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INTRODUÇÃO 

 

As infecções congênitas são um grupo de 

doenças conhecidas como TORCHS, do qual 

fazem parte Toxoplasmose, Rubéola, Citome-

galovírus, Herpes e Sífilis. São transmitidas de 

forma vertical (da mãe para o filho), e seus efei-

tos imediatos e a longo prazo representam um 

importante problema de saúde pública em todo 

o mundo (TRAVASSOS et al., 2012). 

Essas infecções podem causar sérios danos 

ao desenvolvimento do bebê ou até mesmo le-

var à morte. A prevenção dessas patologias é 

muito importante, principalmente através do 

acompanhamento pré-natal e da vacinação ade-

quada. No caso de infecções já adquiridas pela 

mãe, é possível fazer tratamentos para reduzir 

os riscos de transmissão para o feto, mas é fun-

damental que o diagnóstico seja feito o mais 

cedo possível para que as medidas necessárias 

sejam tomadas. Além disso, é importante lem-

brar que as consequências das infecções congê-

nitas podem ser graves e irreversíveis, por isso 

a prevenção é a melhor opção (KLEIN et al., 

1995). 

As infecções congênitas podem afetar di-

versos órgãos e sistemas do corpo do bebê, de-

pendendo do tipo de infecção e do momento em 

que ocorreu a transmissão. Algumas dessas 

complicações podem ser perceptíveis logo após 

o nascimento, enquanto outras podem surgir 

apenas meses ou anos mais tarde. Entre as pos-

síveis consequências estão malformações con-

gênitas, retardo mental, surdez, cegueira, pro-

blemas cardíacos, hepáticos, renais e neurológi-

cos (OVERALL JR & LOWELL, 1992). 

Dessa forma, o objetivo desse trabalho é de-

monstrar através da literatura atual as caracte-

rísticas das infecções congênitas, suas caracte-

rísticas e manifestações, além de retratar os as-

pectos maternos e neonatais, assim como o tra-

tamento materno-fetal instituído. E dessa for-

ma, contribuir para a maior divulgação cientí-

fica dessa condição.  

 

MÉTODO 
 

Trata-se de uma revisão integrativa da lite-

ratura- método que se caracteriza por reunir e 

sintetizar resultados de pesquisa- realizada no 

período de maio a junho de 2023, por meio de 

pesquisas nas bases de dados: PubMed e Scien-

tific Eletronic Library Online (SciELO). Foram 

utilizados os descritores: infecções congênitas, 

sífilis congênita, herpes congênita. Assim sen-

do, desta busca foram encontrados 110 artigos, 

posteriormente submetidos aos critérios de 

seleção. Os critérios de inclusão foram: artigos 

nos idiomas inglês e português, publicados no 

período de 1947 a 2023, com prioridade em ar-

tigos mais atuais e que abordavam as temáticas 

propostas para esta pesquisa, disponibilizados 

na íntegra. Os critérios de exclusão forma: arti-

gos duplicados, disponibilizados na forma de 

resumo, que não abordavam diretamente a pro-

posta estudada e que não atendiam aos demais 

critérios de inclusão. Após os critérios de sele-

ção restaram 26 artigos que foram submetidos à 

leitura minuciosa para coleta de dados. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

Toxoplasmose congênita 

A toxoplasmose congênita é uma das prin-

cipais infecções neonatais e possui distribuição 

mundial. Ela ocorre devido a transmissão verti-

cal (da mãe para o feto) do protozoário Toxo-

plasma gondii. A aquisição do protozoário pela 

mãe ocorre principalmente pela ingestão de cis-

tos em carnes cruas ou preparadas inadequada-

mente ou de oocistos em água ou alimentos 

contaminados (BRASIL, 2014). Somente trans-

mitem a toxoplasmose aquelas que estão tendo 

uma primo-infecção, uma vez que não possuem 
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imunidade prévia (FIGUEIRÓ-FILHO et al., 

2005). 

Não há chance de ocorrer toxoplasmose 

congênita quando a infecção materna aguda é 

adquirida vários meses (não é definido um li-

mite específico) antes da gestação. Quando ad-

quirida na época da concepção, tem-se uma taxa 

de transmissão de 2% e, após a 10ª semana de 

gestação, a transmissão é de até 80%. Contrário 

a isso, quanto mais avançada a gestação no mo-

mento da infecção, menor é o risco de a criança 

apresentar uma doença grave (BRASIL, 2014). 

 

Manifestações clínicas 

A gravidade da doença é variável de acordo 

com alguns fatores, como a virulência e cepa do 

parasita, capacidade de resposta imune materna 

e o período gestacional, podendo ser assintomá-

tica, gerar diferentes gravidades de sintomas e 

até mesmo causar morte fetal, o que torna evi-

dente a importância do acompanhamento soro-

lógico periódico no pré-natal (MITSUKA-

BREGANÓ et al., 2010). 

Quando a infecção ocorre no primeiro tri-

mestre de gestação, pode ser que ocorra morte 

fetal e abortamento espontâneo. Nos que sobre-

vivem, geralmente há formas clínicas graves 

com evolução para sequelas importantes, como 

malformações do feto. Podem estar presentes 

sinais ao nascimento, como hipotonia, hepato e 

esplenomegalia, petéquias, febre, rash macu-

lopapular, icterícia e trombocitopenia (MO-

RAES, 2022).  

