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As infecções no período pré-natal 
merecem valorização toda especial ten­
do em vista caracterísiicas de morbi- 
dade e mortalidade materna, bem co­
mo a capacidade que possuem certos 
agentes infecciosos de atravessar a 
placenta e causar sérias lesões fetais. 
É nesta fase que o atendimento médi­
co adquire uma importância toda es­
pecial. O acompanhamento da evolu­
ção da gestação, o relacionamento mé­
dico-paciente, a prevenção do evitá­
vel são as linhas mestras da conduta. 
A correta anamnese apontando pa­
tologia obstétrica no passado, aborta­
mentos, perdas fetais intra-uterinas, 
nascidos afetados, devem despertar 
e sugerir a direção na qual a inves­
tigação deverá ser orientada. Muitas 
vezes o palpável não é a causa da pa­
tologia.

A investigação de um certo número 
de infecções que ocorrem no período 
pré-natal será realizada de acordo 
com a necessidade de cada caso em

O autor aborda, sob forma sucinta, 
os principais aspectos imunológicos 
concernentes a infecções no período 
pré-natal. São descritas esquematica­
mente: Sífilis, Kubéola, Brucelose, 
Toxoplasmose e Listeriose.

particular, A Sífilis, de incidência 
muito elevada em nosso meio será 
rastreada de rotina em todas as ges­
tantes. Outras mais raras como a To­
xoplasmose, Brucelose, Listeriose, 
Chagas, Rubéola, vírus de inclusão ci- 
lomegálica serão pesquisados quando 
houver interrupção ou patologia sus­
peita na gestação.

A sorologia nestes casos apresenta 
condições de estabelecer o diagnósti­
co. Para cada germe existem exames 
com particularidades específicas. Fun­
damentalmente avalia-se a presença 
ou não de anticorpos.

A valorização de uma amostra de 
soro, quando obtido título suspeito 
não é definitiva. Necessário se faz co­
lher outras amostras a intervalos re­
gulares e compor uma curva. Os tí­
tulos permanecendo constantes indi­
cam infecção crónica ou estado de i- 
munidade a um determinado agente. 
Os títulos variando por mais de duas 
diluições, com mesma técnica de co­
lheita e dc processamento do exame, 
sugerem infecção aguda.

Os anticorpos são imunoglobulinas 
e encontram-se distribuídas em cinco 
classe: IgG,IgM,IgA,IgD,IgE.

Fetos com cerca de 20 semanas já 
são capazes de produzir imunoglobu-
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SÍFILIS
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2. Transmissão - via de regra por 
contágio simples, sexual, facilitado por 
condições de umidade e temperatura

1. Definição - infecção causada por 
espiroquetas, Treponema pallidum.

5. Importância Obstétrica - A infec­
ção fetal pode ser severa resultando 
malformações, partos prematuros, e a 
termo com fetos vivos ou mortos, mor­
te pós-natal, queratite intesticial. O 
RN que sobrevive a fase aguda da in-

3. Epidemiologia - com a identifica 
ção do agente etiógico em 1905, com 
síntese de Salvarsan em 1907 e com o 
emprego da penicilinoterapia a partir 
de 1913 acreditou-se estar debelado um 
dos maiores flagelos da humanidade. 
De fato a incidência da moléstia caía 
sensivelmente até 1953 em todo o mun­
do, mas logo após passou a subir no­
vamente, alcançando índices expres­
sivos em todo o mundo, e constituindo 
problema significativo de Saúde Públi­
ca.

no local da infecção primária. Uns 
poucos Treponemas bastam para ins­
talar a infecção.

4. Classifcação - Sífilis primária 
- duração 2 a 4 semanas, o cancro duro. 
Surge 5 a 8 dias após contaminação, 
evolue durante 10 a 14 dias.

Sífilis secundária - ocorre 2 a 4 se­
manas após. Lesões características: e- 
rupções mucocutâneas, concomitantes 
com linfondenopatia e febre. Uma das 
raras infecções que causa lesão de pe­
le na palma das mãos e planta dos pés.

Sífilis terciária - inicia com o desa­
parecimento dos sinais e sintomas da 
fase precedente. Durante muitos anos 
podo evoluir inaparente.

Afeta: o sistema cardiovascular (1 
para 13 não tratados) o sistema mus- 
cu lo-esquelético (1 para 25 não trata­
dos).

linas G e M. No entanto os anticor­
pos recebidos passivamente da mãe 
constituem o principal mecanismo de 
defesa.

