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INTRODUCAO

As infecgBes congénitas sdo um grupo de
doencas conhecidas como TORCHS, do qual
fazem parte Toxoplasmose, Rubéola, Citome-
galovirus, Herpes e Sifilis. Sdo transmitidas de
forma vertical (da mée para o filho), e seus efei-
tos imediatos e a longo prazo representam um
importante problema de satde publica em todo
o mundo (TRAVASSOS et al., 2012).

Essas infeccOes podem causar sérios danos
ao desenvolvimento do bebé ou até mesmo le-
var a morte. A prevengdo dessas patologias €
muito importante, principalmente através do
acompanhamento pré-natal e da vacinacdo ade-
quada. No caso de infeccdes ja adquiridas pela
mae, é possivel fazer tratamentos para reduzir
0s riscos de transmisséo para o feto, mas é fun-
damental que o diagndstico seja feito o mais
cedo possivel para que as medidas necessarias
sejam tomadas. Além disso, € importante lem-
brar que as consequéncias das infecgcdes congé-
nitas podem ser graves e irreversiveis, por isso
a prevencdo é a melhor opgdo (KLEIN et al.,
1995).

As infecgdes congénitas podem afetar di-
versos 0rgdos e sistemas do corpo do bebé, de-
pendendodo tipo de infeccdo e do momento em
que ocorreu a transmissdo. Algumas dessas
complicacBes podem ser perceptiveis logo apds
0 nascimento, enquanto outras podem surgir
apenas meses ou anos mais tarde. Entre as pos-
siveis consequéncias estdo malformacdes con-
génitas, retardo mental, surdez, cegueira, pro-
blemas cardiacos, hepaticos, renais e neurol6gi-
cos (OVERALL JR & LOWELL, 1992).

Dessa forma, o objetivo desse trabalho é de-
monstrar através da literatura atual as caracte-
risticas das infeccGes congénitas, suas caracte-
risticas e manifestacGes, além de retratar os as-
pectos maternos e neonatais, assim como o tra-
tamento materno-fetal instituido. E dessa for-

ma, contribuir para a maior divulgacdo cienti-
fica dessa condicéo.

METODO

Trata-se de uma revisdo integrativa da lite-
ratura- método que se caracteriza por reunir e
sintetizar resultados de pesquisa- realizada no
periodo 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: infeccdes congénitas,
sifilis congénita, herpes congénita. Assim sen-
do, desta busca foram encontrados 110 artigos,
posteriormente submetidos aos critérios de
selecdo. Os critérios de inclusdo foram: artigos
nos idiomas inglés e portugués, publicados no
periodo de 1947 a 2023, com prioridade em ar-
tigos mais atuais e que abordavam as tematicas
propostas para esta pesquisa, disponibilizados
na integra. Os critérios de exclusdo forma: arti-
gos duplicados, disponibilizados na forma de
resumo, que ndo abordavam diretamente a pro-
posta estudada e que ndo atendiam aos demais
critérios de inclusdo. Apos os critérios de sele-
¢ao restaram 26 artigos que foram submetidos a
leitura minuciosa para coleta de dados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Toxoplasmose congénita

A toxoplasmose congénita é uma das prin-
cipais infec¢Oes neonatais e possui distribuicéo
mundial. Ela ocorre devido a transmisséo verti-
cal (da mée para o feto) do protozoario Toxo-
plasma gondii. A aquisi¢do do protozoario pela
mae ocorre principalmente pela ingestao decis-
tos em carnes cruas ou preparadas inadequada-
mente ou de oocistos em agua ou alimentos
contaminados (BRASIL, 2014). Somente trans-
mitem a toxoplasmose aquelas que estdo tendo
uma primo-infec¢do, uma vez que ndo possuem
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imunidade prévia (FIGUEIRO-FILHO et al.,
2005).

Nédo ha chance de ocorrer toxoplasmose
congénita quando a infeccdo materna aguda é
adquirida vérios meses (ndo é definido um li-
mite especifico) antes da gestacdo. Quando ad-
quirida na época daconcepcao, tem-se uma taxa
de transmissdo de 2% e, apos a 102 semana de
gestacdo, a transmissdo é de até 80%. Contrario
a isso, quanto mais avancada a gestagdo no mo-
mento da infecgdo, menor € o risco de a crianga
apresentar uma doenca grave (BRASIL, 2014).

ManifestacOes clinicas

A gravidade da doenga € variavel de acordo
com alguns fatores, como a viruléncia e cepa do
parasita, capacidade de resposta imune materna
e 0 periodo gestacional, podendo ser assintoma-
tica, gerar diferentes gravidades de sintomas e
até mesmo causar morte fetal, o que torna evi-
dente a importancia do acompanhamento soro-
l6gico periddico no pré-natal (MITSUKA-
BREGANO et al., 2010).

Quando a infeccdo ocorre no primeiro tri-
mestre de gestacdo, pode ser que ocorra morte
fetal e abortamento espontaneo. Nos que sobre-
vivem, geralmente ha formas clinicas graves
com evolucéo para sequelas importantes, como
malformacdes do feto. Podem estar presentes
sinais ao nascimento, como hipotonia, hepato e
esplenomegalia, petéquias, febre, rash macu-
lopapular, ictericia e trombocitopenia (MO-
RAES, 2022).