Por outro lado, quando no segundo ou ter-

ceiro trimestre de gestação, tem-se geralmente 

prematuridade e a chamada Tétrade de Sabin: 

retinocoroidite (manifestação mais comum), 

microcefalia, calcificações cerebrais e atraso no 

desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM). 

As perturbações neurológicas podem desenca-

dear encefalite e convulsões. Outras alterações 

oculares incluem graus variáveis de comprome-

timento e edema de retina, catarata, lesões vas-

culares da coroide, neurite óptica, microftalmia, 

nistagmo, estrabismo e iridociclite (MIT-

SUKA-BREGANÓ et al., 2010). 

 

Diagnóstico 

O diagnóstico laboratorial de infecção 

aguda na gestação é crucial para o diagnóstico 

definitivo, uma vez que gestantes imunocompe-

tentes são frequentemente assintomáticas. Os 

métodos indiretos, ou seja, pesquisa de anticor-

pos específicos ao T. gondii, são os mais utili-

zados (IgM, IgA, IgE e, principalmente IgG) 

(CARVALHO et al., 2014).  

São casos definitivos de toxoplasmose na 

gestante: soroconversão gestacional e detecção 

do DNA do T. gondii em líquido amniótico pela 

PCR. São casos de ausência da doença: IgG ne-

gativo e IgM negativo durante toda a gestação, 

IgG positivo antes da concepção e IgM positivo 

sem aparecimento de IgG. É importante que pa-

cientes não reagentes no pré-natal tenham a so-

rologia acompanhada durante o 2° e 3° trimes-

tre, por estarem suscetíveis à doença (MO-

RAES, 2022). 

Podem ser usados exames laboratoriais es-

pecíficos, como Teste de Aglutinação (ISA-

GA), considerado o padrão-ouro, além de PCR 

(Reação em Cadeia de Polimerase), teste de 

avidez IgG, seriado IgG do binômio mãe-filho 

por imunofluorescência indireta (IFI) ou ELI-

SA, IgA sérica, ELISA IgM por captura, reação 

de Sabin Feldman e isolamento direto do para-

sito. 

Em casos de recém-nascidos assintomáticos 

de mães com diagnóstico de toxoplasmose na 

gestação, deve-se realizar anatomopatológico 

da placenta, ELISA IgM por captura, IgG do bi-

nômio, UST, fundoscopia, hemograma e, so-

mente casos estes apresentarem alterações, rea-

lizar estudo do líquor, função hepática e renal, 

audiometria e TC de crânio. A depender da in-
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terpretação destes exames, inicia-se o trata-

mento por um ano. Por outro lado, todos os exa-

mes devem ser realizados em recém-nascidos 

sintomáticos (BRASIL, 2014). 

 

Tratamento 

É importante iniciar o tratamento da ges-

tante com infecção aguda a fim de diminuir a 

incidência e gravidade da infecção fetal. 

Quando a infecção ocorre nas primeiras 18 se-

manas, é utilizada a Espiramicina até o final da 

gestação se o concepto não infectado. Caso a 

infecção ocorra no fim do segundo trimestre ou 

no terceiro, com infecção fetal confirmada ou 

altamente suspeita, são utilizadas Sulfadiazina, 

Pirimetamina e ácido folínico até o final da ges-

tação. 

Recém-nascidos, sintomáticos ou não, com 

exames confirmatórios devem ser tratados a 

partir da primeira semana de vida com Sulfadi-

azina, Pirimetamina e ácido folínico (para com-

bater a ação antifólica da Pirimetamina). Quan-

do há comprometimento do SNC (proteína 

>1g/dL) e/ou ocular, associa-se ao tratamento a 

Prednisona até a redução do processo inflama-

tório. Crianças com HIV concomitante devem 

fazer uso profilático dos medicamentos por 

tempo indeterminado de acordo com moni-

toramento. Anticonvulsivantes podem ser usa-

dos até resolução de encefalites (BRASIL, 

2014). 

 

Síndrome da Rubéola congênita  

A Rubéola é uma doença viral, com evolu-

ção benigna e presença de sintomas leves. É 

uma doença infectocontagiosa e atinge crianças 

e jovens, o impacto epidemiológico surge 

quando uma gestante é acometida, haja vista a 

possibilidade de transmissão vertical, tendo 

como alta taxa de propagação as primeiras 12 

semanas. O vírus da família Togaviridae, por 

meio da placenta, pode infectar o feto, gerando 

defeitos congênitos e malformações (ARAÚJO 

et al., 2022). 

A Síndrome da Rubéola Congênita (SRC) é 

uma anomalia decorrente da Rubéola e desde 

1996 é caracterizada como uma doença de noti-

ficação compulsória. No Brasil, estudos socio-

econômicos e de prevalência da SRC mostram 

que a maioria dos pacientes notificados pos-

suem idade inferior a 1 ano e são do sexo femi-

nino. 

O período de incubação do vírus, da expo-

sição até a manifestação dos primeiros sinto-

mas, é em média de 17 dias. Nesse contexto, 

podem ocorrer febre, linfadenopatia e exantema 

maculopapular com início na face e com pro-

gressão para o tronco e os membros, podendo 

acometer diferentes estruturas do organismo. A 

surdez costuma ser o sintoma mais precoce da 

Síndrome da Rubéola Congênita, porém a do-

ença também pode ser assintomática (LIMA et 

al., 2019). 