As imunoglubulinas G (IgG) atin­
gem elevada concentração tanto no es­
paço intravascular como extravascular 
e são as mais abundantes no soro hu­
mano. Ultrapassam a barreira placen- 
tar, constituem a imunidade passiva 
do RN.

As imunoglobulinas M (IgM) são 
fundamentalmente intravasculares, e 
não ultrapassam a placenta em função 
de seu elevado peso molecular.

As imunoglobulinas A (IgA) são ma­
is significativas nas secreções exter­
nas.

Após um estímulo antigênico há ele­
vação no soro de IgM e IgG; após a in­
fecção aguda a concentração de IgM 
diminui rapidamente mas o nível bási­
co de IgG pode manter-se elevado du­
rante longos períodos.

No RN via de regra os níveis de IgM 
são muito baixos. Nos casos suspeitos 
a determinação da IgM em sangue do 
cordão mostrando mais do que 21 mg% 
sugere infecção ativa. Exclua-se a con­
taminação com sangue materno.

Neste capítulo são abordadas de 
uma forma esquemática 5 infecções 
responsáveis por morbidade e morta­
lidade materna e fetal.
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6.2 Exame Sorológico:

States(United7.

fazer análise de
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6.1 Pesquisa direta do treponema: 
colhe-se com alça de platina exsuda- 
to da lesão. Após fixação e coloração 
pela prata de Fontana Tribondeau o 
exame microscópico é feito com cam­
po escuro.

Trata mento —
Health Service)

6.2.1. Anticorpos Anti-cardio-lipina 
(Wassermann Kahn VDRL) - não são 
específicos e reações cruzadas podem 
ocorrer com pacientes portadores de 
colagenoses, tuberculose, hanseníase e 
outros. Estes exames são atualmente 
empregados para fins de triagem. Os 
soros positivos são após submetidos 
a exame com antígenos treponêmicos. 
Na sífilis primária, fase de cancro du­
ro, podemos encontrar resultados ne­
gativos. dependendo da época da co­
lheita do sangue e do início da infec- 
ção. Após tratamento títulos positivos 
baixos de 1/16, 1/8, 1/4 podem ser 
encontrados por períodos longos, de

7.1 Primária e Secundária: 
Penicilina G Benzatina - dose to­
tal 2,4 milhões de U/IM.

Anticorpos Anti-treponema: 
estes exames usando a imunofluores- 
cência são realizados com antígenos 
treponêmicos (TPI, FTA-ABS), são 
muito sensíveis e específicos. O soro 
a ser testado é previamente absorvido 
com antígeno ultrassonoficado de tre- 
ponemas não patogênicos (Trepone­
ma reiter) para evitar a ocorrência 
de reações falso-positivas.

Nos recém-nascidos é importante o 
diagnóstico precoce da sífilis congé­
nita e da infecção aguda. Através de 
um conjugado antigamaglobulina da 
classe IgM, pode-se evidenciar a pre­
sença de anticorpos anti-treponema 
da classe IgM. A ocorrência de IgM 
no recém-nascido significa, via de re­
gra, infecção fetal, já que a IgM pelo 
seu alto peso melocular não ultrapas­
sa a placenta.

Para fins de acompanhamento da 
terapêutica estes exames, devido a sua 
alta sensibilidade, estão contra-indi- 
cados.

7.2 Sífilis latente:
LÍQUOR:
Penicilina G Benzatina - dose to­
tal 6 a 9 milhões de U/IM quando 
líquor reagente, em caso contrá­
rio 7.1.

fecção apresenta quase sempre lesões 
irreversíveis.

A infecção fetal intraútero ocorre 
através da placenta. Até bem recente­
mente acreditava-se que o treponema 
só conguia atravessar a barreira pla- 
centar após o 49 mes de gestação, épo­
ca em que a camada de citotrofoblas- 
tos começa a desaparecer. No entanto 
surgem evidências de que mesmo já 
bem antes deste período os treponemas 
conseguiriam atravessar a barreira 
placentar.

A infecção fetal pode ser facilmente 
prevenida através da avaliação soroló- 
gica da gestante.

6. Diagnóstico Laboratorial:

até dois anos. Alguns indivíduos man­
tém títulos de 1/4, 1/2, 1/1 positivos 
por toda a vida.