Por outro lado, quando no segundo ou ter-
ceiro trimestre de gestacdo, tem-se geralmente
prematuridade e a chamada Tétrade de Sabin:
retinocoroidite (manifestacdo mais comum),
microcefalia, calcificacdes cerebrais e atraso no
desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM).
As perturbacdes neuroldgicas podem desenca-
dear encefalite e convulsdes. Outras alteracdes
oculares incluem graus variaveis de comprome-

timento e edema de retina, catarata, lesdes vas-
culares da coroide, neurite Optica, microftalmia,
nistagmo, estrabismo e iridociclite (MIT-
SUKA-BREGANO et al., 2010).

Diagnostico

O diagndstico laboratorial de infecgédo
aguda na gestacdo é crucial para o diagndstico
definitivo, uma vez que gestantes imunocompe-
tentes sdo frequentemente assintomaticas. Os
métodos indiretos, ou seja, pesquisa de anticor-
pos especificos ao T. gondii, sdo os mais utili-
zados (IgM, IgA, IgE e, principalmente 1gG)
(CARVALHO etal., 2014).

Sdo casos definitivos de toxoplasmose na
gestante: soroconversdo gestacional e detecgdo
doDNAdoT. gondiiem liqguido amniético pela
PCR. Séo casos de auséncia dadoenca: 1gG ne-
gativo e IgM negativo durante toda a gestacao,
1gG positivo antes daconcepcao e IgM positivo
sem aparecimento de IgG. E importante que pa-
cientes ndo reagentes no pré-natal tenham a so-
rologia acompanhada durante o 2° e 3° trimes-
tre, por estarem suscetiveis a doenca (MO-
RAES, 2022).

Podem ser usados exames laboratoriais es-
pecificos, como Teste de Aglutinacdo (ISA-
GA), considerado o padrdo-ouro, além de PCR
(Reacdo em Cadeia de Polimerase), teste de
avidez 1gG, seriado 1gG do bindmio mae-filho
por imunofluorescéncia indireta (IFI) ou ELI-
SA, IgA sérica, ELISA IgM por captura, reacdo
de Sabin Feldman e isolamento direto do para-
sito.

Em casos de recém-nascidos assintomaticos
de mées com diagndstico de toxoplasmose na
gestacdo, deve-se realizar anatomopatoldgico
daplacenta, ELISA IgM por captura, 1gG do bi-
ndmio, UST, fundoscopia, hemograma e, so-
mente casos estes apresentarem alteracdes, rea-
lizar estudo do liquor, funcdo hepatica e renal,
audiometria e TC de cranio. A dependerda in-
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terpretacdo destes exames, inicia-se 0 trata-
mento por um ano. Por outro lado, tod 0s 0s exa-
mes devem ser realizados em recém-nascidos
sintomaticos (BRASIL, 2014).

Tratamento

E importante iniciar o tratamento da ges-
tante com infeccdo aguda a fim de diminuir a
incidéncia e gravidade da infeccdo fetal
Quando a infecgéo ocorre nas primeiras 18 se-
manas, é utilizada a Espiramicina até o final da
gestacdo se o concepto ndo infectado. Caso a
infeccdo ocorra no fim do segundo trimestre ou
no terceiro, com infecgdo fetal confirmada ou
altamente suspeita, sdo utilizadas Sulfadiazina,
Pirimetamina e acido folinico até o final da ges-
tacéo.

Recém-nascidos, sintomaticos ou ndo, com
exames confirmatorios devem ser tratados a
partir da primeira semana de vida com Sulfadi-
azina, Pirimetamina e &cido folinico (para com-
bater a acdo antifolica da Pirimetamina). Quan-
do hd comprometimento do SNC (proteina
>1g/dL)e/ou ocular, associa-se ao tratamento a
Prednisona ate a reducdo do processo inflama-
torio. Criangas com HIV concomitante devem
fazer uso profilatico dos medicamentos por
tempo indeterminado de acordo com moni-
toramento. Anticonvulsivantes podem ser usa-
dos até resolucdo de encefalites (BRASIL,
2014).

Sindrome da Rubéola congénita

A Rubéola é uma doenca viral, com evolu-
¢do benigna e presenca de sintomas leves. E
uma doenca infectocontagiosa e atinge criancas
e jovens, o impacto epidemiol6gico surge
quando uma gestante é acometida, haja vista a
possibilidade de transmissdo vertical, tendo
como alta taxa de propagacao as primeiras 12
semanas. O virus da familia Togaviridae, por
meio da placenta, pode infectar o feto, gerando

defeitos congénitos e malformaces (ARAUJO
et al., 2022).

A Sindrome da Rubéola Congénita (SRC) é
uma anomalia decorrente da Rubéola e desde
1996 é caracterizada como uma doenga de noti-
ficagdo compulséria. No Brasil, estudos socio-
econdmicos e de prevaléncia da SRC mostram
que a maioria dos pacientes notificados pos-
suem idade inferior a 1 ano e sdo do sexo femi-
nino.

