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RESUMO
O presente trabalho teve como objetivo relatar um caso clínico de infecção materna por citomegalovírus e as consequências 
adversas para o concepto, ressaltando a importância da ultrassonografia no acompanhamento da gestação e a necessidade de 
se repensar o rastreamento desta infecção no acompanhamento das mulheres que engravidam.
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ABSTRACT
The present study aimed at reporting a case of maternal cytomegalovirus infection and adverse consequences to the fetus, 
highlighting the importance of ultrasound in monitoring of pregnancy and the need to rethink the trace of this infection in the 
monitoring of women who become pregnant.
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INTRODUÇÃO
A microcefalia ocorre quando há uma insuficiência no 

desenvolvimento do crânio e do encéfalo. Apresenta-se como 
uma cabeça desproporcionalmente pequena para a idade fetal e 
o tamanho do corpo. Considera-se a microcefalia, para fins de 
diagnóstico, quando a circunferência cefálica for inferior a 2 ou 
3 desvios - padrões (DP) abaixo da média para a idade e sexo1.

Ela tem uma incidência estimada de 1 para 6.200 a 1 para 
8500 nascidos vivos2. A real incidência pode ser maior tendo em 
vista que esta patologia frequentemente escapa da detecção no 
caso de morte intrauterina ou natimortos2.

As causas da microcefalia são heterogêneas e vão desde ação 
de teratógenos ou infecções congênitas, a ações multifatoriais e 
desordens cromossômicas. Dentre as causas infecciosas pode-se 
destacar a infecção pelo Citomegalovírus (CMV)3.

A citomegalovirose é causada por um DNA vírus, da família 
herpesviridae, que tem como característica inclusões citoplasmáti-
cas de DNA. Embora raramente apresente sintomatologia clínica 
no homem, quando ela acomete gestantes pode se manifestar com 
gravidade no recém-nascido, determinando sequelas neurológicas 
graves ou mesmo o óbito logo após o nascimento. As manifestações 
clínicas nos fetos acometidos podem ser tão severas que podem 
atingir 20 a30% de mortalidade perinatal e sequelas neurológicas 
maiores em > 90% dos bebês que conseguem sobreviver. Além 

relato de caso

disso, 5 a 15% dos bebês assintomáticos terão sequelas a longo 
prazo, principalmente retardo mental e surdez4. Todos estes fatores 
fazem da infecção por CMV um problema de saúde pública.

A transmissão aos fetos ocorre em 30 a 40% dos casos de in-
fecção materna primária e entre as mães soropositivas a incidência 
é de 0,5 a 1%4. Os riscos de sequela fetal podem manifestar-se com 
comprometimento grave do concepto, principalmente do sistema 
nervoso central (SNC) (retardo mental, hidrocefalia, microcefalia, 
calcificações cerebrais), além de corriorretinite, surdez neurosenso-
rial, petéquias, hepatoesplenomegalia, trombocitopenia e aumento 
das bilirrubinas conjugadas. Destes, 20 a 30%vão a óbito, sendo que 
os sobreviventes manifestarão complicações tardias, invariavelmente5.

O predomínio da infecção ocorre em regiões pobres e carentes 
de recursos e educação e, principalmente, onde as condições de 
higiene são precárias. De um modo geral, a taxa de prevalência 
em adultos varia de 40% a 60% em países do hemisfério Norte. 
Na África e na América Latina, a prevalência na população adulta 
é mais alta, variando de 80% a 100%%. No Brasil, estudos de so-
roprevalência na população entre 15 e 45 anos de idade revelaram 
81% de positividade na cidade do Rio de Janeiro e aproximada-
mente 90% na cidade de São Paulo e em Santa Catarina. Matos 
et al realizaram estudos no qual 636 doadores de sangue da cidade 
de Salvador (BA) foram testados para avaliação da presença de 
anticorpos contra o CMV. Neste estudo, os autores encontraram 
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uma prevalência de 87,9% de IgG-CMV 6-10.
Tendo isto em mente, o objetivo deste artigo é relatar um 

caso clínico de microcefalia concomitante a infecção materna 
por CMV e o resultado obstétrico.

RELATO DO CASO
Paciente AMS, 38 anos, branca, casada, normotensa, com bons 

hábitos alimentares, proveniente de Goiânia e com DUM em 
28/05/2011. A mesma relatou que no início de agosto de 2011, 
mesmo antes de saber da sua gestação, realizara viagem a São Félix 
do Xingu (PA) onde ficou por vários dias e retornou apresentando 
febre, mialgia e teve perda de 5 kg na época. O marido apresentou 
os mesmos sintomas poucos dias antes da paciente.

Ao ser diagnosticada a gravidez iniciou o pré-natal, realizando 
ultrassonografia em 18/08/2011. Verificou-se gestação de 10 sema-
nas e 2 dias, sem alterações dignas de nota. Os exames laboratoriais 
demonstraram grupo sanguíneo O Rh negativo, e do cônjuge Rh 
positivo. Glicemia 86, hemograma com 11.570 leucócitos, sendo 72% 
neutrófilos. Com relação à pesquisa de infecções, apresentou apenas 
IgG positiva para Toxoplasmose e Rubéola e sorologias negativas para 
hepatites B e C. Como antecedentes reprodutivos, a paciente relatou 
aborto espontâneo em 2006 e 5 incompatibilidade de Rh. A conduta 
adotada então foi a do uso de imunoglobulina anti-Rh. A gestante 
manteve-se assintomática, prosseguindo com as consultas de pré-natal.

Em 01/11/2011 foi realizada ultrassonografia morfológica fetal 
que evidenciou gestação compatível com 21 semanas, deformidade 
craniana compatível com microcefalia severa, com alteração na 
arquitetura cerebral e polihidrâmnio.