6.2.2
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de 
de

dias 
dias
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das 
sem

7/7
3/3

9% 
4%
1%

7.4 Sífilis na gestação:
Idem à não grávida - URGÊNCIA 
NO TRATAR É FUNDAMENTAL.

7.3 Sífilis congénita: 
Penicilina G Benzatina 
U/Kg.

1. Definição: rubéola é uma infec­
ção virai caracterizada por exantema 
máculo-papular, precedido por perío­
do prodrômico de sintomatologia frus­
tra e acompanhado por línfadeno* 
patia.

7.5 Sífilis tardia (terciária) 
Penicilina G Benzatina 6 a 9 mi­
lhões de U/IM ou mais de acordo 
com o tipo de complicação.
As doses acima preconizadas es­

tatisticamente curam cerca de 90% 
dos pacientes.

Na clínica diária usam-se doses 
mais altas:
Sífilis recente: 6 a 7,2 milhões de 
U.
Sífilis tardia: 10 a 12 milhões de 
U ou mais.

Frascos de 1.200.000
2.400.000

1 IM
1 IM

2. Epidemiologia: é observada em 
todos os continentes, parece ocorrer 
com maior frequência no inverno e 
começo da primavera. Na infância a 
incidência é menor do que no adoles­
cente e no adulto. A transmissão pa­
rece ser por contato pessoal íntimo 
através das vias áereas superiores. 
Perigo de contágio existe no final da

3. Importância obstétrica: o 
dro sintomatológico durante a gesta­
ção é semelhante ao comumente ob­
servado, mantendo para a gestante a 
caracteristica benigna. Todo o pro­
blema reside fundamentalmente na in- 
fecção fetal, na rubéola congénita. O 
vírus apresenta condições de lesar o 
concepto determinando malformações, 
abortamentos, mortes fetais e mes­
mo RN portadores de infecção, que 
mostram tempo após o parto sinais 
de infecção ainda ativa. O oftalmolo­
gista australiano GREGG-1941, foi o 
primeiro a descobrir a correlação 
existente entre a infecção e o dano 
conceptual. Quanto mais precoce for 
a ocorrência da infecção na gestação, 
maiores os riscos de lesões. A vire- 
mia materna, provoca a infecção da 
placenta e do feto.

A ocorrência da infecção de acordo 
com 
os 
cepto:

— entre 0 e 4 semanas — 33%
— entre 5 e 8 semanas — 25% 

entre 9 e 12 semanas —
- entre 13 e 16 semanas —

— entre 17 e 30 semanas z=

Conseqiien temente, na rubéola no 
primeiro trimestre existe um risco 
geral estimado em 20% de malforma-

fase de incubação, e nos primeiros 
dias de exantema. O recém-nascido 
afetado por rubéola congénita pode 
excretar o vírus durante meses, 
do contagiante. Cerca de 20% 
mulheres atingem a idade adulta 
terem tomado contato com a infecção 
(PHLS 1967).

a semana de gestação apresenta 
seguintes riscos de lesão do con-



197

5. Diagnóstico Laboratorial
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1.
2.
3.
4.

5.1 Isolameto do vírus: a partir da 
secreção da orofaringe ou do sangue.

Na época do nascimento, muitas ve­
zes não existem condições de diagnos­
ticar lesão existente, como as auditi­
vas ou mentais. Já se isolou o vírus 
anos após o nascimento quando do 
tratamento de catarata congénita con­
sequente à rubéola.

As gestantes que já tiveram a in- 
fecção no passado e que entram em 
contato com flihos ou pessoas porta­
doras de rubéola nada tem a temer 
pois estão imunes e não correm risco.

4. Quadro clínico - período de incu­
bação com duração de 14 a 21 dias, 
durando usualmente 16 a 18 dias. O 
período prodrômico, é via de regra 
pobre em sintomas característicos, 
apresentando mal estar geral, hiper- 
termia discreta, adenopatia sub-oci- 
pital cervical e retro auricular, cefa- 
léia, conjuntivite. A adenomegalia 
surge até 7 dias pré-exantema. Com o 
aparecimento do exantema máculo 
papular localizado na face, pescoço, 
tronco e membros superiores o diag-