O diagnóstico clínico é dificultado pelos 

sintomas inespecíficos, por isso é associado 

com o laboratorial feito por testes sorológicos, 

identificando anticorpos IgM e IgG para rubé-

ola. Em casos de suspeita da doença, amostras 

de sangue devem ser colhidas após o nasci-

mento. Atualmente não tem tratamento especí-

fico para a SRC, então os sintomas apresenta-

dos devem ser tratados com medidas farmaco-

lógicas de acordo com as manifestações (LIMA 

et al., 2019). 

Desse modo, é importante frisar a necessi-

dade da prevenção por meio da vacinação. No 

esquema vigente, é aplicado uma dose da va-

cina tríplice viral, composta pelo vírus atenu-

ado, aos 12 meses de idade e a segunda dose aos 

quatro anos. A vacinação tanto na infância 

quanto em mulheres em idade fértil é impres-

cindível na prevenção da doença, interrom-

pendo a transmissão do vírus e reduzindo a ex-

posição (ARAÚJO et al., 2022). 
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Varicela congênita 

A varicela é uma doença infecciosa aguda, 

causada pela primo-infecção do vírus varicela-

zoster (VVZ), da família Herpetoviridae. É al-

tamente contagiosa cuja transmissão ocorre 

através de gotículas respiratórias ou por con-

tacto direto com as lesões. Em grande maioria, 

ocorre na infância e caracteriza-se por erupções 

cutâneas generalizadas que consistem em má-

culas, pápulas, vesículas que evoluem rapida-

mente para pústulas e crostas e podem ocorrer 

de forma simultânea. A evolução para a cura 

geralmente ocorre em até uma semana. O qua-

dro clínico pode vir acompanhado de febre mo-

derada, prostração, cefaleia, anorexia e dor de 

garganta. Em crianças, a evolução geralmente é 

benigna e autolimitada. No entanto, em adoles-

centes e adultos, o quadro clínico tende a ser 

mais severo (BONITO, 2012). 

Em gestante essa infecção adquire especial 

importância quando incluída no grupo das in-

fecções congênitas. Estima-se que a infecção 

primária pela varicela durante a gestação atinja 

de 1 a 7 em cada 10 mil gestantes. Contudo, se 

ocorre primo-infecção ou reativação do vírus 

durante a gestação, sua transmissão ocorre prin-

cipalmente por via placentária (LAFORET & 

LYNCH, 1947). 

As anomalias congênitas causadas pela 

transmissão do vírus, vai depender do momento 

da gravidez em que ocorre o contágio. Quando 

a gestante se infecta entre as primeiras 20 sema-

nas de gestação é considerada uma síndrome 

congênita. Entretanto, quando ocorre no recém-

nascido até 10 dias depois do nascimento, de-

nomina-se varicela perinatal, que ocorre por 

transmissão horizontal. A síndrome da varicela 

congênita, possui alta mortalidade e morbidade, 

podendo ocorrer, portanto, restrição do cresci-

mento intrauterino, malformações das extremi-

dades, cicatrizes cutâneas, defeitos oculares, 

como catarata, coriorretinite, síndrome de Hor-

ner, microftalmia e nistagmo, além de deficiên-

cia intelectual. Porém, se a infecção ocorrer no 

período entre as 20 semanas de gestação e até o 

5º dia pré-parto, devido à passagem de anticor-

pos maternos para o recém-nascido, a doença é 

tipicamente benigna podendo surgir algumas 

lesões cutâneas nos primeiros dias de vida. 

Contudo, se a infecção materna tiver início 5 

dias antes ou 48 horas após o parto, a gravidade 

da doença no recém-nascido é maior, com leta-

lidade de até 35%. Isso seria explicado pelo o 

fato de não haver tempo suficiente para a ges-

tante formar anticorpos e transferi-los ao feto 

por via transplacentária nos 5 dias que prece-

dem o parto. 

O diagnóstico de embriopatia pelo VVZ é 

realizado com base na história de lesões carac-

terísticas e infecção materna durante a gravidez 

associado a presença de anormalidades no re-

cém-nascido. É confirmada por sorologia para 

antígenos do vírus após nascimento e pré-natal 

pode ser realizado, pela reação em cadeia da po-

limerase (PCR) (ENDERS et al., 1994). 

A prevenção é fundamental para evitar pos-

síveis casos de recém-nascidos com essa sín-

drome. Gestantes devem evitar contato com 

possíveis fontes de contágio e em caso de con-

tato, a imunoglobulina de exposição deve ser 

administrada para o VVZ dentro de 96 horas 

após a exposição. Além disso, a vacinação é a 

forma mais eficiente de prevenir a ocorrência 

da doença na população, sendo que no Brasil, 

desde 2013, a vacina tetra viral (sarampo, rubé-

ola, caxumba e varicela) está disponível na ro-

tina de vacinação infantil.  

O manejo da síndrome da varicela congê-

nita, portanto é de suporte. O tratamento para 

gestante com aciclovir para evitar ou modificar 

a gravidade da varicela congênita não é conhe-

cida, mas o seu uso deve ser considerado para 

proteger a mãe da forma grave da doença. Não 

há indicação para o tratamento antiviral de re-
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cém-nascidos com síndrome varicela congê-

nita, pois a doença viral ativa é improvável. No 

entanto, o recém-nascido com varicela perinatal 

de infecção materna próximo ao nascimento 

corre risco de doença grave, e nesses casos, a 

terapêutica com aciclovir é essencial. 