Três dias após realizou novos exames laboratoriais e os resultados 
foram os mesmos para as sorologias já realizadas. No entanto, para 
as sorologias acrescentadas, HIV e CMV, a primeira foi negativa e 
a segunda evidenciou titulação muito elevada, > 500UI/mL.

Em 12/12/2011 foi realizada nova ultrassonografia e verificou-se 
persistência do polihidrâmnio e da microcefalia, com restrição do cres-
cimento intrauterino (RCIU), estando já o feto com 26 semanas e 5 
dias. Com 31 semanas optou-se por administrar o corticoterapia pois a 
paciente iniciou com trabalho de parto prematuro. No segundo dia da 
administração foi realizado parto cesárea. O recém-nascido apresentou 
estatura fetal 42,3 cm; peso de 1.430gramas, apgar 5. Apresentava micro-
cefalia severa, hipospádia e insuficiência respiratória grave, necessitando 
de traqueostomia, vindo a óbito 5 horas após o nascimento.

Figura 1: Aspecto ultrassonográfico do polihidrâmnio (ILA 27 cm).

Figura 2: Aspecto ultrassonográfico de Microcefalia severa

Figura 3: Aspecto ultrassonográfico demonstrando sexo fetal masculino

Figura 4: Recém-nascido. Nota-se presença 
de microcefalia severa e hipospádia

DISCUSSÃO
A incidência de citomegalovirose com a microcefalia no 

útero varia entre 18,5 a 27,8%11,12 e sua presença está associada 
a um prognóstico pobre, geralmente devido ao retardo mental 
ou, em casos mais graves, na morte intraútero ou logo após o 
nascimento 13,14.

As alterações sugestivas da doença ao ultrassom, embora não 
específicas, são a presença de hidrocefalia, microcefalia, calci-
ficações intracranianas, hidropsia, ascite (moderada e às vezes 
transitória), hepatomegalia e esplenomegalia. Além disso, pode-se 
observar oligohidrâmnio 12,15. No caso em questão foi confirmada 
a presença de microcefalia, com alteração da arquitetura cerebral, 
polihidrâmnio e RCIU.

Os danos ao cérebro fetal são provavelmente devidos a uma 
resposta imune inflamatória ao CMV presente no cérebro in-
fectado, bem como do efeito direto citopático do vírus em células 
precursoras do neuroepitélio 16,17.

Em um estudo em que se utilizou a ultrassonografia trans-
abdominal, com 19 fetos com suspeita de infecções congênitas, 



Vol. 12 • 17ª Edição • setembro DE 2012 | rbus 45

dez deles tiveram a infecção pelo CMV bem documentada, mas 
apenas cinco apresentaram achados no SNC. Dentre os achados 
foram encontrados calcificações periventriculares, hidrocefalia, 
parênquima cerebral heterogêneo e microcefalia. Destes, três 
morreram ao nascer, uma gestação foi interrompida na 23ª se-
mana gestacional e o sobrevivente teve perda auditiva e atraso no 
desenvolvimento aos 18 meses de idade14.

Enders et al 18 publicaram trabalho em que avaliaram 187 
infecções congênitas com resultados conhecidos, nos quais as 
anormalidades tornaram-se aparentes primeiramente entre a 18 e 
a 22ª semana de gestação em 14 casos, entre a 23 e a 30ª semana 
em 17 e, após a 30ª semana em 8 casos. Em um caso, o intervalo 
de tempo entre a infecção e o aparecimento das anormalidades 
ultrassonográficas foi de 12 semanas (soroconversão materna na 14ª 
semana gestacional, anormalidades US na 26ª semana gestacional18. 
Como só foi realizada a sorologia para CMV após a visualização 
das alterações ultrassonográficas, não foi possível checar quanto 
tempo após a soroconversão materna as anormalidades começaram 
a se desenvolver.

Entretanto, pela gravidade das mesmas e o fato de a gestante 
ter apresentado sintomatologia antes de saber-se grávida, o que 
a literatura afirma é que na pré e periconcepção, se a paciente se 
infecta com o CMV, as consequências para o feto são mais graves, 
como foi o observado neste caso.

Embora exista uma alta incidência de infecção congênita pelo 
CMV e uma possibilidade real do desenvolvimento de sequelas fe-
tais irreversíveis durante a vida intrauterina e nos que sobrevivem, 
ainda não há consenso na literatura médica sobre a recomendação 
do rastreamento universal no pré-natal da citomegalovirose con-
gênita 19,20. O Brasil segue a linha adotada pela maioria dos estudos 
publicados até o momento. Porém, alguns estudos recomendam o 
rastreamento, justificando principalmente pela elevada incidência 
do CMV 21,22 e sua repercussão no concepto.

A ultrassonografia merece destaque quanto às informações 
que ela pode fornecer a respeito da gravidade da lesão fetal, 
pois se pode sugerir um prognóstico a partir das alterações 
encontradas 15,23. Entretanto, é bom lembrar que um exame 
ultrassonográfico morfológico normal não é capaz de predizer 
a evolução natural da doença intraútero ou mesmo pós-natal, 
sendo necessário ultrassons seriados para acompanhar a evolução 
do concepto e,caso este sobreviva, deve-se acompanhar o mesmo 
por um longo período para oferecer tratamento quando possível, 
com o intuito de conceder uma qualidade de vida ao paciente 
e à família.

Na prática, o que se tem feito atualmente é trabalhar na pre-
venção da transmissão, na identificação das mães soronegativas e 
na difusão de conselhos de higiene e prevenção.
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