5.2 Reações sorológicas: de extra­
ordinário interesse durante a gesta­
ção, quando se faz necessário o dia­
gnóstico rápido e correto da infecção. 
A reação de inibição da hemaglutina- 
ção é a mais importante. Este teste 
é realizado misturando-se o antígeno 
que é o vírus da rubéola com dilui­
ções seriadas de soro de um paciente, 
adicionando-se após hemácias de aves. 
A mais alta diluição que inibe a he- 
maglutinação constitui o título de an­
ticorpos do soro. O soro inicialmente 
é tratado visando retirar inibidores da 
hemaglutinação (betalipoproteínas) e 
aglutininas contra hemácia de aves. 
Após é dividido em duas amostras; a 
primeira será utilizada para demons­
trar anticorpos IgG e a segunda tra­
tada com 2 mercaptoetanol para re­
mover anticorpos IgM.

Desta maneira observam-se dois tí­
tulos. Se ambas as amostras mos­
trarem o mesmo título, o soro não 
continha IgM, e o paciente provavel­
mente já contraiu a infecção no pas­
sado e está imune, ou a amostra foi 
coletada em fase de remissão da in-

nóstico se torna mais viável. A fase 
de exantema tem a duração aproxi­
mada de 3 dias, e sua ocorrência não 
é sempre evidenciada. Cerca de 25 a 
50% dos casos são inaparentes. Em 
15 a 30% dos adolecentes e adultos 
ocorrem artralgias, com duração de 
5 a 10 dias, e remissão espontânea da 
sintomatologia.

ções detectadas na época do parto, 
sendo que outros 10 a 15% apresen­
tarão sinais de lesão mais tarde, (12).

O vírus da rubéola foi isolado em 
90% dos abortos de mães com rubéo­
la no 1? trimestre da gestação. A ru­
béola pode causar abortamentos, mor­
tes fetais, retardo de crescimento in- 
traútero, infecção congénita, anoma­
lias congénitas, infecção pós-natal 
persistente. Entre as malformações 
fetais as mais comuns são: 

lesões oculares 
lesões auditivas 
lesões cardiovasculares 
lesões nervosas e mentais
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a endotoxina 
um

1. Definição - é uma infecção cau­
sada por cocobacilos gram-negativos 
denominados Brucella. As quatro es­
pécies, Brucella melitensis Brucella 
suis, Brucella abortus e Brucella ca­
nis podem causar infecção no homem 
e são transmitidas por diferentes ti­
pos de animais.

4. Diagnóstico - soroaglutinação de 
Urighl significativa com títulos aci­
ma de 1/100, reação de fixação de 
complemento, hemocultura, intrader- 
morreação.

Pode-se observar a títulos abaixo de 
1/100 em pacientes portadores de bru. 
celose crónica. Para melhor estudo 
destes casos e frente a possibilidade 
de presença de anticorpos bloquea- 
dores, são usados o teste de globulina 
anti-humana para anticorpos anti- 
Brucella abortus (Coombs indireto) e

fccção. Se as amostras mostrarem tí­
tulos diferentes a duas razões de di­
luição, o soro continha IgM, que é 
produzida frente a infecção ativa, fir­
mando assim o diagnóstico.

3. Patogenia - a endotoxina das 
Brucellas contém um princípio ute- 
roativo que, agindo diretameente so­
bre a musculatura uterina, provoca 
sua hiperatividade com consequentes 
lesões e hemorragia ao nível da pla­
centa, invasão por Brucellas, infecção 
purulenta, e expulsão do concepto. 
Seria uma provável reação antígeno- 
anticorpo com liberação de histamina, 
seguida de vasodilatação, aumento de 
permeabilidade capilar, edema e au­
mento de contratilidade. Diretamente 
as Brucellas não teriam condições de 
lesar a placenta pois nesta falta o eri- 
triol que promove o crescimento dos 
microorganismos.

Quadros de pelviperitonite e septice­
mia foram descritos. Com a regres­
são do processo, cura ou cronificação, 
seqiielas podem ocorrer, como este­
rilidade por fator peritonial, tubário, 
uterino, e cervical. A mastite por 
Brucella também ocorre.

As interrupções de gestação são ob­
servadas principalmente no primeiro 
trimestre, mas já foram descritas até 
a 24’ semana.

2. Importância Clínica - a brucelo- 
se pode incidir em qualquer fase da 
vida, causando ou não sintomas de 
ordem geral( como hipertemia, náu­
seas, vómitos, sudorese, cefaléia, as­
tenia). Na mulher é causa de inter­
rupção de gestação, inflamações agu­
das ou crónicas e esterilidade.

