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Introdução 
A epidemiologia da transmissão vertical (TV) do vírus da 

imunodeficiência humana tipo 1 (HIY-1) está intimamente re
lacionada à epidemiologia dessa infecção na mulher. A propor
ção homem/mulher dos casos de AIDS no Brastl observada 110 

início da epidemia era de 40/1 e atualmente é de J/1 . Visto que o 
incremento dessa se verificou entre as mulheres em idade repro
dutiva e logico o aumento da TV desse vírus. Ate 1 992 a TV era 
responsavel por 57,5% dos casos de AIDS pediátrica em nosso 
país, chegando a 91 % em 19951 • Nos Estados Unidos da Améri
ca do Norte a TV é responsável por 95% dos casos de AIDS 
pediátrica em crianças de O a 4 anos de idade" . Estes dados 
extrapolam a necessidades de melhor entrosamento e ntre obste
tras e pediatras visando um melhor preparo dos profissionais 
envolvidos neste atendimento. 

Sabe-se que a TV do HIV-1 pode se efetivar por 3 mecanis
mos: 1) Disseminação hematogênica transplacentária, durante 
a gestação ou durante o trabalho de parto: 2) Exposição de mu
cosa fetal a secreções e/ou sangue materno no momento do par
to; J) Por meio do aleitamento materno. Apesar de irrefutáveis 
provas que apoiam estes 3 mecanismos da T V. a contribuição 
exata de cada um deles não está completamente estabelecida' . 

Disseminação hematogênica transplacent.íria do HIV-1 
A detecção do HIV- 1 no líquido amniótico4 e em timo, baço, 

pulmão e cérebros de fetos abortados eletivamente5 sustentam a 
hipótese da transmissão placentária desse vírus. Estudando pro
dutos de abortamento utilizando técnicas de biologia molecular. 
Mano e Cherman ( 199 I )6 concluíram que a T V desse vírus nos 
trimestres iniciais da gravidez é relativamente baixa quando 
comparada com o período próximo ao parto. Esse fato direciona 
os esforços na busca de medidas profiláticas para o controle des
se tipo de transmissão mais para o final da gravidez, incluindo o 
parto. 

Segundo Butler (1992)7 , a contaminação fetal pelo HlV- 1 
pode ocorrer tanto pela passagem de vírus através da placenta , 
veiculado pelo linfócito materno ( portanto, sem infectá-la ), como 
secundariamente à placentite virai . Por outro lado, a infecção 
placentária por este microrganismo não é, necessariamente, 
acompanhada de infecção fetal. Outro detalhe importante é a 

4 

falta de lesões h istopatológicas patognomônicas de infecção pelo 
HIV-1. São lesões inespecíficas que necessitam de técnicas es
peciais para comprovar a presença do víms ou de fragmentos 
do seu material genômico, possibilitando a confirmação diag
nóstica. 

Especial atenção tem sido dispensada atualmente à corioa
mnioni te causadas por outros microrganismos capazes de pro
vocarem pequenas soluções de continuidade nesses tecidos. fa
cilitando a contaminação fetalº . Essas possibilidades fizeram 
com que a detecção e o controle das infecções genitais no perío
do gestacional ;1dquirissem caráter prioritário na assistência pré
natal 10•11 A presença de frações genômicas e antigênicas do 
HIV- ! no sang,ue do cordão umbil ical logo após o nascimento 
tem sido citada como evidência da infecção intrauterina por esse 
vírus. Entretamo, apesar de que possivelmente trate-se de i1úec
çào verdadeira na maioria dos casos. isso pode representar ape
nas contaminação por células maternas infectadas ou intensa 
exposição ao vírus durante o pano'. Este aspecto tem sido bas
tante discutido atualmente, inclusive questionando-se o desapa
recimento do ví rus da circulação do recém-nascido posterior
mente12 . Em 1986, Marion e cais. 0 descreveran1 uma série de 
achado clínicos perinatais e tentaram associá-los à infecção fe
tal pelo HIV-1. Dentre outras alterações, faziam parte do 
dismorfismo facial descrito: microcefalia. nariz achatado, 
hipertelorismo. obliquidade dos olhos, fissura palpebral alongada 
e escleróticas azuis. Estes achados não foram confim1ados pos
terionnente1"·11. 