O periodo de incubacgdo do virus, da expo-
sicdo até a manifestacdo dos primeiros sinto-
mas, € em média de 17 dias. Nesse contexto,
podem ocorrer febre, linfadenopatia e exantema
maculopapular com inicio na face e com pro-
gressdo para o tronco e 0s membros, podendo
acometer diferentes estruturas do organismo. A
surdez costuma ser 0 sintoma mais precoce da
Sindrome da Rubéola Congénita, porém a do-
enca também pode ser assintomatica (LIMA et
al., 2019).

O diagnéstico clinico é dificultado pelos
sintomas inespecificos, por isso é associado
com o laboratorial feito por testes soroldgicos,
identificando anticorpos IgM e 1gG para rubé-
ola. Em casos de suspeita da doenga, amostras
de sangue devem ser colhidas apds o nasci-
mento. Atualmente ndo tem tratamento especi-
fico para a SRC, entdo os sintomas apresenta-
dos devem ser tratados com medidas farmaco-
l6gicas deacordo com as manifestagdes (LIMA
et al., 2019).

Desse modo, é importante frisar a necessi-
dade da prevengédo por meio da vacinagdo. No
esquema vigente, é aplicado uma dose da va-
cina triplice viral, composta pelo virus atenu-
ado, aos 12 meses de idade e a segunda dose aos
quatro anos. A vacinacdo tanto na inféancia
quanto em mulheres em idade fértil € impres-
cindivel na prevencdo da doenca, interrom-
pendo a transmissdo do virus e reduzindo a ex-
posicdo (ARAUJO et al., 2022).
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Varicela congénita

A varicela € uma doenca infecciosa aguda,
causada pela primo-infeccdo do virus varicela-
zoster (VVZ), da familia Herpetoviridae. E al-
tamente contagiosa cuja transmissdo ocorre
através de goticulas respiratorias ou por con-
tacto direto com as lesdes. Em grande maioria,
ocorre na infancia e caracteriza-se por erupcoes
cutaneas generalizadas que consistem em ma-
culas, pépulas, vesiculas que evoluem rapida-
mente para pustulas e crostas e podem ocorrer
de forma simultanea. A evolugdo para a cura
geralmente ocorre em até uma semana. O qua-
dro clinico pode vir acompanhado de febre mo-
derada, prostracéo, cefaleia, anorexia e dor de
garganta. Em criancas, aevolugdo geralmente é
benigna e autolimitada. No entanto, em adoles-
centes e adultos, o quadro clinico tende a ser
mais severo (BONITO, 2012).

Em gestante essa infeccdo adquire especial
importancia quando incluida no grupo das in-
feccOes congénitas. Estima-se que a infeccdo
priméria pela varicela durante a gestacéo atinja
del a7 em cada 10 mil gestantes. Contudo, se
ocorre primo-infeccdo ou reativacdo do virus
durantea gestacéo, sua transmissdo ocorre prin-
cipalmente por via placentéaria (LAFORET &
LYNCH, 1947).

As anomalias congénitas causadas pela
transmissdo dovirus, vai dependerdo momento
da gravidez em que ocorre 0 contagio. Quando
a gestante se infectaentre as primeiras 20 sema-
nas de gestacdo € considerada uma sindrome
congénita. Entretanto, quando ocorre no recém-
nascido até 10 dias depois do nascimento, de-
nomina-se varicela perinatal, que ocorre por
transmissdo horizontal. A sindrome da varicela
congeénita, possui alta mortalidade e morbidade,
podendo ocorrer, portanto, restricdo do cresci-
mento intrauterino, malformacgdes das extremi-
dades, cicatrizes cuténeas, defeitos oculares,
como catarata, coriorretinite, sindrome de Hor-

ner, microftalmia e nistagmo, além de deficién-
cia intelectual. Porem, se a infecgéo ocorrer no
periodo entre as 20 semanas de gestacao e até o
5° dia pré-parto, devido a passagem de anticor-
pos maternos para o recém-nascido, a doenca é
tipicamente benigna podendo surgir algumas
lesBes cutaneas nos primeiros dias de vida
Contudo, se a infeccdo materna tiver inicio 5
dias antes ou 48 horas ap6s o parto, a gravidade
dadoenca no recém-nascido é maior, com leta-
lidade de até 35%. Isso seria explicado pelo o
fato de ndo haver tempo suficiente para a ges-
tante formar anticorpos e transferi-los ao feto
por via transplacentaria nos 5 dias que prece-
dem o parto.

O diagnostico de embriopatia pelo VVZ é
realizado com base na historia de lesbes carac-
teristicas e infeccdo materna durante a gravidez
associado a presenca de anormalidades no re-
cém-nascido. E confirmada por sorologia para
antigenos do virus ap6s nascimento e pré-natal
pode ser realizado, pelareacdo em cadeia dapo-
limerase (PCR) (ENDERS et al., 1994).

A prevencdo é fundamental para evitar pos-
siveis casos de recém-nascidos com essa Sin-
drome. Gestantes devem evitar contato com
possiveis fontes de contagio e em caso de con-
tato, a imunoglobulina de exposicdo deve ser
administrada para o VVZ dentro de 96 horas
apos a exposicao. Além disso, a vacinacao é a
forma mais eficiente de prevenir a ocorréncia
da doenca na populacéo, sendo que no Brasil,
desde 2013, a vacina tetra viral (sarampo, rubé-
ola, caxumba e varicela) esta disponivel na ro-
tina de vacinacao infantil.