Na fase inflamatória pude ser ob­
servado quadro localizado de tumor 
pélvico, abcesso, com ou sem anexi- 
te, salpingite, metrite, endometrite, 
endocervicite ou simples leucorréia.

6. Vacinação - é realizada com ví­
rus vivo atenuado. Está contraindica- 
da na vigência de gestação. Efeitos 
colaterais ocorrem em cerca de 10 a 
15% dos vacinados. De uma maneira 
geral estes sintomas são de pequena 
intensidade e dependem da idade e 
sexo do vacinado.

7. Uso da Gamaglobulina - o 
profilático não apresenta até o mo­
mento efeitos conclusivos.
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4. Transmissão:

TOXOPLASMOSE

5. Quadro clínico:
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2. Importância obstétrica - na ges­
tação a afecção aguda pode causar a- 
bortamentos, partos prematuros, mal­
formações fetais, óbitos intrauterinos 
o recém-nascidos com toxoplasmose 
congénita. Quanto mais precoce o pro-

4.2 Acidental - adquirida por con­
tágio em laboratório.

4.1 Congénita - Parece ocorrer so­
mente quando a paciente adquire a 
infecção primária durante a gestação, 
com consequente parasitemia e com­
prometimento conceptual.

cesso agudo na gestação, maior o da­
no sobre o concepto.

3. Epldemiologia _ A toxoplasmose 
é considerada uma zoonose embora 
ainda não estejam esclarecidas todas 
as relações íntimas entre a infecção 
no homem e nos animais. Grande par­
cela da população (de 7 a 94% de 
acordo com o local) apresenta anti­
corpos anti-toxoplasma. O parasito já 
foi identificado em todos os animais 
domésticos, em grande número de ma­
míferos e aves. A incidência de forma 
congénita varia de acordo com a re­
gião estudada - Inglaterra 1:20.000, 
França e USA 1:2.000 por exemplo.

4.3 Outras formas - tipo de contá­
gio ainda não definitivamente escla­
recido, como: contato direito com sa­
liva, secreções, fezes, urina; ingestão 
de alimentos contaminados contendo 
cistos tissulares; transfusões de san­
gue; picadas de artrópodos.

5. Tratamento - medidas de ordem 
geral, como recomendações higiénico- 
dietéticas, repouso no período agudo 
e febril. Tratamento especifico com: 
tetraciclina, estreptomicina, ácido na- 
lidíxico, cloranfenicol, ampicilina e 
sulfas. Esquemas posológicos: tetra­
ciclina 2 g por dia durante 21 dias; 
sulfadiazina 1 g mais estreptomicina 
1 g por dia durante 21 dias; estrepto­
micina 1 g mais amplicilina 2 g por 
dia durante 21 dias; ou somente am­
picilina 2 g por dia durante 21 dias.

neurologia
forma congénitaj viceral 

frustra

1. Definição - É uma enfermidade 
causada por protozoários gram-po- 
sitivos denominados Toxoplasma gon- 
dii. O Toxoplasma é encontrado sob 
a forma vegetativa ou proliferativa 
(trofozoito), a pseudocística ou cís­
tica (contendo trofozoitos) e a oocís- 
tica. A gametogônia e formação de 
oocistos parece somente ocorrer nos 
gatos.

a reação de imunofluorescência indi­
reta.

Desta maneira consegue-se demos­
trar títulos bem mais elevados e con­
sequentemente fazer o diagnóstico.

Após a cura títulos baixos podem 
ser observados por muitos anos.
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I
Corioretinite
Calcificações cerebrais

Hidro ou microcefalia
Retardo mental

crónica 
latente

6.3 Inoculação em camundongas - 
a interpretação da positividade deve 
ser feita com cautela, já que os roe­
dores poderiam estar contaminados.

6.1 Pesquisa direta - em sangue, 
líquor, sanva, medula, macerado de 
órgãos, gânglios linfáticos. A positi­
vidade é muito difícil de ser obtida. 
Coloração utilizada é a de Leishman 
ou de Giemsa.

[ aguda
| sub-aguda 

forma adquirida^

5.2 Toxoplasmose adquirida: a 
volução pode ser de forma aguda, sin­
tomática, com manifestções encefáli­
cas, coriorretinite, ou com sintomas 
frustos ou mesmo ausentes. Seguem- 
se-lhe características sub-agudas, cró­
nicas ou latentes. Observa-se só lin- 
fadenopatia ou este mais comprometi­
mento de outro órgão, ou a forma ge­
neralizada.