 

Sífilis congênita 

A sífilis congênita é uma doença infecciosa 

de transmissão vertical, ou seja, materno-fetal, 

causada pela bactéria Treponema pallidum, do 

gênero Treponema, da família Treponemata-

ceae. Esta bactéria é um patógeno exclusivo do 

ser humano e é facilmente destruído pelo calor, 

água e sabão, resistindo até 26 horas fora do seu 

ambiente.  

A doença pode ser transmitida por via se-

xual, sendo que o contato com as lesões conta-

giantes pelos órgãos genitais é responsável por 

95% dos casos de sífilis adquirida e vertical-

mente pela placenta da mãe para o feto, cha-

mada de sífilis congênita.  

A transmissão transplacentária do trepo-

nema pode ocorrer em qualquer estágio clínico 

da sífilis materna, porém a transmissão vertical 

é mais frequente na sífilis recente e se reduz 

com a evolução da doença para as fases tardias 

(DOMINGUES & LEAL, 2016). A redução na 

probabilidade de transmissão está diretamente 

relacionada à diminuição de treponemas circu-

lantes, que passa de 70-100% na sífilis com le-

sões primárias para 30% na latência recente ou 

tardia da sífilis. Além de ser a fase com maior 

transmissibilidade, a fase recente da sífilis ma-

terna também pode afetar mais gravemente o 

feto.  

 

Manifestações Clínicas 

A sífilis congênita é uma doença com am-

plo espectro clínico e pode se manifestar desde 

as formas assintomáticas ou oligossintomáticas 

até às formas graves, com quadros sépticos, 

óbitos fetais e neonatais, sendo que ao nasci-

mento cerca de 60-90% dos RN com sífilis con-

gênita são assintomáticos e por isso a triagem 

sorológica da gestante na maternidade é de 

suma importância. 

A sífilis em gestantes, quando não tratada, 

pode resultar em aborto, óbito fetal, óbito neo-

natal e, quando as crianças sobrevivem, cerca 

de 20% são sintomáticas e apresentam manifes-

tações precoces, isto é, com menos de dois anos 

de idade, e tardias, acima de dois anos (CA-

VALCANTE et al., 2019). Cerca de dois terços 

das crianças desenvolvem sintomas em três a 

oito semanas, e raramente surgem manifesta-

ções clínicas após três a quatro meses.  

São manifestações frequentes da sífilis con-

gênita precoce: hepatomegalia, esplenomega-

lia, icterícia, rinite serossanguinolenta, erupção 

cutânea maculopapular, pênfigo sifilítico prin-

cipalmente palmo-plantar, linfadenopatia gene-

ralizada, anormalidades esqueléticas como pe-

riostite e osteocondrite, trombocitopenia e ane-

mia (DOMINGUES & LEAL, 2016). A prema-

turidade e o baixo peso ao nascer são complica-

ções perinatais frequentes da sífilis congênita 

precoce. 

As manifestações clínicas da sífilis congê-

nita tardia estão relacionadas à inflamação cica-

tricial ou persistente da infecção precoce e se 

caracterizam pela presença da formação das go-

mas sifilíticas em diversos tecidos. As manifes-

tações mais citadas são: fronte olímpica, nariz 

em sela, palato em ogiva, ceratite intersticial, 

coriorretinite, perda auditiva sensorial, dentes 

de Hutchinson, molares em amora, atraso no 

desenvolvimento, comprometimento intelec-

tual e tíbia em sabre. 

 

Diagnóstico 

Para o diagnóstico da sífilis congênita deve-

se avaliar a história clínico-epidemiológica da 

mãe, realizar exame físico detalhado da criança 
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e avaliar os resultados dos testes laboratoriais e 

dos exames radiológicos. 

Existem alguns critérios para definição de 

caso de sífilis congênita são eles:  

• Todo recém-nascido, natimorto ou 

aborto de mulher com sífilis não tratada ou tra-

tada de forma não adequada 

• Toda criança com menos de 13 anos de 

idade com pelo menos uma das seguintes situa-

ções: 

 

A. Manifestação clínica, alteração liquó-

rica ou radiológica de sífilis congênita e teste 

não treponêmico reagente. 

B. Títulos de teste não treponêmicos do 

lactente maiores que os da mãe, em pelo menos 

duas diluições de amostras de sangue perifé-

rico, coletadas simultaneamente no momento 

do parto. 

C. Títulos de testes não treponêmicos as-

cendentes em pelo menos duas diluições no se-

guimento da criança exposta. 

D. Títulos de testes não treponêmicos ainda 

reagentes após 6 meses de idade, exceto em si-

tuação de seguimento terapêutico. 

E. Testes treponêmicos reagentes após 18 

meses de idade, sem diagnóstico prévio de sífi-

lis congênita. 

 

• Evidência microbiológica de infecção 

pelo Treponema pallidum em amostra de secre-

ção nasal ou lesão cutânea, biópsia ou necropsia 

de criança, aborto ou natimorto. 

