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Resumo 

As infeções congênitas são os principais determinantes de incapacidade permanente em crianças e ocasionam gran-
de impacto na morbimortalidade e custos dos tratamentos. Dentre as principais infecções que podem causar com-
plicações na gravidez destacam-se: toxoplasmose, rubéola, citomegalovírus, sífilis, zika vírus, herpes, hepatite. Essas 
infecções podem provocar alterações morfológicas em tecidos ou órgãos fetais, dessa forma, a identificação e o trata-
mento precoce podem reduzir a transmissão materno-fetal e/ou diminuir o impacto no feto. Dessa forma, o objetivo 
desse estudo foi realizar uma revisão atualizada sobre infecções congênitas, destacando aspectos epidemiológicos, 
de diagnóstico e tratamento. Trata-se de uma revisão de literatura, sendo que, para a construção do texto utilizou-se 
das seguintes bases de dados: SciELO, PubMed, BVS e Google acadêmico. Portanto, a prevenção, o diagnóstico preco-
ce das infecções congênitas e demais ações que visam o tratamento adequado da mulher e seu filho, com integração 
de programas de saúde e sistemas de vigilância locais, são de extrema importância para a saúde pública.

Palavras-chave: Anomalia congênita, infecções congênitas perinatais, canal de parto infectado. 

Abstract 

Congenital infections are the main causes of permanent disability in children and have a major impact on morbidity 
and mortality and treatment costs. Among the main infections that can cause complications in pregnancy are: toxo-
plasmosis, rubella, cytomegalovirus, syphilis, zika virus, herpes, hepatitis, acquired immunodeficiency syndrome and 
parvovirus B19. These infections can cause morphological changes in fetal tissues or organs, thus, early identification 
and treatment can reduce maternal-fetal transmission and / or decrease the impact on the fetus. Thus, the aim of 
this study was to conduct na updated review of congenital infections, highlighting epidemiological, diagnostic and 
treatment aspects. This is a literature review, and for the construction of the text, the following databases were used: 
SciELO, pubmed, BVS and Google academic. Therefore, prevention, early diagnosis of congenital infections and other 
actions aimed at the adequate treatment of women and their children, with the integration of health programs and 

local surveillance systems, are extremely important for public health.

Keywords: Congenital anomaly, perinatal congenital infections, infected birth canal.

Introdução 

A infecção congênita condiz a uma doença transmitida da mãe para o bebê durante a gestação, via intrauterina ou 
via transplacentária, e pode gerar consequências a criança após o nascimento. Infecções congênitas ou perinatais, 
incidem durante a transição do bebê pelo canal de parto infectado ou através do aleitamento, podem ocorrer em até 
10% dos nascimentos
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As principais infecções congênitas são: toxoplasmose, rubéola, citomegalovírus, hepatites virais, HIV e sífilis. 
Além dessas, outras infecções maternas mais raras também podem cursar com infecção congênita, como na infecção 
por parvovírus B19, herpes simples, varicela-zóster, zika vírus, dengue e doença de Chagas.

O acrônimo TORCH foi inicialmente proposto para agrupar algumas infecções congênitas: toxoplasmose, outras (par-
vovírus, malária, doença de Chagas), rubéola, citomegalovírus e herpes. Posteriormente, esse acrônimo ficou conhe-
cido como TORCHS, acrescentando hepatite B e C, HIV e sífilis.

Durante o pré-natal, o rastreio sorológico dessas doenças durante a gestação é indispensável para o diagnóstico e o 
tratamento precoce, quando este existir. Não há um consenso internacional sobre quais dessas doenças devem ser 
rastreadas durante o pré-natal. O Ministério da Saúde no Brasil recomenda que seja realizada triagem sorológica para 
todas as gestantes, no início da gestação e no terceiro trimestre, para as seguintes doenças: sífilis, HIV, toxoplasmose 
e hepatite B. Outras infecções congênitas devem ser rastreadas conforme suspeita pelo quadro clínico materno ou 
fetal.