■8- ã I 
ê r ■

ção subsequente a ocorrência de to­
xoplasmose congénita. A forma frus­
tra é diagnosticada sempre a poste- 

parecendo os RN sadios, mas 
vindo a apresentar anos mais tarde 
sinais ou sintomas da enfermidade.

Via de regra a primo infecção ma­
terna não apresenta sintomas signifi­
cativos. Caso de toxoplasmose endo- 
metrial crónica tem sido descritos. 
Na vigência da gestação poderia ocor­
rer ruptura de cistos, com lesão con­
sequente do concepto, causando no 
início da gestação abortamentos 
malformações.

6.2 Imunofluorescência - permite a 
identificação específica do parasito 
em secreções e tecidos.

Poode-se observar manifestações 
múltiplas das quais as mais comuns 
são: convulsões, febre, vómitos, espas- 
ticidade, rigidez da nuca, microcefa­
lia, hidrocefalia, retardo mental, co- 
riorretinte, encefalomielite, calcifica­
ções intracerebrais, estrabismo, nis- 
tagmo, surdez, miocardite, pneumonia, 
hepato esplenomegalia, icterícia, e- 
rupções cutâneas. O grau de com. 
prometimentovaria de acordo com 
época da gestação na qual ocor­
reu a primo infecção materna, vi­
rulência do parasito capacidade imu­
nitária materna. Supõe-se que numa 
minoria de casos de toxoplasmose a- 
guda durante a gestação ocorra lesão 
fetal, daí a relativa raridade da forma 
congénita. A forma nervosa é a mais 
comum, com ocorrência de meningo- 
encefalomielite caracterizada por gra- 
nulomas miliares, reação inflamató­
ria, focos de necrose, pseudocistos e 
calcificações das áreas atingidas.

A forma viceral apresenta discreto 
comprometimento do SNC e 
sintomatologia viceral.

A reativação de focos latentes pa­
rece não ocorrer na vigência de gesta-
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6.4 Reações sorológicas - são fun­
damentais no diagnóstico: 
Sabin Feldman 
Imunofluorescéncia indireta 
Hemaglutinação 
Fixação de complemento 
Reação de Neutralização

A reação de Sabin Feldman e a imu- 
nofluorescência são as atualmente 
mais realizadas, estando as demais 
em desuso devido a sua complexidade.

Interpretação dos resultados - o tí­
tulo limítrofe é considerado 1:1000. 
Acima deste existe toxoplasmose do­
ença ou não. Determinações seriadas 
devem ser realizadas para detectar 
alterações dos títulos e com isto con­
firmar a doença em sua fase aguda 
atual, ou convalescença. Nesta, títu­
los elevados podem persistir por lon­
gos períodos de tempo. A imunofluo- 
rescência indireta produz resultados 
semelhantes ou em uma diluição mais 
elevada que a reação de Sabin Fel­
dman. Resultados falso-positivos fo­
ram observados com imunofluorescên- 
cia, quando no soro estavam presen­
tes anticorpos anti-nucleares.

A pesquisa da IgM através da imu- 
nofluorescência abre novo campo no 
diagnóstico da toxoplasmose, já que 
permite estabelecer com segurança o 
diagnóstico da doença recente ou a- 
tual. Nos casos crónicos a IgM é usu­
almente negativa, enquanto que títu­
los positivos de IgG são observados.

1. Definição - Listeriose é uma in- 
fecção causada por bacilo gram-posi- 
tivo - Listeria monocytogenes.

2. Importância Obstétrica - quan­
do ocorre na gestação é causa de a- 
bortamentos hatuais, partos prematu­
ros, e a termo com natimortos ou 
recém-nascidos vivos severamente a- 
fetados.

7. Tratamento - Está indicado co­
mo tentativa de evitar a infecção fe­
tal, entretanto dificilmente impede as 
lesões do primeiro trimestre.

