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Infecção Congénita por CMV
Caso Clínico

RESUMO
A infecção congénita por Citome-

galovirus (CMV) representa actualmente 
a infecção congénita mais frequente nos 
países desenvolvidos, podendo conside-
rar-se um problema de saúde pública nes-
tes países. Apresenta-se o caso clínico de 
uma trombocitopenia grave, inicialmente 
interpretada como uma trombocitopenia 
aloimune, mas cujo diagnóstico diferencial 
revelou tratar-se de uma infecção congé-
nita por CMV. Na evolução clínica identi-
fi caram-se sequelas neurológicas graves, 
traduzidas num atraso global do desen-
volvimento e surdez unilateral. Discute-se 
a abordagem diagnóstica e controvérsias 
da terapêutica, alertando-se para a fre-
quência e importância deste agente.
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INTRODUÇÃO
A infecção congénita por Citomega-

lovirus (CMV) representa actualmente a 
infecção congénita mais frequente nos 
países desenvolvidos, a segunda causa 
de atraso mental com etiologia identifi -
cável e a causa vírica mais frequente de 
malformações congénitas(1). Apresenta-
se o caso clínico de um recém-nascido 
(RN) com trombocitopenia grave, cuja 
investigação etiológica suscitou algumas 
dúvidas, mas que culminou com este 
diagnóstico.

CASO CLÍNICO
Pais jovens, saudáveis, não consan-

guíneos, sem história de patologia here-
dofamiliar. Primeira gestação, vigiada, 

sem intercorrências. Os hemogramas ma-
ternos e as ecografi as obstétricas foram 
normais e o rastreio do estado de portador 
do Estreptococo do Grupo B, realizado a 
menos de 4 semanas do parto, foi nega-
tivo. As serologias realizadas no 2º e 3º 
trimestre revelaram imunidade para a to-
xoplasmose e rubéola e seronegatividade 
para o antigénio HBs e para o anticorpo 
do Vírus da Imunodefi ciência Humana. A 
reacção de VDRL foi negativa em ambos. 

O parto foi eutócico e ocorreu às 
38 semanas de gestação com rotura de 
membranas peri-parto. Ao recém-nas-
cido, do sexo feminino, foi atribuído um 
índice de Apgar de 9 ao 1º minuto e 10 ao 
5º minuto. Nasceu impregnado de mecó-
nio e a sua somatometria correspondia a 
um Atraso de Crescimento Intra-Uterino 
assimétrico: Peso – 2020g (<P10); Com-
primento – 42,5 cm (<P10); Perímetro ce-
fálico – 31,5 cm (P10). 

Nas primeiras horas de vida surgi-
ram petéquias difusas pelo que foi rea-
lizado estudo analítico. A identifi cação 
de trombocitopenia (12000 plaquetas/μl) 
e proteína C reactiva positiva motivou o 
internamento na Unidade de Cuidados 
Intensivos. A terapêutica instituída com-
preendeu a transfusão de plaquetas sem 
antigénio HPA-1a e antibioterapia empíri-
ca de largo espectro. 

Nesta data foram pedidos à mãe o 
doseamento de anticorpos anti-plaquetá-
rios, cujo resultado foi positivo, a pesquisa 
de antigénios de superfície das plaquetas 
HPA – 1a, também positiva e a serologia 
para o Citomegalovirus. Perante estes re-
sultados foi administrada imunoglobulina 
polivalente (efectuada em dois dias con-
secutivos na dose de 1 g/Kg/dia).

A partir do 4º dia de vida tornaram-se 
evidentes alterações do estado neurológi-
co com períodos de agitação, irritabilidade, 

movimentos descoordenados, polegares 
em adução e hiperextensão dos membros. 
No 5º dia de vida por trombocitopenia de 
22000 plaquetas/μl efectuou-se a segun-
da transfusão do mesmo dador.

A ultrassonografi a cerebral seriada 
revelou dilatação ventrícular bilateral as-
simétrica (com predomínio do ventrículo 
lateral esquerdo), quistos volumosos na 
matriz germinal bilaterais, vasculopatia 
lenticulo-estriada e lesão cavitada na re-
gião inferior ao ventrículo lateral esquer-
do, na região frontal (fi gura 1 e 2).