Majoritamente, as infecções congênitas são transmitidas verticalmente por via transplacentária, porém em algumas 
doenças, a transmissão ocorre durante o parto, como é o caso da infecção pelo HIV, hepatite B e C, herpes simples, 
Coxsackie e malária. Já a transmissão pela amamentação é rara e foi evidenciado somente na infecção por HIV e he-
patite B e em caso de lesão mamária de sífilis ou herpes simples. Embora haja estudos de transmissão vertical duran-
te a amamentação, o aleitamento materno só é proscrito nos casos de HIV materna.

O seguinte artigo objetivou descrever acerca das doenças congênitas, analisando informações e disseminando carac-
teres patológicos acerca das repercussões das infecções congênitas. 

Metodologia 

Trata-se de um estudo qualitativo de revisão narrativa, adequado para debater sobre as repercussões acerca das in-
fecções congênitas. É composto por uma análise abrangente da literatura, a qual o método baseou-se por recuperar 
artigos indexados nas bases de dados do PubMed, Lilacs, SciELO, Latindex e demais literaturas pertinentes a temáti-
ca, durante o mês de junho de  2024, tendo como período de referência os últimos 15 anos.

Foram utilizados os termos de indexação ou descritores: infecção congênita, transmissão congênita, triagem soroló-
gica, isolados ou de forma combinada. O critério eleito para inclusão das publicações era ter as expressões utilizadas 
nas buscas no título ou palavras-chave, ou ter explícito no resumo que o texto se relaciona aos aspectos vinculados 
ás infecções congênitas. Os artigos excluídos não continham o critério de inclusão estabelecido e/ou apresentavam 
duplicidade, ou seja, publicações restauradas em mais de uma das bases de dados. Também foram excluídas disser-
tações e teses. Após terem sido recuperadas as informações-alvo, foi conduzida, inicialmente, a leitura dos títulos 
e resumos. Posteriormente, foi realizada a leitura completa dos 30 textos. Como eixos de análise, buscou-se inicial-
mente classificar os estudos quanto às particularidades da amostragem, delimitando aqueles cujas amostras são dos 
aspectos patológicos e aqueles cujas amostras são das repercussões congênitas. A partir daí, prosseguiu-se com a 
análise da fundamentação teórica dos estudos, bem como a observação das características gerais dos artigos, tais 
como ano de publicação e língua, seguido de seus objetivos. Por fim, realizou-se a apreciação da metodologia utiliza-
da, resultados obtidos e discussão.

Resultados e Discussão 

A busca dos artigos que compuseram este estudo identificou 155 referências a respeito das repercussões das infec-
ções congênitas nas bases de dados referidas, das quais 30 publicações foram incluídas na revisão. Entre os estudos 
selecionados, 28 artigos são de abordagem teórica, 1 apresenta desenho transversal, dois artigos tratam de um estu-
do de caso. Observou-se a prevalência de publicações na língua inglesa, representando 84% do total, quando compa-
rada às línguas espanhola (9,6%) e portuguesa (6,4%

Toxoplasmose 

A toxoplasmose é a doença causada pelo Toxoplasma gondii, protozoário intracelular obrigatório. Esse proto-
zoário possui um ciclo de vida com dois hospedeiros: os felídeos como hospedeiros definitivos (aloja o parasita 
adulto, em sua forma reprodutiva) e homem, aves ou mamíferos, como hospedeiros intermediários (aloja o pa-

rasita na forma jovem ou de reprodução assexuada). Além disso, apresentam um ciclo evolutivo com três formas 
principais:

• Taquizoítos: presentes na fase aguda ou na reagudização da doença, apresentam altas taxas de multiplicação e são 
capazes de infectar sistema nervoso central, olhos, músculos e placenta.
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• Bradizoítos: encontram-se nos tecidos dos seres humanos e de todos os hospedeiros intermediários, apresen-
tam baixa atividade de replicação. Em hospedeiros imunocomprometidos, podem transformar-se novamente em 
taquizoítos. 