Os testes usados para o diagnóstico de sífi-

lis são divididos em duas categorias, os diretos 

e os imunológicos. Os exames diretos incluem 

a pesquisa de T. pallidum em amostras coleta-

das de lesões, usando microscopia de campo es-

curo, impregnação pela prata, imunofluores-

cência ou técnicas de biologia molecular por re-

ação de cadeia polimerase. Os testes imunoló-

gicos, testes treponêmicos (TT) e testes não tre-

ponêmicos (TNT), são os mais usados e se ca-

racterizam pela pesquisa de anticorpos em 

amostras de sangue total, soro, plasma ou lí-

quor.  

• Testes treponêmicos → detectam anti-

corpos específicos produzidos contra os antíge-

nos do T. pallidum, são exemplos os testes rá-

pidos, FTA-Abs e ELISA. 

• Testes não treponêmicos → detectam 

anticorpos não específicos para os antígenos do 

T. pallidum (anticardiolipina), são exemplos o 

VDRL, RPR, TRUST e USR 

Quando existir histórico de sífilis em ges-

tante, independente do tratamento da mãe, 

deve-se comparar os resultados de testes não 

treponêmicos em sangue não periférico do re-

cém-nascido (RN) e da mãe, coletados simulta-

neamente e utilizando o mesmo método, sendo 

que os testes não treponêmicos do RN não de-

vem ser realizados com amostra de cordão um-

bilical, devido a mistura do sangue do RN com 

o materno. É indicativo de sífilis congênita ape-

nas quando o resultado dos testes não treponê-

micos da amostra do RN for maior do que o da 

mãe, em pelo menos, duas diluições. 

Quando se observa sinais e sintomas na cri-

ança, também podem ser realizados exames di-

retos para pesquisa de Treponema pallidum em 

amostras de material coletado de lesões cutâ-

neo-mucosas ou de secreção nasal, ou de amos-

tras de biópsia ou necropsia, quando for o caso.  

Não se deve utilizar testes treponêmicos até 

os 18 meses de idade, pois não há correlação 

entre a positividade dos testes treponêmicos do 

RN e da mãe que possa sugerir sífilis congênita. 

 

Neurossífilis  

A bactéria T. pallidum se espalha para o sis-

tema nervoso central (SNC) poucos dias após a 

exposição, logo, a neurossífilis pode ocorrer a 

qualquer momento no curso da sífilis e não deve 

ser considerada apenas uma manifestação de sí-
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filis terciária. As formas iniciais de neurossífilis 

ocorrem dentro de meses até os primeiros anos 

após a infecção primária e afetam as meninges 

e os vasos sanguíneos, enquanto as formas tar-

dias ocorrem anos a décadas após a infecção 

primária e também afetam o parênquima cere-

bral e a medula espinhal.  

A infecção no SNC ou neurossífilis pode 

ser sintomática ou assintomática e ocorre em 

cerca de 60% das crianças com sífilis congênita. 

São consideradas alterações no líquor: reativi-

dade no venereal disease research laboratory  

(VDRL), pleocitose e aumento na proteinorra-

quia (DOMINGUES & LEAL, 2016). No perí-

odo neonatal, consideram-se neurossífilis as se-

guintes situações: VDRL reagente no líquor ou 

leucócitos superiores a 25 células/mm³ ou pro-

teína superior a 150mg/dl, e, no período pós-ne-

onatal, VDRL reagente no líquor ou leucócitos 

superiores a 5 células/mm³ ou proteína superior 

a 40mg/dl. 

O diagnóstico da neurossífilis é baseado em 

uma combinação de achados clínicos, altera-

ções do líquido cefalorraquidiano (LCR) e re-

sultado do VDRL no LCR. Por não existir teste 

padrão ouro, que tenha boa sensibilidade e es-

pecificidade, o diagnóstico de neurossífilis é 

um desafio na prática clínica. O VDRL é o teste 

de escolha para investigação da neurossífilis, 

sendo que um VDRL reagente no LCR confere 

diagnóstico de neurossífilis, mesmo havendo a 

possibilidade de encontrar resultados falso-rea-

gentes em algumas situações. Os testes treponê-

micos, mesmo que apresentem alta sensibili-

dade, não são muito úteis, pois se mantêm rea-

gentes pela vida toda e apresentam especifici-

dade muito variável no LCR. 

 

Tratamento 

O tratamento da sífilis congênita no período 

neonatal é realizado com Benzilpenicilina cris-

talina, procaína ou benzatina, dependendo do 

tratamento materno durante a gestação ou da ti-

tulação de TNT do RN comparado ao materno 

e dos exames clínicos e laboratoriais da criança 

(DOMINGUES & LEAL, 2016). Além disso, 

existem esquemas terapêuticos diferentes para 

o tratamento no período neonatal e para o trata-

mento no período pós-neonatal e para a criança 

com sífilis adquirida. 

I. Tratamento no período neonatal: 

• Benzilpenicilina cristalina 50.000UI/kg, 

intravenosa, de 12/12h na primeira semana de 

vida e de 8/8h após a primeira semana de vida 

por 10 dias, pode ser administrada para crianças 

com ou sem neurossífilis. 

• Benzilpenicilina procaína 50.000UI/kg, 

intramuscular, uma vez ao dia, por 10 dias, 

pode ser administrada apenas para crianças sem 

neurossífilis e é necessário reiniciar o trata-

mento se houver atraso de mais de 24 horas na 

dose. 