O manejo da sindrome da varicela congé-
nita, portanto é de suporte. O tratamento para
gestante com aciclovir para evitar ou modificar
a gravidade da varicela congénita ndo é conhe-
cida, mas o seu uso deve ser considerado para
proteger a mae da forma grave dadoenca. Néo
ha indicacdo para o tratamento antiviral de re-
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cém-nascidos com sindrome varicela congé-
nita, pois a doenca viral ativa é improvavel. No
entanto, o recém-nascido com varicela perinatal
de infeccdo materna proximo ao nascimento
corre risco de doenga grave, e nesses casos, a
terapéutica com aciclovir é essencial.

Sifilis congénita

A sifilis congénita € uma doenca infecciosa
de transmissdo vertical, ou seja, materno-fetal,
causada pela bactéria Treponema pallidum, do
género Treponema, da familia Treponemata-
ceae. Esta bactéria é um patdgeno exclusivo do
ser humano e é facilmente destruido pelo calor,
agua e sabdo, resistindo até 26 horas foradoseu
ambiente.

A doenca pode ser transmitida por via se-
xual, sendo que o contato com as lesdes conta-
giantes pelos 6rgdos genitais é responsavel por
95% dos casos de sifilis adquirida e vertical-
mente pela placenta da mée para o feto, cha-
mada de sifilis congénita.

A transmissdo transplacentaria do trepo-
nema pode ocorrer em qualquer estagio clinico
dasifilis materna, porém a transmissédo vertical
é mais frequente na sifilis recente e se reduz
com a evolucdo da doenca para as fases tardias
(DOMINGUES & LEAL, 2016). A reducéo na
probabilidade de transmissdo esta diretamente
relacionada a diminuicdo de treponemas circu-
lantes, que passa de 70-100% na sifilis com le-
sdes primarias para 30% na laténcia recente ou
tardia da sifilis. Além de ser a fase com maior
transmissibilidade, a fase recente dasifilis ma-
terna também pode afetar mais gravemente o
feto.

Manifestacbes Clinicas

A sifilis congénita é uma doenca com am-
plo espectro clinico e pode se manifestar desde
as formas assintomaticas ou oligossintomaticas
até as formas graves, com quadros sépticos,

Obitos fetais e neonatais, sendo que ao nasci-
mento cerca de 60-90% dos RN com sifilis con-
génita sdo assintomaticos e por isso a triagem
sorologica da gestante na maternidade é de
suma importancia.

A sifilis em gestantes, quando néo tratada,
pode resultar em aborto, obito fetal, 6bito neo-
natal e, quando as criancas sobrevivem, cerca
de 20% sdo sintomaticas e apresentam manifes-
tacdes precoces, isto é, com menos de dois anos
de idade, e tardias, acima de dois anos (CA-
VALCANTE etal., 2019). Cerca de dois tercos
das criancas desenvolvem sintomas em trés a
0ito semanas, e raramente surgem manifesta-
¢Oes clinicas apds trés a quatro meses.

Sao manifestacdes frequentes dasifilis con-
génita precoce: hepatomegalia, esplenomega-
lia, ictericia, rinite serossanguinolenta, erup¢édo
cutanea maculopapular, pénfigo sifilitico 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 sao complica-
cOes perinatais frequentes da sifilis congénita
precoce.

As manifestac@es clinicas da sifilis congé-
nita tardia estdo relacionadas a inflamacéo cica-
tricial ou persistente da infeccdo precoce e se
caracterizam pela presenca da formacéo das go-
mas sifiliticas em diversos tecidos. As manifes-
tacGes mais citadas sdo: fronte olimpica, 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 tibia em sabre.

Diagn0stico

Para o diagndstico dasifilis congénita deve-
se avaliar a historia clinico-epidemioldgica da
mae, realizar exame fisico detalhado da crianca
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e avaliar os resultados dos testes laboratoriais e
dos exames radioldgicos.

Existem alguns critérios para definicdo de
caso de sifilis congénita sdo eles:

e Todo recém-nascido, natimorto ou
aborto de mulher com sifilis ndo tratada ou tra-
tada de forma ndo adequada

e Toda crianga com menos de 13 anos de
idade com pelo menos uma das seguintes situa-
cOes:

A. Manifestacdo clinica, alteragdo liquo-
rica ou radioldgica de sifilis congénita e teste
ndo treponémico reagente.

B. Titulos de teste ndo treponémicos do
lactente maiores que os da mae, em pelo menos
duas diluicdes de amostras de sangue perifé-
rico, coletadas simultaneamente no momento
do parto.

C. Titulos de testes ndo treponémicos as-
cendentes em pelo menos duas diluigdes no se-
guimento da crianga exposta.

D. Titulos de testesndo treponémicos ainda
reagentes ap0s 6 meses de idade, exceto em si-
tuacdo de seguimento terapéutico.

E. Testes treponémicos reagentes apds 18
meses de idade, sem diagnostico prévio de sifi-
lis congénita.

e Evidéncia microbioldgica de infeccdo
pelo Treponema pallidum em amostra de secre-
cao nasal ou lesdo cutanea, biopsia ou necropsia
de crianca, aborto ou natimorto.