• Esporozoítos: encontram-se dentro dos oócitos , formados exclusivamente no intestino dos felinos e são elimina-
dos pelas fezes, infectando o hospedeiro intermediário. É a forma mais resistente do parasita e pode permanecer no 
ambiente por anos. A transmissão do Toxoplasma gondii para o ser humano pode ocorrer pela ingestão de oócitos 
(esporozoítos), presentes em comida, agua, solo contaminado, ou pela ingestão de cistos teciduais (bradizoítos), pre-
sentes em carnes cruas ou malcozidas. Chamamos essa transmissão de “oral”. Destarte, pode ocorrer a transmissão 
por meio dos taquizoítos durante a infecção aguda, por transfusão sanguínea, contato com secreções e excreções ou 
via transplacentária.

A transmissão vertical ocorre principalmente por via transplacentária durante a infecção materna aguda, através da 
passagem de taquizoítos pela placenta. Além disso, também pode ocorrer transmissão vertical durante o parto e a 
amamentação se a mulher estiver na fase aguda da doença. Apesar de a transmissão transplacentária ser rara em 
quadros de reativação da infecção materna, esta pode ocorrer se a gestante apresentar imunossupressão grave.

É importante ressaltar que a transmissão transplacentária é maior quanto maior for a idade gestacional. No primei-
ro trimestre, a taxa de transmissão é de 14%, chegando a 60% no terceiro trimestre. Por outro lado, a gravidade da 
doença é maior quando a transmissão vertical ocorre no início da gestação. Como a taxa de transmissão diminui em 
torno de 50 % nas gestantes tratadas durante a gestação, é de fundamental transcendência a prevenção, o rastrea-
mento e o diagnóstico dessa doença, a fim de evitar as complicações da toxoplasmose congênita.

A prevenção primária da toxoplasmose é feita evitando a ingestão de bradizoítos presentes em carnes de animais 
(hospedeiros intermediários) contaminados e oócitos (esporozoítos) presentes em frutas, verduras, solo ou água con-
taminadas com fezes de gatos contaminados (hospedeiros definitivos).

As principais medidas de prevenção primária da toxoplasmose são: 

• Higienização correta das mãos antes das refeições, após manusear lixo, ter contato com animais e manipular ali-
mentos e carnes cruas. 

• Manusear terra ou solo com luvas e, após, higienizar as mãos. 

• Consumir apenas água filtrada ou fervida.

• Higienizar corretamente frutas e verduras (deixar de molho em solução clorada por 10 minutos). 

• Congelar carnes antes do consumo.

• Não consumir carnes cruas, malcozidas ou malpassadas.

• Não consumir leite e derivados crus.

• Evitar contato com animais de ruas.

• Alimentar gatos com ração e não deixar que façam a ingestão de carne crua ou de caça. 

• Evitar manipulação da caixa de areia dos gatos domésticos e o contato com as fezes dos gatos.

Diagnóstico da toxoplasmose na gestação 

A infecção aguda na gravidez geralmente é assintomática, o rastreamento da toxoplasmose deve ser feito através da 
solicitação de sorologia (IgG e IgM) para todas as gestantes, conforme orientação do Ministério da Saúde. A periodi-
cidade do rastreamento varia conforme o perfil epidemiológico de cada região, porém a sorologia para toxoplasmose 

deve ser feita pelo menos no primeiro, segundo e terceiro trimestres para gestantes susceptíveis. Nas regiões 
onde há altas taxas de toxoplasmose, a sorologia deve ser feita a cada dois meses em gestantes susceptíveis

SOROLOGIA DA TOXOPLASMOSE NA GRAVIDEZ 

IgG IgM Diagnóstico Conduta 

- + Susceptível Prevenção 
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+ - Imune Pré Natal 
habitual

- + Falso posi-
tivo 

Repetir so-
rologia em 
2 meses

+ + Infecção 
aguda re-
cente

Administra-
ção de espi-
ramicina

TRATAMENTO DA TOXOPLASMOSE NA GESTAÇÃO 

O tratamento da toxoplasmose deve ser instituído se há suspeita ou confirmação de infecção aguda na gestação. O 
tratamento precoce em até três semanas da infecção materna reduz os riscos de infecção fetal. 