• Benzilpenicilina benzatina 

50.000UI/kg, intramuscular, dose única, pode 

ser administrada em crianças nascidas de mães 

não tratadas ou tratadas de forma não adequada, 

com exame físico normal, exames complemen-

tares normais e teste não treponêmico não rea-

gente ao nascimento. 

 

II. Tratamento no período pós-neonatal e 

na criança com sífilis adquirida. 

• Benzilpenicilina cristalina 50.000UI/kg, 

intravenosa, de 4/4h a 6/6h, por 10 dias, pode 

ser administrada em crianças diagnosticadas 

com sífilis congênita após um mês de idade e 

aquelas com sífilis adquirida. 

No momento da alta, é responsabilidade da 

maternidade ou casa de parto, referenciar todas 

as crianças expostas à sífilis e com sífilis con-

gênita, tratadas ou em tratamento, às unidades 

de saúde, preferencialmente com consulta pré-

agendada, sendo que o seguimento pode ser re-

alizado durante consultas de puericultura na 
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atenção primária, com monitoramento cuida-

doso de sinais e sintomas sugestivos de sífilis 

congênita, além dos testes de sífilis e exames 

complementares. O seguimento ambulatorial 

deve ser garantido a todas as crianças expostas 

à sífilis ou com sífilis congênita até 18 meses de 

idade. 

 

Citomegalovirose congênita 

Citomegalovírus (CMV) é um vírus mem-

bro da família Herpesvírus, juntamente com 

Epstein-Barr (EBV); vírus herpes simplex 

(HSV) 1 e 2; vírus varicela-zoster (VZV) e her-

pesvírus humano (HHV), que comumente in-

fecta pessoas independentemente da idade, 

grupo étnico e condição social. Na citomegalo-

virose congênita, observou-se que a incidência 

de infecção torna-se inversamente proporcional 

ao status socioeconômico (83,5% em gestantes 

de nível socioeconômico baixo, contrastando 

com 49,3% na classe econômica elevada). Não 

há influência da idade gestacional no risco de 

transmissão intrauterina, entretanto as conse-

quências clínicas parecem se agravar quando a 

infecção ocorre antes da 20ª semana de gesta-

ção, sendo pior o prognóstico e maior a chance 

de malformações graves (DEMMLER-HARRI-

SON et al., 2009). 

A infecção pelo citomegalovírus pode ocor-

rer antes, durante ou após o nascimento. 

Quando adentramos no âmbito de infecções 

congênitas, essa enfermidade foi adquirida in-

traútero, ou seja, via transplacentária, como re-

sultado de infecção materna aguda ou por reati-

vação de vírus endógeno materno. Em detri-

mento de propriedades biológicas de latência e 

reativação, o vírus, por não ser eliminado do or-

ganismo, permanece em seu interior, aloja-se 

predominantemente no epitélio tubular renal, 

onde inicia sua replicação e causa infecções re-

correntes e sequelas graves. Assim, dá-se o 

nome de citomegalovirose congênita (BOP-

PANA et al., 1992). A título de conhecimento, 

a infecção pode ocorrer também pelo contato 

com exsudatos como fezes, urina, sangue, sê-

men, secreção cervical, saliva, leite materno e 

lágrima. Após esse contato exógeno, já denomi-

namos a infecção como peri e pós-natal.  

Mundialmente, a citomegalovirose congê-

nita acomete cerca de 0,2 e 2,2% dos recém-

nascidos. No Brasil, a incidência gira em torno 

de 0,5 a 6,8%, com prevalência de anticorpos 

IgG para CMV em gestantes na ordem de 

65.5% a 92%. Infelizmente, o rastreamento 

ainda não é recomendado, baseado na ausência 

de imunidade permanente e na falta de uma te-

rapia eficaz gestacional (KAPRANOS et al., 

2003). 

A maioria das infecções por CMV são as-

sintomáticas (90%), porém em recém-nascidos 

e crianças com imunidade debilitada, o vírus 

pode causar distúrbios no decorrer da vida, re-

presentando 10% das crianças infectadas. Nos 

recém-nascidos gravemente infectados, a mor-

talidade pode chegar a 30%. 

Os sinais clínicos mais frequentes nos lac-

tentes infectados são o aumento do fígado e do 

baço, muitas vezes associado a alteração labo-

ratorial de TGP (>80UI/mL) e da bilirrubina 

direta (>2 mg/dL), icterícia atrelada a colestase, 

petéquias, anemia, trombocitopenia. Os sinais 

neurológicos variam desde surdez neurossenso-

rial (mais aparente nos 3 primeiros anos de 

vida), hipotonia com sonolência, convulsões e 

espasticidade até microcefalia e displasia corti-

cal (principalmente quando a infecção ocorre 

no primeiro trimestre, podendo acometer o pro-

cesso de migração neuronal). Baixo peso ao 

nascer, coriorretinite e doenças pulmonares 

também compõem o quadro clínico. 

Quando a infecção gera isquemia encefá-

lica, com grande destruição do parênquima ce-

rebral, o quadro clínico engloba encefalia e es-

quizencefalia, ocasionando sequelas neurológi-
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cas como as calcificações cerebrais periventri-

culares. Até 90% das crianças que têm sintomas 

de infecção pelo CMV ao nascimento apresen-

tarão anormalidades no decorrer de sua existên-

cia. Apenas 5 – 10% das crianças sem sintomas 

terão esses problemas (AGAMANOLIS et al., 

2011). 