Os testes usados para o diagnostico de sifi-
lis séo divididos em duas categorias, os diretos
e 0s imunoldgicos. Os exames diretos incluem
a pesquisa de T. pallidum em amostras coleta-
das delesdes, usando microscopia de campo es-
curo, impregnacdo pela prata, imunofluores-
céncia ou técnicas de biologia molecular por re-
acdo de cadeia polimerase. Os testes imunolé-
gicos, testes treponémicos (TT) e testes nado tre-

ponémicos (TNT), sdo 0s mais usados e se ca-
racterizam pela pesquisa de anticorpos em
amostras de sangue total, soro, plasma ou li-
quor.

e Testes treponémicos — detectam anti-
corpos especificos produzidos contra os antige-
nos do T. pallidum, sdo exemplos os testes ra-
pidos, FTA-Abs e ELISA.

e Testes niao treponémicos — detectam
anticorpos nédo especificos para os antigenos do
T. pallidum (anticardiolipina), sdo exemplos o
VDRL, RPR, TRUST e USR

Quando existir historico de sifilis em ges-
tante, independente do tratamento da mae,
deve-se comparar 0s resultados de testes ndo
treponémicos em sangue nao periférico do re-
cém-nascido (RN) e damae, coletados simulta-
neamente e utilizando o mesmo método, sendo
que os testes ndo treponémicos do RN nédo de-
vem ser realizados com amostra de corddo um-
bilical, devido a mistura do sangue do RN com
o materno. E indicativo desifilis congénita ape-
nas quando o resultado dos testes ndo treponé-
micos da amostra do RN for maior do que o da
mae, em pelo menos, duas dilui¢oes.

Quando se observa sinais e sintomas na cri-
anca, também podem ser realizados exames di-
retos para pesquisa de Treponema pallidum em
amostras de material coletado de lesdes cutéa-
neo-mucosas ou de secre¢édo nasal, ou de amos-
tras de bidpsia ou necropsia, quando for o caso.

Na&o se deve utilizar testes treponémicos até
0s 18 meses de idade, pois ndo ha correlacao
entre a positividade dos testes treponémicos do
RN e damae que possa sugerir sifilis congénita.

Neurossifilis

A bactéria T. pallidum se espalha para o sis-
tema nervoso central (SNC) poucos dias apds a
exposicdo, logo, a neurossifilis pode ocorrer a
qualquer momento no curso dasifilis e ndo deve
ser considerada apenas uma manifestacao desi-
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filis terciaria. Asformas iniciais de neurossifilis
ocorrem dentro de meses até 0s primeiros anos
apos a infeccdo priméria e afetam as meninges
e 0S vasos sanguineos, enquanto as formas tar-
dias ocorrem anos a décadas apos a infecgdo
primaria e também afetam o parénquima cere-
bral e a medula espinhal.

A infeccdo no SNC ou neurossifilis pode
ser sintomatica ou assintomética e ocorre em
cerca de 60% das criangas com sifilis congénita.
S&o consideradas alteragbes no liquor: reativi-
dade no venereal disease research laboratory
(VDRL), pleocitose e aumento na proteinorra-
quia (DOMINGUES & LEAL, 2016). No peri-
odo neonatal, consideram-se neurossifilis as se-
guintes situagdes: VDRL reagente no liquor ou
leucdcitos superiores a 25 células/mm3 ou pro-
teina superior a 150mg/dl, e, no periodo pds-ne-
onatal, VDRL reagente no liquor ou leucdcitos
superiores a 5 celulas/s/mm? ou proteina superior
a 40mg/dl.

O diagnostico da neurossifilis é baseado em
uma combinacdo de achados clinicos, altera-
¢Oes do liquido cefalorraquidiano (LCR) e re-
sultado do VDRL no LCR. Por néo existir teste
padréo ouro, que tenha boa sensibilidade e es-
pecificidade, o diagnostico de neurossifilis é
um desafio na préatica clinica. O VDRL € o teste
de escolha para investigacdo da neurossifilis,
sendo que um VDRL reagente no LCR confere
diagnostico de neurossifilis, mesmo havendo a
possibilidade de encontrar resultados falso-rea-
gentes em algumas situacgdes. Os testes treponé-
micos, mesmo que apresentem alta sensibili-
dade, ndo sdo muito Uteis, pois se mantém rea-
gentes pela vida toda e apresentam especifici-
dade muito varidvel no LCR.

Tratamento

O tratamento dasifilis congénita no periodo
neonatal é realizado com Benzilpenicilina cris-
talina, procaina ou benzatina, dependendo do

tratamento materno durante a gestacdo ou dati-
tulacdo de TNT do RN comparado ao materno
e dos exames clinicos e laboratoriais da crianca
(DOMINGUES & LEAL, 2016). Além disso,
existem esquemas terapéuticos diferentes para
0 tratamento no periodo neonatal e para o trata-
mento no periodo pds-neonatal e para a crianga
com sifilis adquirida.