Destarte, a principal conduta frente a um caso de infecção recente é a profilaxia para toxoplasmose congênita, com a 
administração materna de espiramicina na dose de 3g/dia, via oral, e a pesquisa de infecção fetal. Isso é aplicado nos 
casos de soroconversão materna (IgM e IgG) inicialmente negativas que positivam ao longo da gestação, ou suspeita 
de infecção recente (IgM e IgG) positivas até 16 semanas com avidez baixa. Nos casos em que há dúvida se a infecção 
é recente ou antiga, como quando a primeira sorologia com IgG e IgM positiva é realizada após 16 semanas e o teste 
de avidez já não é mais fidedigno, deve-se, então, manejar a gestante como infecção recente, tratar com espiramici-
na e investigar infecção fetal. 

A espiramicina não ultrapassa a barreira placentária, mas, atua reduzindo o risco de passagem transplacentária do 
parasita, impedindo a infecção fetal. Diante disso, o diagnóstico de toxoplasmose congênita (infecção fetal) deve ser 
feito pela pesquisa do DNA do Toxoplasma Gondii por PCR em amostra de líquido amniótico, colhido pela amniocen-
tese a partir de 16 a 18 semanas para todos os casos de soroconversão materna ou suspeita de infecção recente. Se a 
pesquisa de infecção fetal vier negativa, manter espiramicina até o parto. Se a infecção fetal for confirmada, iniciar o 
tratamento com sulfadiazina, pirimetamina e ácido folínico (esquema tríplice) a partir de 16 a 18 semanas até o fim 
da gestação. Ressalta-se o cuidado em não iniciar o esquema tríplice no primeiro trimestre, pelo risco de teratogeni-
cidade dessas medicações.

TOXOPLASMOSE CONGÊNITA

Uma infecção na gestação pode resultar em abortos ou óbitos fetais. Caso a gravidez avançe, é importante ressaltar 
que a maioria das crianças é assintomática ao nascer. 

As sintomáticas geralmente são infectadas durante o primeiro trimestre de gravidez e podem apresentar manifesta-
ções sistêmicas, como hepatoesplenomegalia, icterícia e anemia hemolítica; neurológicas; perda auditiva; e déficits 
oftalmológicos.

Na toxoplasmose congênita, ocorre uma ocorrência rara, mas pode se diferenciar a toxoplasmose de demais infec-
ções congênitas através da tétrade de Sabin:

Tétrade de Sa-
bin 

Coriorretinite 
Calcificações ce-
rebrais difusas 

Hidro/microce-
falia 

Retardo mental 

CITOMEGALOVÍRUS 

O citomegalovírus (CMV) humano é um vírus DNA da família Herpesviridae e tem no ser humano seu único hos-
pedeiro. Esse vírus possui alta capacidade de latência, isso é, não é eliminado pelo organismo e por isso pode rea-
tivar em casos de modificação da resposta imune, como na gestação, no uso de medicação imunossupressora e em 
pacientes com HIV. Além disso, pode ocorrer reinfecção por novas cepas virais.

A infecção pelo citomegalovírus (CMV) apresenta alto risco de transmissão para o feto, pois leva a efeitos deletérios 
para o concepto, principalmente no sistema nervoso central e é a causa mais comum de infecção congênita viral no 
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mundo.

A infecção por citomegalovírus (CMV) em pacientes imunocompetentes é, majoritamente, assintomática ou apresen-
ta-se como um quadro de mononucleose-símile, com febre, astenia mialgia e linfadenopatia cervical. A transmissão 
materna ocorre pelo contato interpessoal com fluidos corporais infectados, como saliva, sangue, urina e secreções 
genitais. Já a transmissão vertical dá-se principalmente por via transplacentária, mas pode ser transmitida durante 
o parto se houver contato com secreção contaminada e durante a amamentação, pois o CMV é excretado pelo leite 
materno.

Atualmente, a primo-infecção materna durante a gestação eleva o risco de transmissão vertical, que pode alcançar 
até 40% e levar a grave comprometimento fetal. Além disso, mais uma vez, quanto maior for a idade gestacional, 
maior é o risco de transmissão vertical e o risco de acometimento fetal é inversamente proporcional à idade gestacio-
nal. Ademais, a infecção materna recorrente tem efeitos menos devastadores para os fetos e, nesses casos, a maioria 
encontra-se assintomático no momento do nascimento.