A presença do CMV na urina (virúria) e/ou 

na saliva do RN nas primeiras 3 semanas de 

vida, detectada por isolamento viral ou por 

identificação de DNA viral pela PCR, é consi-

derada marcador definitivo de infecção congê-

nita pelo CMV. Como consequência do aloja-

mento no epitélio tubular renal, onde há maior 

replicação viral, ocorre excreção do CMV por 

via urinária, fazendo com que o líquido amnió-

tico reflita a carga viral na urina fetal. Além 

disso, o líquido amniótico é ingerido pelo feto, 

permitindo que o vírus se instale e replique na 

orofaringe, atingindo a circulação fetal e le-

sando outros órgãos.  

Urina e saliva são as amostras clínicas ide-

ais para o diagnóstico de infecção congênita 

pelo CMV por conterem grandes quantidades 

do vírus ao nascimento em praticamente 100% 

das crianças infectadas. A ausência do vírus na 

saliva e/ou na urina do nascimento até 2 a 3 se-

manas de vida exclui o diagnóstico de infecção 

congênita. A detecção do vírus a partir da 

quarta até 12ª semana de vida indica infecção 

adquirida no período perinatal ou pós-natal pre-

coce.  

A soroconversão durante a gestação, neces-

sitando de intervalo entre dois exames maior 

que quatro semanas, confirma a infecção primá-

ria materna pelo CMV. A primeira deve ser 

obrigatoriamente negativa e a segunda positiva 

para a detecção de anticorpos IgM e IgG anti-

CMV. Apesar da presença de IgM anti-CMV 

sugerir a ocorrência de infecção recente, esses 

anticorpos podem persistir até seis meses, po-

dendo significar infecção recente, ou que ocor-

reu semanas a meses antes da concepção. Ou 

seja, a sorologia pode ser falha em 50% dos ca-

sos de infecção aguda ou se houver a necessi-

dade de se diferenciar uma infecção primária de 

uma reinfecção ou reativação pelo CMV. A ele-

vação de títulos de IgG e/ou a detecção de IgM 

pode ocorrer na presença de infecção recor-

rente.  A detecção de anticorpos IgG e IgM anti-

CMV não define a ocorrência de infecção pri-

mária gestacional ou maior risco de transmissão 

fetal (SCHLEISS, 2005). 

O diagnóstico fetal é realizado por amnio-

centese, preferencialmente realizado a partir de 

21 semanas de gestação. Uma carga viral maior 

ou igual a 105 cópias/mL demonstra o desenvol-

vimento de doença sintomática no recém-nas-

cido em todos os casos. Quando positivo, con-

firma a infecção fetal, mas não avalia a gravi-

dade (GUERRA et al., 2000).  

Crianças que apresentam sintomas clínicos 

compatíveis com infecção por CMV deverão 

ser periodicamente avaliadas quanto ao peso, 

comprimento e perímetro cefálico, hepatimetria 

e tamanho do baço. A audição é averiguada pela 

otoemissão acústica e pelo Potencial Evocado 

da Audição (BERA) ao nascimento, devendo 

ser repetido com 3, 6, 12, 18, 24, 30 e 36 meses. 

A partir dessa idade, audiometria infantil con-

dicionada a cada 6 meses até 6 anos de idade. A 

fundoscopia ocular, com objetivo de avaliar co-

riorretinite e outros acometimentos oculares, 

deve ser realizada ao nascimento e com 12 e 60 

meses.  

Os exames de imagem, como tomografia 

computadorizada de crânio, realizar ao nasci-

mento e, sempre que possível, em todas as cri-

anças com infecção congênita por CMV, 

mesmo naquelas assintomáticas. Laboratório 

agrega hemograma com contagem de plaque-

tas, bilirrubina total e frações, transaminases sé-

ricas. No líquor, avaliar celularidade, proteinor-
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raquia, glicorraquia e pesquisa do DNA do 

CMV (ORNOY & DIAV-CITRIN, 2006). 

Até o momento, não há nenhum tratamento 

intra-uterino para a infecção congênita pelo 

CMV. Como o rastreamento sorológico para 

CMV não faz parte da rotina pré-natal no Bra-

sil, a citomegalovirose congênita é suspeitada 

pela presença de alterações fetais observadas 

durante o pré-natal, através de USG. Entretanto, 

o exame ultrassonográfico não é capaz de pre-

dizer a evolução natural da doença intra-útero 

ou mesmo pós-natal.  

Para o tratamento pós-natal, os agentes an-

tivirais aprovados para uso no tratamento da in-

fecção por CMV estão longe do ideal em termos 

de índice terapêutico, facilidade de administra-

ção e toxicidade. Nenhum agente antiviral foi 

aprovado para o tratamento intra-útero da infec-

ção congênita por CMV, contudo nos recém-

nascidos sintomáticos com a forma neonatal 

clínica têm-se administrado o ganciclovir, val-

ganciclovir, foscarnet e cidofovir (GRIFFITHS 

& LUMLEY, 2014). 