I. Tratamento no periodo neonatal:

e Benzilpenicilina cristalina 50.000U1/kg,
intravenosa, de 12/12h na primeira semana de
vida e de 8/8h ap0s a primeira semana de vida
por 10 dias, pode ser administrada para crian¢as
com ou sem neurossifilis.

e Benzilpenicilina procaina 50.000U1/kg,
intramuscular, uma vez ao dia, por 10 dias,
pode ser administrada apenas para criangas sem
neurossifilis e é necessario reiniciar o trata-
mento se houver atraso de mais de 24 horas na
dose.

e Benzilpenicilina benzatina
50.000Ul/kg, intramuscular, dose Unica, pode
ser administrada em criancas nascidas de mées
néo tratadasou tratadasde forma ndo adequada,
com exame fisico normal, exames complemen-
tares normais e teste ndo treponémico ndo rea-
gente ao nascimento.

Il. Tratamento no periodo pds-neonatal e
na crianga com sifilis adquirida.

e Benzilpenicilina cristalina 50.000U1/kg,
intravenosa, de 4/4h a 6/6h, por 10 dias, pode
ser administrada em criangas diagnosticadas
com sifilis congénita apés um més de idade e
aquelas com sifilis adquirida.

No momento daalta, é responsabilidade da
maternidade ou casa de parto, referenciar todas
as criangas expostas a sifilis e com sifilis con-
génita, tratadas ou em tratamento, as unidades
de saude, preferencialmente com consulta preé-
agendada, sendo que o seguimento pode ser re-
alizado durante consultas de puericultura na
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atencdo primaria, com monitoramento cuida-
doso de sinais e sintomas sugestivos de sifilis
congénita, além dos testes de sifilis e exames
complementares. O seguimento ambulatorial
deve ser garantido a todas as criangas expostas
a sifilis ou comssifilis congénita até 18 meses de
idade.

Citomegalovirose congénita

Citomegalovirus (CMV) é um virus mem-
bro da familia Herpesvirus, juntamente com
Epstein-Barr (EBV); virus herpes simplex
(HSV) 1 e 2; virus varicela-zoster (VZV)e her-
pesvirus humano (HHV), que comumente in-
fecta pessoas independentemente da idade,
grupo étnico e condicdo social. Na citomegalo-
virose congénita, observou-se que a incidéncia
de infecgéo torna-se inversamente proporcional
ao status socioeconémico (83,5% em gestantes
de nivel socioeconémico baixo, contrastando
com 49,3% na classe econdmica elevada). N&o
ha influéncia da idade gestacional no risco de
transmissdo intrauterina, entretanto as conse-
quéncias clinicas parecem se agravar quando a
infeccdo ocorre antes da 20? semana de gesta-
¢ao, sendo pior o progndstico e maior a chance
de malformacGes graves (DEMMLER-HARRI-
SON et al., 2009).

A infeccdo pelo citomegalovirus pode ocor-
rer antes, durante ou ap0s 0 nascimento.
Quando adentramos no ambito de infeccGes
congénitas, essa enfermidade foi adquirida in-
trautero, ou seja, via transplacentéaria, como re-
sultado de infecgdo materna aguda ou por reati-
vacdo de virus enddgeno materno. Em detri-
mento de propriedades biologicas de laténcia e
reativacdo, o virus, por ndo ser eliminado do or-
ganismo, permanece em seu interior, aloja-se
predominantemente no epitélio tubular renal,
onde inicia sua replicacdo e causa infeccOes re-
correntes e sequelas graves. Assim, da-se o
nome de citomegalovirose congénita (BOP-

PANA et al., 1992). A titulo de conhecimento,
a infeccdo pode ocorrer também pelo contato
com exsudatos como fezes, urina, sangue, Sé-
men, secre¢do cervical, saliva, leite materno e
lagrima. Apos esse contato exdgeno, ja denomi-
namos a infeccdo como peri e pds-natal.

Mundialmente, a citomegalovirose congé-
nita acomete cerca de 0,2 e 2,2% dos recém-
nascidos. No Brasil, a incidéncia gira em torno
de 0,5 a 6,8%, com prevaléncia de anticorpos
IgG para CMV em gestantes na ordem de
65.5% a 92%. Infelizmente, o rastreamento
ainda ndo é recomendado, baseado na auséncia
de imunidade permanente e na falta de uma te-
rapia eficaz gestacional (KAPRANOS et al.,
2003).

A maioria das infec¢bes por CMV séo as-
sintomaticas (90%), porém em recém-nascidos
e criancas com imunidade debilitada, o virus
pode causar distarbios no decorrer da vida, re-
presentando 10% das criangas infectadas. Nos
recém-nascidos gravemente infectados, a mor-
talidade pode chegar a 30%.

Os sinais clinicos mais frequentes nos lac-
tentes infectados sdo 0 aumento do figado e do
baco, muitas vezes associado a alteracéo labo-
ratorial de TGP (>80Ul/mL) e da bilirrubina
direta (>2 mg/dL), ictericia atrelada a colestase,
petéquias, anemia, trombocitopenia. Os sinais
neurolégicos variam desde surdez neurossenso-
rial (mais aparente nos 3 primeiros anos de
vida), hipotonia com sonoléncia, convulsdes e
espasticidade até microcefalia e displasia corti-
cal (principalmente quando a infeccdo ocorre
no primeiro trimestre, podendo acometer o pro-
cesso de migracdo neuronal). Baixo peso ao
nascer, coriorretinite e doengas pulmonares
também compdem o quadro clinico.