O diagnóstico da infecção materna por CMV é realizado pela sorologia com a pesquisa de anticorpos específicos IgG 
e IgM. Porém, o rastreamento sorológico na gestação é controverso e não é recomendado pelo Ministério da Saúde 
como a triagem de rotina, pois a imunidade não protege o feto de reinfecção ou reativação e não há tratamento efe-
tivo durante a gestação. Sendo assim, os testes sorológicos para CMV são preconizados na gestação caso haja alguma 
alteração ultrassonográfica sugestiva de infecção congênita. 

Se a gestante apresentar sorologia IgG e IgM negativas, ela é susceptível a infecção primária e deve tomar um cuida-
do maior com medidas de higiene. Agora, gestantes com sorologia IgG positiva e IgM negativa, não apresentam imu-
nidade permanente, pois pode ocorrer reinfecção ou reativação na gestação. 

Quando a sorologia é IgG e IgM positiva, e não há sorologia prévia negativa para se comprovar a soroconversão, de-
ve-se solicitar o teste de avidez para IgG a fim de avaliar se a infecção é recente (menos de quatro meses se a avidez 
for baixa, < 30%  menos antiga (mais de seis meses se a avidez for alta, > 60%).

Atualmente, não existe tratamento efetivo para infecção fetal por CMV durante a gestação, uma vez que o uso de 
antirretrovirais não se mostrou efetivos na diminuição da transmissão vertical ou da gravidade da doença nos recém-
-nascidos.

A Infecção congênita por citomegalovírus costuma ser assintomática, em 90% dos casos. Os sintomáticos geralmente 
foram infectados no primeiro trimestre de gestação. O quadro clínico baseia-se em manifestações sistêmicas, neuro-
lógicas, oftalmológicas e auditivas. 

Os sinais mais prevalentes ao nascer são icterícia colestática, petéquias e hepatoesplenomegalia. A surdez neuros-
sensorial pode manifestar-se ao nascimento ou mais tardiamente, essa é a principal sequela da doença. Aliás, o ci-
tomegalovírus é a causa infecciosa mais comum de surdez na infância. Um achado que distingue a infecção por CMV 
das demais doenças congênitas é através da presença de calcificações intracranianas periventriculares, podendo es-
tar associado a perda auditiva e as petéquias.

Nesta infecção congênita, a sorologia não é um bom método, e sim a pesquisa viral em líquidos corporais. Os pacien-
tes infectados secretam os vírus em líquidos corporais por anos após a infecção. A presença do citomegalovírus na 
urina ou na saliva do neonato até as primeiras três semanas de vida fecha o diagnóstico de infecção congênita.

A avaliação complementar, baseada na busca dos sinais, deve ser feita com hemograma, testes de função hepática, 
exames de imagem neurológico, coleta de líquor, fundo de olho e triagem auditiva. 

O tratamento é controverso na literatura. O Ministério da Saúde indica o tratamento com ganciclovir, durante 6 se-
manas, no RN com infecção confirmada, sintomáticos e com evidências de envolvimento do SNC, alteração auditiva 
e/ou coriorretinite.

RUBÉOLA 

A rubéola é uma doença exantemática aguda de elevado contágio que acomete principalmente crianças e ado-
lescentes. A importância da rubéola dá-se, sobretudo, pela ocorrência da síndrome da rubéola congênita (SRC) 

que afeta o feto e o recém-nascido de mães infectadas durante a gestação, sendo esta uma doença de notificação 
compulsória nacional.

Em razão das campanhas de vacinação de toda a população, essa doença está erradicada no Brasil desde 2008, se-
gundo a Organização Mundial Da Saúde (OMS), e não faz mais parte do rastreamento obrigatório durante o pré-na-
tal. 
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O agente etiológico da rubéola é um RNA vírus da família togavírus e o homem é o único hospedeiro conhecido. 
A transmissão materna ocorre pelo contato interpessoal intimo e prolongado, por meio de gotículas de secreção da 
nasofaringe. Já a transmissão vertical acontece por via transplacentária durante a primo-infecção materna, ocorren-
do o acometimento fetal extremamente grave quando a infecção se dá no primeiro trimestre. Após 20 semanas de 
gestação, não há relatos de manifestações compatíveis com SRC. 