Após o conhecimento da positi-
vidade da IgM materna para o Cito-
megalovírus, foi pesquisada virúria ao 
recém-nascido pelo método de cultura 
shell-vial que foi fortemente positiva. O 
exame anátomo-patológico da placenta 
revelou vilite e o estudo imunohistoquí-
mico foi positivo para os anticorpos anti-
CMV (fi gura 3). Ficou assim corroborado 
o diagnóstico de infecção congénita por 
Citomegalovirus.

A trombocitopenia resolveu-se após 
o 10º dia de vida (fi gura 4). Para investi-
gação complementar das sequelas mais 
frequentes na infecção congénita por 
CMV foi realizado um exame oftalmoló-
gico e rastreio de défi ces auditivos. A ob-
servação por Oftalmologia em D12 iden-
tifi cou hemorragias superfi ciais da retina 
esquerda e não se observaram proces-
sos de coriorretinite. As otoemissões 
acústicas foram normais em D13, mas 
fi caram dúvidas nos potenciais auditivos 
evocados ao tronco cerebral (PAETC).

Teve alta clínica ao 21º dia, manten-
do as alterações neurológicas descritas. 
Foi orientado para a consulta externa da 
Maternidade e para a consulta de Oftal-
mologia.

Aos 3 meses os PAETC revelam au-
sência de resposta evocada auditiva nos 
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100 dB à direita, pelo que foi referenciado 
à consulta de surdez. 

Na data da última consulta, com 10 
meses de vida, a evolução ponderal si-
tuava-se no percentil 25 para a idade e 
o comprimento e o perímetro cefálico no 
percentil 5. Apresentava um atraso global 
de desenvolvimento, hipotonia axial, es-
trabismo e pouco contacto visual. Estava 
já orientada para a Unidade de Apoio ao 
Desenvolvimento e Intervenção Precoce.

DISCUSSÃO
O caso clínico relatado tem como 

apresentação uma trombocitopenia, que 
pela sua gravidade motivou a interven-
ção terapêutica imediata, prévia à inves-
tigação etiológica. A trombocitopenia é a 
anomalia hematológica mais frequente-
mente encontrada no período neonatal(2), 
usualmente em contexto infeccioso. A 
trombocitopenia aloimune é um diag-
nóstico a considerar no contexto de uma 

trombocitopenia neonatal grave, sem 
trombocitopenia materna e com a pre-
sença de anticorpos anti-plaquetários em 
circulação(3). A abordagem da trombocito-
penia aloimune pressupõe a transfusão 
de plaquetas desprovidas do antigénio 
responsável pela imunização, se houver 
risco de hemorragia, e a administração 
de imunoglobulina polivalente. A resposta 
esperada é uma subida da contagem das 
plaquetas entre as 24 e 72 horas(2,3,4).

No caso descrito a trombocitopenia 
manteve-se após a administração da imu-
noglobulina e a presença de antigénios 
HPA-1a nas plaquetas maternas excluiu 
a forma mais frequente de aloimuniza-
ção. Uma vez que não existiam registos 
quanto às serologias maternas para o 
citomegalovirus e sendo a infecção por 
este agente uma das causas frequentes 
de trombocitopenia com apresentação 
semelhante(3), a investigação etiológica 
foi reorientada, resultando no diagnóstico 

de certeza de infecção congénita por este 
agente.

O citomegalovirus é um vírus ubí-
quo, específi co da espécie humana, 
pertencente à família Herpesviridae, 
cuja infecção causa maior morbilidade 
e mortalidade(1). O diagnóstico de infec-
ção congénita só poderá ser considerado 
com certeza, se o produto obtido para 
cultura fôr colhido antes da 2ª ou 3ª se-
manas de vida, caso contrário poder-se-á 
tratar apenas de uma infecção peri-natal, 
adquirida nomeadamente através do leite 
materno(1,5). A determinação do DNA ví-
rico por PCR no sangue parece ser tão 
sensível e específi ca como a identifi ca-
ção do vírus na urina. Resultados negati-
vos nestes testes excluem infecção con-
génita por CMV(5).