Quando a infeccdo gera isquemia enceféa-
lica, com grande destruicdo do parénquima ce-
rebral, o quadro clinico engloba encefalia e es-
quizencefalia, ocasionando sequelas neurologi-
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cas como as calcificacdes cerebrais periventri-
culares. Ate90% dascriancas que tém sintomas
de infeccdo pelo CMV ao nascimento apresen-
tardo anormalidades no decorrer de sua existén-
cia. Apenas 5 — 10% das criangas sem sintomas
terdo esses problemas (AGAMANOLIS et al.,
2011).

A presenca do CMV na urina (viraria) e/ou
na saliva do RN nas primeiras 3 semanas de
vida, detectada por isolamento viral ou por
identificacdo de DNA viral pela PCR, é consi-
derada marcador definitivo de infeccdo congé-
nita pelo CMV. Como consequéncia do aloja-
mento no epitélio tubular renal, onde ha maior
replicacéo viral, ocorre excre¢do do CMV por
via urinéria, fazendo com que o liquido amnio-
tico reflita a carga viral na urina fetal. Além
disso, o liquido amnidtico é ingerido pelo feto,
permitindo que o virus se instale e replique na
orofaringe, atingindo a circulagdo fetal e le-
sando outros 6rgaos.

Urina e saliva sdo as amostras clinicas ide-
ais para o diagnostico de infeccdo congénita
pelo CMV por conterem grandes quantidades
do virus ao nascimento em praticamente 100%
das criancas infectadas. A auséncia do virus na
saliva e/ou na urina do nascimento ate 2 a 3 se-
manas de vida exclui o diagndstico de infeccao
congénita. A deteccdo do virus a partir da
quarta até 122 semana de vida indica infeccao
adquirida no periodo perinatal ou pos-natal pre-
coce.

A soroconversdo durante a gestacéo, neces-
sitando de intervalo entre dois exames maior
que quatro semanas, confirma a infeccao prima-
ria materna pelo CMV. A primeira deve ser
obrigatoriamente negativa e a segunda positiva
para a deteccdo de anticorpos IgM e 1gG anti-
CMV. Apesar da presenca de IgM anti-CMV
sugerir a ocorréncia de infeccdo recente, esses
anticorpos podem persistir até seis meses, po-
dendo significar infecgéo recente, ou que ocor-

reu semanas a meses antes da concepcao. Ou
seja, a sorologia pode ser falha em 50% dos ca-
sos de infeccdo aguda ou se houver a necessi-
dadedese diferenciar uma infecgdo primaria de
uma reinfeccdo ou reativacao pelo CMV. Aele-
vacdo de titulos de 1gG efou a deteccdo de IgM
pode ocorrer na presenca de infeccdo recor-
rente. A deteccdodeanticorpos 1gG e IgM anti-
CMV néo define a ocorréncia de infecgéo pri-
maria gestacional ou maior risco detransmissao
fetal (SCHLEISS, 2005).

O diagnostico fetal € realizado por amnio-
centese, preferencialmente realizado a partir de
21 semanas de gestacdo. Uma carga viral maior
ou igual a 10° cépias/mL demonstra o desenvol-
vimento de doenca sintomética no recém-nas-
cido em todos os casos. Quando positivo, con-
firma a infeccdo fetal, mas ndo avalia a gravi-
dade (GUERRA et al., 2000).

Criangas que apresentam sintomas clinicos
compativeis com infeccdo por CMV deverdo
ser periodicamente avaliadas quanto ao peso,
comprimento e perimetro cefalico, hepatimetria
e tamanho do bacgo. A audicdo é averiguada pela
otoemissdo acustica e pelo Potencial Evocado
da Audicdo (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 cranio, realizar ao nasci-
mento e, sempre que possivel, em todas as cri-
ancas com infecgdo congénita por CMV,
mesmo naquelas assintométicas. Laboratdrio
agrega hemograma com contagem de plaque-
tas, bilirrubina total e fracdes, transaminases sé-
ricas. No liquor, avaliar celularidade, proteinor-
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raquia, glicorraquia e pesquisa do DNA do
CMV (ORNOY & DIAV-CITRIN, 2006).

Até 0 momento, ndo h& nenhum tratamento
intra-uterino para a infeccdo congénita pelo
CMV. Como o rastreamento soroldgico para
CMV ndo faz parte da rotina pré-natal no Bra-
sil, a citomegalovirose congénita é suspeitada
pela presenca de alteracbes fetais observadas
durante o pré-natal, através de USG. Entretanto,
0 exame ultrassonografico ndo é capaz de pre-
dizer a evolucdo natural da doenga intra-Gtero
Ou mesmo pos-natal.

Para o tratamento pos-natal, os agentes an-
tivirais aprovados para uso no tratamento dain-
feccdo por CMV estdo longe doideal em termos
de indice terapéutico, facilidade de administra-
cdo e toxicidade. Nenhum agente antiviral foi
aprovado para o tratamento intra-utero dainfec-
cdo congénita por CMV, contudo nos recém-
nascidos sintomaticos com a forma neonatal
clinica tém-se administrado o ganciclovir, val-
ganciclovir, foscarnet e cidofovir (GRIFFITHS
& LUMLEY, 2014).