A rubéola é assintomática em mais de 50% dos adultos infectados. Quando sintomática, os principais sintomas são: 
eritema maculopapular de distribuição centrífuga, febre baixa, cefaleia, anorexia, conjuntivite leve, coriza, tosse e 
linfadenomegalia

A prevenção da rubéola ocorre pela vacinação feita em crianças e adultos, fornecendo imunidade por toda a vida. 
Por sua vez, a vacina não deve ser feita em gestantes, crianças menores de 12 meses e imunossuprimidos, por tratar-
-se de vírus vivo atenuado. Sendo assim, deve-se aguardar um mês para engravidar depois de receber a vacina para 
rubéola. Gestantes vacinadas inadvertidamente no primeiro trimestre devem ser informadas que a possibilidade de 
teratogenicidade é apenas teórica e não há indicação de interrupção da gestação. 

A vacina é disponibilizada para crianças aos 12 meses, dentro da tríplice viral e aos 15 meses na tetra viral. Adoles-
centes e adultos até 29 anos não vacinados deverão receber duas doses e, para indivíduos dos 30 aos 59 anos, é ne-
cessário apenas uma dose. O diagnóstico de rubéola na gestação é feito pela sorologia com a pesquisa de anticorpos 
específicos IgG e IgM. A sorologia deve ser solicitada em caso de suspeita de rubéola na gestação ou de contato com 
pessoa suspeita. 

Se as gestantes apresentam sorologia IgG e IgM negativas, elas são susceptíveis e devem receber a vacinação ainda 
no puerpério. Quando a gestante susceptível entrar em contato com algum indivíduo com rubéola, ela deve receber 
imunoglobulina hiperimune até seis dias do contato. Vale ressaltar que o uso da imunoglobulina hiperimune pode 
atenuar as manifestações clínicas da rubéola, mas não evita a viremia e tampouco a transmissão vertical. 

Já as gestantes com sorologia IgG positiva e IgM negativa apresentam imunidade permanente e devem seguir o pré-
-natal de rotina. Quando a sorologia é IgG e IgM positivas para rubéola no primeiro trimestre, mas há dúvidas se a 
infecção é recente (não sintomática), deve-se solicitar o teste de avidez para IgG para esclarecer o diagnóstico. Se a 
avidez for baixa, a infecção é recente (menos de três meses se a avidez < 60%), se for alta, é antiga (mais de três me-
ses se a avidez > viral

Rubéola congênita 

O marco clássico da rubéola congênita é a cardiopatia. A síndrome da rubéola congênita, remete associação a  car-
diopatia, catarata e déficit auditivo neurossensorial bilateral.

Quanto ao diagnóstico, a presença de anticorpos IgM confirma a infecção, mas, mais uma vez, a ausência não o des-
carta. Também podemos isolar o vírus em secreção nasofaríngea, líquor e urina. Além disso, os exames complemen-
tares e a história clínica fecham o diagnóstico. Destaca-se a importância do ecocardiograma. 

Infelizmente, nesse caso, não há tratamento específico para a infecção congênita, ele deve ser voltado para as com-
plicações da doença. 

ZIKA VÍRUS 

O vírus Zika é um arbovírus (transmitido pela picada de mosquitos) do gênero Flavivírus e apresenta comportamento 
benigno, baixa virulência e baixa letalidade. Sabe-se que a principal via de transmissão do vírus Zika é por meio da pi-
cada do mosquito aedes aegypti, o mesmo vetor da dengue, chikungunya e febre amarela. Além disso, foi verificada 
transmissão por via sexual e o vírus já foi identificado no sangue, sêmen, urina, saliva e leite materno. Desde 2015, 
evidenciou-se a transmissão vertical do Zika Vírus por via transplacentária. Desde então, a suspeita ou confirmação 
de infecção pelo Zika vírus na gestação e a síndrome congênita pelo Zika vírus (SCZ) são de notificação compulsória 

no Brasil. Ainda não há relatos de transmissão durante o parto e o aleitamento materno.