Nos países em vias de desenvolvi-
mento a maioria das crianças adquire a 
infecção nos primeiros anos de vida, pelo 
que a seroprevalência nos jovens adultos 

Figura 1 - Imagem quística da matriz germinal, dilata-
ção do ventrículo lateral esquerdo, vasculopatia lenti-
culo-estriada

Figura 2 - Dilatação do ventrículo lateral esquerdo, lesão 
cavitada parenquimatosa do núcleo caudado, calcifi ca-
ção das paredes dos vasos lenticulo-estriados bilateral

Figura 3 - Exame anatomo-patológico da placenta: in-
clusão citomegálica

Figura 4 - Evolução da trombocitopenia e sua relação 
com as intervenções terapêuticas
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é de quase 100%. Pelo contrário, nos paí-
ses desenvolvidos a seroprevalência nes-
ta faixa etária é de apenas 50%, aumen-
tando por isso o risco de infecção congé-
nita sintomática, uma vez que esta ocorre 
mais frequentemente quando a infecção 
primária materna é simultânea com a gra-
videz (com 40% de taxa de transmissão, 
presumivelmente transplacentária)(1). A 
probabilidade de infecção congénita e a 
extensão da doença no recém-nascido 
depende do estado da imunidade mater-
na(1). Na generalidade, ao nascimento, 
85 a 90% dos recém-nascidos infectados 
estão assintomáticos(6). Estima-se no en-
tanto que 8 a 15% desenvolvam no futuro 
complicações tardias(7). Dos recém-nas-
cidos sintomáticos, a maioria por primoin-
fecção materna durante a gestação, 80% 
desenvolve sequelas com 20% de morta-
lidade perinatal(8).

Apesar da sua frequência, é ainda 
escasso o conhecimento da patogéne-
se da lesão tecidular originada por este 
vírus(1). O Sistema Nervoso Central é o 
principal alvo para a lesão tecidular do 
feto em desenvolvimento. Os mecanis-
mos indutores da trombocitopenia pro-
postos são o efeito citopático directo, no-
meadamente ao nível dos megacariócitos 
e um efeito mediado imunologicamente(9). 
Este último poderia explicar a presença 
de anticorpos anti-plaquetários, embora a 
bibliografi a encontrada não descreva de 
forma clara este mecanismo no RN.

A questão colocada após o diagnós-
tico de infecção congénita, na sua forma 
mais severa de doença de inclusão cito-
megálica (englobando a trombocitopenia 
e as petéquias, o ACIU e as alterações do 
Sistema Nervoso Central), centrou-se na 
abordagem terapêutica. Existe ainda uma 
experiência limitada da utilização do gan-
ciclovir na infecção congénita. Os resulta-
dos de estudos recentes sobre a efi cácia 
desta terapêutica são contraditórios(10), 
mas a análise de uma grande série su-
gere uma diminuição ou estabilização das 
sequelas auditivas avaliadas aos 6 meses 
de vida (Schleiss and McVoy, 2004)(1). No 
entanto são conhecidos os efeitos adver-
sos deste fármaco, que além de imunos-
supressor tem potencial carcinogénico a 
longo prazo e toxicidade na espermatogé-
nese e fertilidade feminina(11).

Neste caso foram ponderados os 
riscos e benefícios desta opção. Perante 
um recém-nascido clinicamente estável, 
sob antibioterapia de largo espectro por 
rastreio séptico positivo nas primeiras 
horas de vida, foi decidido não iniciar te-
rapêutica com ganciclovir. Permanecerá 
no entanto a dúvida quanto à possível di-
minuição das sequelas, nomeadamente 
auditivas, que esta intervenção poderia 
ter proporcionado.

Este caso alerta para a importância 
da infecção por Citomegalovirus, que se 
afi gura um problema de saúde pública 
para os países desenvolvidos(12); relem-
bra que na investigação diagnóstica, as 
etiologias mais frequentes têm sempre 
prioridade na orientação dos estudos 
complementares; e por último levanta 
a dúvida quanto à oportunidade de in-
tervenção terapêutica específi ca, ainda 
pouco satisfatória e não consensual.

CYTOMEGALOVIRUS INFECTION

ABSTRACT
The cytomegalovirus (CMV) 

congenital infection represents actually 
the most frequent congenital infection in 
developed countries, and us considered a 
public health problem. The authors present 
a case of severe thrombocytopenia, initially 
interpreted as alloimmune, but in the 
course of differential diagnosis revealed to 
be a CMV congenital infection. The clinical 
evolution identifi ed serious neurological 
sequelae, with global development 
retardation and unilateral deafness. The 
diagnostic approach and therapeutics are 
discussed, with focus on the frequency 
and importance of this agent.
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