Os critérios para tratamento com agentes
antivirais, em especifico o Ganciclovir, incluem
RN sintomaticos com evidéncias de envolvi-
mento do SNC (calcificagOes intracranianas,
microcefalia, atrofia cortical, surdez neurossen-
sorial, liquor anormal e coriorretinite), RN com
quadro de sindrome sepsis-like viral, pneumo-
nite intersticial por CMV, excluidas outras eti-
ologias e como ultimo critério a necessidade de
idade inferior a 1 més na ocasido do diagnds-
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,
rediluido em soro fisiologico 0,9% ou soro gli-
cosado a 5%, ndo ultrapassando 10 mg/ml, em
infusdo endovenosa lenta por 1 hora, durante
por 2 a 6 semanas de acordo com a gravidade
da doenga.

Devem-se excluir outras etiologias de in-
feccdo congénita, especialmente sifilis e toxo-
plasmose, cujos sinais e sintomas podem ser se-
melhantes.

Herpes simples

Pesquisas realizadas pela Organizagédo
Mundial da Sadde estimaram uma prevaléncia
global de 63,3% pessoas infectadas pelo virus
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 dadoenca (CHARLOTTE et
al., 2016).

Quandose tratada infecgédo congénita, a via
vertical é uma das principais responsaveis pela
transmissdo do HSV, com énfase para a trans-
misséo durante o parto, que representa cerca de
85% das infeccOes totais, em contraste com a
transmissao intra Utero, que representa aproxi-
madamente 5% destas.

O risco de infeccdo neonatal € mais signifi-
cativo quando a infec¢do primaria materna se
daao final da gestacéo, visto que o desenvolvi-
mento e transferéncia, ao feto, de anticorpos
maternos protetores, podem ainda ndo ter ocor-
rido. E apesar de raro, 0 herpes neonatal esta as-
sociado a condicdo potencialmente fatal, com
indices de morbidade e mortalidade considera-
veis (LOOKER etal., 2017).

As manifestacdes clinicas das infecgdes pe-
rinatais e neonatais por HSV séo divididas em
trés grupos de acordo com a extensdo de aco-
metimento, sendo estas: infeccdo confinada a
pele, olhos e/ou boca; infeccdo disseminada; e
infeccdo do sistema nervoso central (SNC), em-
bora possa haver sobreposicdo destas. As for-
mas citadas diferem ainda das manifestacOes
vistas na infec¢do transplacentaria, que podem
ser uma combinacdo de coriorretinite, lesbes
cuténeas, microcefalia e/ou hidranencefalia.
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Quando confinada a pele, olhos e/ou boca,
caracteriza se por vesiculas cutaneas patogno-
monicas, e pode evoluir para as formas mais
graves caso ndo adequadamente tratada. A in-
feccdo disseminada pode manifestar se com in-
suficiéncia respiratdria, insuficiéncia hepaticae
coagulacdo intravascular disseminada, sendo a
de maior mortalidade, e a infec¢do do sistema
nervoso central pode apresentar se como con-
vulsOes, paralisia cerebral, atraso no neurode-
senvolvimento, letargia e microcefalia

O diagnostico de HSV é baseado no isola-
mento do DNA viral de fluidos biologicos, le-
sdes cutaneas ou no liquido cefalorraquidiano
em caso de envolvimento do SNC (LUCIG-
NANI et al., 2022). A pungdo lombar ndo deve
atrasar o tratamento, assim, diante da confirma-
cdo diagndstica, o recém-nascido devera rece-
ber terapéutica especifica para o quadro que
apresenta.

O tratamento consiste na administracao de
aciclovir 60 mg/kg/dia em via intravenosa, di-
vidido em trés doses, durante 14 dias para a
forma mucocutéanea isolada e por pelo menos
21 dias para as formas disseminada e do SNC,
devendo, nestas Ultimas, ser obtido negativacéo
dovirus em pesquisa do Liquido Cefalorraqui-
diano. Um tratamento adicional pode ser reali-

zado para controle de recidivas, este consiste na
administracdo oral de aciclovir 60 mg/kg/dia
divididaem trés se o tratamento for iniciado nas
primeiras quatro semanas devida, entdo dosado
por area de superficie pelo resto do periodo.

CONCLUSAO

Este estudo demonstra as diversas altera-
¢Oes que as infeccdes adquiridas durante a ges-
tacdo podem causar no desenvolvimento do
bebé na vida intrauterina e ao longo dos anos.
As infecgdes congénitas sdo um grupo de doen-
¢as conhecidas como TORCHS, sendoelas, To-
xoplasmose, Rubéola, Citomegalovirus, Herpes
e Sifilis. As possiveis manifestacdes que podem
acometer o lactente sdo malformagdes congéni-
tas, retardo mental, surdez, cegueira, problemas
cardiacos, hepaticos, renais e neurolégicos.

Sendo assim, a finalidade desse artigo é de-
monstrar as manifestacGes sistémicas do RN
que adquiriu determinada infeccdo congénita,
por meio de artigos atuais e deliberar o ade-
quado tratamento ou seguimento para o bebé. E
dessa maneira, contribuindo para a educagéo
social sobre as TORCHS e prevencGes para 0
acontecimento como seguir o pré-natal correta-
mente.
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