O Zika vírus ocasiona infecção assintomática em 80% dos casos. Quando sintomática, apresenta doença exante-
mática em 90% a 100% desses casos. Pode se manifestar também febre baixa, mialgia, artralgia leve a moderada, 

conjuntivite, cefaleia, prurido, hipertrofia ganglionar e acometimento neurológico. 

A síndrome da infecção congênita pelo Zika vírus (SCZ) pode manifestar-se com microcefalia, microftalmia, pé torto 
congênito, artrogripose, hidropisia, restrição de crescimento fetal, abortamento e óbito fetal. Têm-se que os princi-
pais indícios ultrassonográficos durante a gestação são: microcefalia, calcificações periventriculares, ventriculomega-
lia, microftalmia, pé torto congênito e restrição de crescimento fetal.
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Características 
da Zika vírus
Microcefalia 

Pé torto con-
gênito 

A microcefalia é definida por um perímetro cefálico com mais de dois desvios-padrão abaixo da média para idade 
gestacional ou sexo. 

Porém, desde 2016, após o surto de Zika virose, o Brasil definiu como microcéfalo o menino com medida igual ou 
inferior a 31,9 cm e a menina 31,5 cm.

É evidente que o vírus Zika tem alta afinidade pelo tecido nervoso e a microcefalia ocorre principalmente quando a 
infecção se apresenta no primeiro trimestre. Ademais, o prognóstico fetal pode ser feito conforme o grau de microce-
falia, pois quanto mais grave a microcefalia, maior o comprometimento neuropsicomotor.

Durante a gestação, não há recomendação de exame para triagem universal da infecção pelo Zika vírus. Entretanto, 
diante da presença de doença exantemática na gestação, deve-se solicitar teste rápido para dengue, Chikungunya 
e PCR para Zika vírus até o 5º a 7º dos sintomas. Além do mais, deve-se fazer o diagnóstico diferencial com outras 
doenças exantemáticas (TORCHS, varicela-zóster, parvovírus B19). Sabe-se que a sorologia para Zika vírus apresenta 
baixa especificidade, uma vez que os anticorpos IgM apresentam reatividade cruzada com outras doenças, como 
dengue. Estabelecido o diagnóstico de infecção pelo Zika vírus, deve se fazer o estudo da morfologia e da vitalidade 
fetal, além de exames ultrassonográficos seriados mensais, a fim de identificar o comprometimento fetal pelo Zika 
vírus.

Por outro lado, a gestante pode não apresentar sintomatologia e a suspeição de infecção congênita pelo Zika vírus 
ocorrer pelo diagnóstico de microcefalia na ultrassonografia de rotina. Nesses casos, recomenda-se realizar sorologia 
IgG e IgM para Zika vírus, dengue e Chikungunya e afastar outras causas de microcefalia (sorologia para sífilis, toxo-
plasmose, rubéola, CMV e varicela-zóster), além de uma avaliação com geneticista.

Diante do diagnóstico de síndrome congênita pelo Zika Vírus, a gestante deve ser encaminhada para centro terciário. 
Em razão de não ser disponibilizado tratamento para a síndrome congênita pelo Zika vírus, assim, o parto e o puerpé-
rio mantêm rotina normal e a amamentação não é contraindicada nesses casos. 

Mediante a uma suspeita da doença, a criança fará uma avaliação audiológica, neuroimagem e sorologias de outras 
infecções congênitas para diagnóstico diferencial. A confirmação pode ser feita pela detecção do RNA (RT-PCR) e/ou 
sorologia IgM por ELISA. Mais uma vez, não há tratamento específico e ela deve ter acompanhamento multiprofissio-
nal para estímulo precoce e redução da perda do desenvolvimento neuropsicomotor.

PARVOVÍRUS B19

O parvovírus B19 é um vírus de DNA fita simples que tem tropismo por células de rápida divisão celular, como as da 
medula óssea. Esse vírus é transmitido por via respiratória, sanguínea e transplacentária. A passagem transplacentá-
ria ocorre em torno de 25% dos casos de infecção durante a gestação e é mais grave quando se dá na primeira meta-
de de gestação.

