
VHB (a)

1, 2, 3

Sarampo Paroti-
dite, Rubéola

VASPR 1 VASPR 2

Meningococo C MenC 1 MenC 2 MenC 3

Vírus do Papiloma 
Humano

VPH

1, 2, 3

Pneumococo  
conjugada (b)

VCP1 VCP2 VCP3 VCP4

Rotavírus
2 ou 3 doses (c), com intervalo de 1M, com esquema  
completo até aos 6 meses

Hepatite A >12M, 2 doses, com intervalo de 6-12M

Varicela
>13 anos: duas doses,
com intervalo de 2 meses, nos susceptíveis (d)

(a) Apenas para os que não efectuaram previamente a vacinação contra a Hepatite B.

(b)  O esquema 2+1 pode ser adoptado para a VCP13, com as 2 primeiras tomas aos 2 e 4 meses  

ou aos 3 e 5 meses.

(c) De acordo com a vacina a ser administrada (Rotateq® 3 doses, Rotarix® 2 doses).

(d) Adolescentes que não tenham tido varicela.
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