Os critérios para tratamento com agentes 

antivirais, em específico o Ganciclovir, incluem 

RN sintomáticos com evidências de envolvi-

mento do SNC (calcificações intracranianas, 

microcefalia, atrofia cortical, surdez neurossen-

sorial, líquor anormal e coriorretinite), RN com 

quadro de síndrome sepsis-like viral, pneumo-

nite intersticial por CMV, excluídas outras eti-

ologias e como último critério a necessidade de 

idade inferior a 1 mês na ocasião do diagnós-

tico. 

A dose do ganciclovir é de 10mg/Kg/dia 

(variando de 8 a 12 mg/Kg/dia) dividido em 

duas doses administradas por via endovenosa, 

rediluído em soro fisiológico 0,9% ou soro gli-

cosado a 5%, não ultrapassando 10 mg/ml, em 

infusão endovenosa lenta por 1 hora, durante 

por 2 a 6 semanas de acordo com a gravidade 

da doença. 

Devem-se excluir outras etiologias de in-

fecção congênita, especialmente sífilis e toxo-

plasmose, cujos sinais e sintomas podem ser se-

melhantes. 

 

Herpes simples 

Pesquisas realizadas pela Organização 

Mundial da Saúde estimaram uma prevalência 

global de 63,3% pessoas infectadas pelo vírus 

herpes simplex (HSV) em sua forma oral, e 

13,2% infectadas por herpes genital. Dentre es-

tes, as mulheres eram o grupo mais acometido 

pela forma genital da doença (CHARLOTTE et 

al., 2016). 

Quando se trata da infecção congênita, a via 

vertical é uma das principais responsáveis pela 

transmissão do HSV, com ênfase para a trans-

missão durante o parto, que representa cerca de 

85% das infecções totais, em contraste com a 

transmissão intra útero, que representa aproxi-

madamente 5% destas. 

O risco de infecção neonatal é mais signifi-

cativo quando a infecção primária materna se 

dá ao final da gestação, visto que o desenvolvi-

mento e transferência, ao feto, de anticorpos 

maternos protetores, podem ainda não ter ocor-

rido. E apesar de raro, o herpes neonatal está as-

sociado a condição potencialmente fatal, com 

índices de morbidade e mortalidade considerá-

veis (LOOKER et al., 2017). 

As manifestações clínicas das infecções pe-

rinatais e neonatais por HSV são divididas em 

três grupos de acordo com a extensão de aco-

metimento, sendo estas: infecção confinada a 

pele, olhos e/ou boca; infecção disseminada; e 

infecção do sistema nervoso central (SNC), em-

bora possa haver sobreposição destas. As for-

mas citadas diferem ainda das manifestações 

vistas na infecção transplacentária, que podem 

ser uma combinação de coriorretinite, lesões 

cutâneas, microcefalia e/ou hidranencefalia.  
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Quando confinada a pele, olhos e/ou boca, 

caracteriza se por vesículas cutâneas patogno-

mônicas, e pode evoluir para as formas mais 

graves caso não adequadamente tratada. A in-

fecção disseminada pode manifestar se com in-

suficiência respiratória, insuficiência hepática e 

coagulação intravascular disseminada, sendo a 

de maior mortalidade, e a infecção do sistema 

nervoso central pode apresentar se como con-

vulsões, paralisia cerebral, atraso no neurode-

senvolvimento, letargia e microcefalia  

O diagnóstico de HSV é baseado no isola-

mento do DNA viral de fluidos biológicos, le-

sões cutâneas ou no líquido cefalorraquidiano 

em caso de envolvimento do SNC (LUCIG-

NANI et al., 2022). A punção lombar não deve 

atrasar o tratamento, assim, diante da confirma-

ção diagnóstica, o recém-nascido deverá rece-

ber terapêutica especifica para o quadro que 

apresenta.  

O tratamento consiste na administração de 

aciclovir 60 mg/kg/dia em via intravenosa, di-

vidido em três doses, durante 14 dias para a 

forma mucocutânea isolada e por pelo menos 

21 dias para as formas disseminada e do SNC, 

devendo, nestas últimas, ser obtido negativação 

do vírus em pesquisa do Líquido Cefalorraqui-

diano. Um tratamento adicional pode ser reali-

zado para controle de recidivas, este consiste na 

administração oral de aciclovir 60 mg/kg/dia 

dividida em três se o tratamento for iniciado nas 

primeiras quatro semanas de vida, então dosado 

por área de superfície pelo resto do período. 

 

CONCLUSÃO 

 

Este estudo demonstra as diversas altera-

ções que as infecções adquiridas durante a ges-

tação podem causar no desenvolvimento do 

bebê na vida intrauterina e ao longo dos anos. 

As infecções congênitas são um grupo de doen-

ças conhecidas como TORCHS, sendo elas, To-

xoplasmose, Rubéola, Citomegalovírus, Herpes 

e Sífilis. As possíveis manifestações que podem 

acometer o lactente são malformações congêni-

tas, retardo mental, surdez, cegueira, problemas 

cardíacos, hepáticos, renais e neurológicos.  

Sendo assim, a finalidade desse artigo é de-

monstrar as manifestações sistêmicas do RN 

que adquiriu determinada infecção congênita, 

por meio de artigos atuais e deliberar o ade-

quado tratamento ou seguimento para o bebê. E 

dessa maneira, contribuindo para a educação 

social sobre as TORCHS e prevenções para o 

acontecimento como seguir o pré-natal correta-

mente. 
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