Em crianças, o Parvovírus B19 causa o eritema infeccioso, doença autolimitada que se caracteriza por febre eritema 
malar (face esbofeteada) e exantema de troncos e extremidades. Em adultos, a infecção é geralmente assintomática. 
Também pode ocorrer aplasia eritrocitária e infecção crônica na medula óssea de imunocomprometidos. 

A infecção aguda durante a gestação pode levar à transmissão transplacentária para o feto, mas, na maioria das ve-
zes, não há manifestações fetais. Porém, em alguns casos, ocorre citotoxidade na eritropoiese fetal, resultando em 

anemia fetal, hidropisia fetal não imune, perda gestacional precoce e óbito fetal. Apesar disso, esse quadro pode 
resolver-se espontaneamente ainda intraútero, quando as manifestações não forem severas. 

O diagnóstico de infecção materna na gestação é feito pela sorologia para Parvovírus B19, avaliando-se os anti-
corpos IgG e IgM, diante de um caso suspeito de parvovirose na gestação, por exposição recente ao vírus ou por 

sintomas compatíveis com infecção aguda.

Quando a gestante é IgM e IgG negativos, é susceptível e deve ser aconselhada a não ter contato com pessoas com 
sintomas sugestivos de parvovirose. Se IgM negativo e IgG positivo, a gestante é imune e não há risco de infecção 
fetal.
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HERPES SIMPLES

A infecção intrauterina é muito rara e não há rastreio sorológico no pré-natal. A maior parte dos casos é transmitida 
durante o parto pelo contato do neonato com lesões no trato genital materno.

A patologia é exclusivamente sintomática e pode manifestar-se como doença localizada, neurológica ou disseminada. 
As principais características desta são lesões cutâneas e hiperemia conjuntival 

O método diagnóstico padrão ouro é o isolamento e cultura viral em tecidos e sangue. Exames complementares de-
vem ser solicitados para avaliação clínica. O tratamento é feito com aciclovir. Destaca-se que mais importante que o 
tratamento é a prevenção, a qual deve ser feito em todas as gestantes infectadas, por meio de tratamento das lesões 
maternas, da prevenção de recorrência, da indicação de cesariana em caso de lesões ativas genitais no momento do 
parto e suspendendo o aleitamento se houver comprometimento das mamas.

Na gestante, o tratamento é feito com aciclovir, tentando evitar tratamento no primeiro trimestre, apesar de estudos 
não mostrarem aumento do risco de malformações fetais. A dose para o tratamento das lesões agudas na gestante é 
de 400mg, 3x ao dia, ou 200mg, 5x ao dia, via oral, por sete a dez dias.

A prevenção da herpes congênita deve ser realizada em todas as gestantes que já foram infectadas. Para isso, deve-se 
utilizar aciclovir por volta da 36ª semana de gestação, mesmo na ausência de sintomas, em gestantes com herpes ge-
nital prévia, para prevenir a recorrência no termo e evitar o parto cesáreo. Caso a gestante apresente o primeiro epi-
sódio de herpes genital no momento do parto ou até seis semanas antes, é indicado realizar o parto cesáreo, apesar 
de não haver nenhum estudo randomizado que mostre a efetividade da cesárea em prevenir transmissão de herpes 
neonatal. Frente à infecção herpética genital recorrente no momento do parto, também é indicado o parto cesárea. 
Ademais, pessoas com lesões ativas não devem tocar no bebê. O RN infectado deve ser mantido em isolamento de 
contato.

Conclusão 

Acerca das informações discutidas neste estudo pode se evidenciar que a prevalência de infecções congênitas é alta, 
sendo a assistência pré-natal no Brasil indispensável acerca da prevenção, diagnóstico precoce das infecções congêni-
tas e demais ações que visam a terapêutica adequada da mulher e seu filho, com integração de programas de saúde, 
sistemas de vigilância locais atuantes para a interrupção da cadeia de transmissão, permitindo a instituição do trata-
mento precoce e melhor qualidade de vida para as crianças.
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