Sulfadiazina - 6 g. ao dia, em 6 to­
madas durante 40 dias

3. Epidemiologia - a Listeriose é 
uma zoonose, apresenta distribuição 
mundial, e não mostra correlação en­
tre áreas geográficas, nem predileção 
por zonas urbanas ou rurais. A quan­
tidade do hospedeiros nos quais o ba­
cilo foi identificado é notável, tem si­
do registrada a sua presença em gran­
de número de mamíferos, aves, pei­
xes e crustáceos. Ocorre também no 
solo, nos vegetais, no leite, ovos e 
carne. Na gestação é particularmente 
danosa ao concepto. Na mulher a bac­
téria foi identificada na secreção cer­
vical, na vagina, nas fezes, líquor e 
em focos sépticos teciduais.

Espiramicina .. 50 mg/Kg/dia, em 4 
tomadas durante 40 dias
A pirimetamina (Daraprin) é acon­

selhada fora da gestação devido 
aos riscos de efeitos teratogênicos. 
Trisulfapirimidina - 2 a 6 g. diárias 
por 30 dias.
Recentemente tem sidos descritos 

resultados efetivos com associação de 
Trimetroprin e Sulfametoxazol.

O uso de corticóides segundo al­
guns, é valido, outros no entanto o 
contra-indicam.
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•1. Transmissão

1.1 Contato com material infectado

conta-

•1.3 Contato com animais doentes

5. Patologia -
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5.2 Achados Patológicos - ao exame 
anátomo-patológico constata-se a pre­
sença de granulomas miliares (Liste- 
riomas), focos de necrose ou lesões 
exudativas.

6. Quadro Clínico- embora existam 
grandes variações pode-se de acordo 
com a evolução classificar a Listerio- 
se em quatro formas:

a) aguda
b) sub-aguda
c) crónica ou protraída
d) abortiva

•1.2 Ingestão de alimentos 
nados

Quanto ao prognóstico de futuras 
gestações em pacientes que tiveram 
Listeriose e não foram tratadas, a cu­
ra espontânea parece ocorrer em al­
guns casos.

mitos, hiperex tensão,
meningoencefalite, com 
de mortalidade ocorrem 
das vezes.

6.1 Quadro Clínico na Gestação - 
via de regra não existem sintomas 
sugestivos ou característicos da in- 
fecção. A gestante poderá relatar qua­
dro gripal agudo, sintomas sugesti­
vos de cistite, pielite, talvez diminui­
ção dos movimentos fetais, náuseas, 
vómitos, calafrios, diarréia e loinbal- 
gia.

A infecção materna tem na maio­
ria das vezes uma evolução sub-agu­
da, e um certo período de tempo de­
correria entre a primo-infecção ma­
terna e o consequente comprometi­
mento fetal.

infecção fetal costuma ser fatal, 
e sua ocorrência é ma is comum após 
o quarto mes de gestação.

Casos de evolução fulminante em 
gestantes foram descritos principal­
mente sob forma de hepatite listé- 
rica.

Estabelecer o diagnóstico de Lis­
teriose ante-mortem fetal ou do re- 
cem-nascido é extremamente difícil, 
pela falta de sintomas patognomó- 
nicos.

O recém-nascido listérico pode a- 
presentar comprometimento do sis­
tema respiratório, circulatório e ner­
voso. Na pele pode-se observar cia­
nose e pápulas. ITépato e espleno- 
megalia podem estar presentes. Vó- 

convulsões, 
alto índice 
na maioria

5.1 Patogênese - aceita-se atual­
mente a seguinte seqiiência para a 
disseminação da infecção na gestação

a) infecção materna
b) infecção transplacentar do feto
c) septicemia fetal via veia umbi­

lical
d) através da urina excreção do a- 

gente para o líquido amniótico
e) infecção do líquido amniótico
f) aspiração e deglutição do líqui­

do amniótico contaminado com 
conseqiientes alterações patoló­
gicas dos tratos respiratório e 
digestivo

g) septicemia broncopneumogênica 
ou enterógena
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7. Diagnóstico Laboratorial:

cultura a

SUMMARY
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7.3 Em fetos mortos 
partir de triturados teciduais.

The author preseiits lhe ninin im- 
munological aspects of prenatal infec- 
tions. Sypliilis, Riibella, Brucellosis, 
Toxoplasinossis and Listeriosis are 
se 11 e ni a ti ca 11 y descr i bed.

7.1 Pesquisa e cultura no mecônio 
- o achado de bacilos gram-positivos 
no mecônio, normalmente estéril, fala 
em favor de Listeriose.

7.5 Tmunofluorescência - em labo­
ratórios especializados tem apresen­
tado resultados significativos.
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