Transmissão ve11ical do vírus do HIV-1 no período intra
pa110 

Infere-se que o padrão bimodal do início da fase sintomática 
da infecção HI V- 1 em crianças contaminadas pode refletir dife
renças a respeito do momento da infecção. Nas contaminações 
fetais em período precoce da gestação, as crianças adoecem mais 
rapidamente, fenômeno que parece ser retardado quando a con
taminação ocorre no período pré-parto7

• Mesmos nesses casos, a 
grande maioria das crianças infectadas são assintomáticas ao 
nascer. O sangue materno, a secreção cervical e o conteúdo va
ginal são fluídos corporais nos quais o HJY-1 está presente. 
Durante o parto o feto está em contato direto com esses fluídos, 



com chance até de deglutí-los. A analogia com a infecção peri
natal pelo víms de hepatite B, transmitida no período próx imo 
ao parto e menos freqüentemente por via placentária. tem sido 
citada1". Acredita-se hoje, que mais da metade da T V do H I V-1 
se faz neste momento. O baixo percentual de positividade das 
provas laboratoriais que identificam o vírns ou seus fragmentos 
(cultura amplificação gênica, antigenemia p24) nos prim~iros 
dias de vida do recém nascido (RN), mas que se posi tivam pro
gressivamente até o 6º mês, parecem indicar que o período pró
ximo ao parto é irrefutável e extremamente relevante na trans
missão do HIV- 117_ 

Para Goedert e cols. (1991 )18, a exposição mais inten\a do 
primeiro gemelar às secreções e/ou sangue no canal ck parto 
poderia explicar a freqüência mais elevada ela infecção w1 rical 
do HJV-1 para o primeiro gêmeo quando comparada com o gê
meo seguinte. Essa é a base teórica que se apoiam os defensores 
de lavagem do canal vaginal1" e do parto cesárea para as gestan
tes contaminadas com este víms. Intervenções obstétricas como 
cardiotocografía interna, aferição do pH sangu íneo fetal através 
de punção e do fórceps tem sido desencorajadas nos casos em 
que não se conhece o resultado da sorologia ailtí-H IV da pacien
te. O contato de lesões fetais ao sangue/conteúdo vag i11.1I no 
momento do parto, teoricamente, eleva o risco da infecçfio verti
cal do HlV-1 . 

Transmissão vertical do HIV-1 no período pós-parw 
Do ponto de vista prático. a amamentação natural e o prin

cipal mecanismo de T\- do HlV-1 no penodo pos-pan0 Em 
J 985, Ziegl.er e cols? Relataram o primeiro caso de T \ deste 
víms através do leite matemo em RN cuja a mãe se 111'cctou 
devido a uma transfusão sanguínea no período pos parto Inici
almente houve muita resistência em aceitar essa forma de conta
minação neonatal, convincentemente demonstrada em 19<J 1. por 
Van de Perre e cols21 . Hoje não há mais dúvidas da presc1Ka do 
vírus neste fluído e nem do seu potencial infectivo. 

Estima-se que o aleitamento natural seja respons:ivcl por 
aproximadamente 14% dos casos de TV do Hl V -1 , percentual 
que pode chegar a 29% se a infecção aguda materna ocorrer 
durante o aleitamento22

. 

Fatores que influenciam as taxas de tnrnsmissão vertical 
do HTV-1 

A TV do HIV-1 sofre de um conjunto extrema mente hetero
gêneo de causas que vão desde a metodolog ia para o seu cúlculo 
até a adoção de estratégias que visam controlar a expos içiio do 
feto/RN aos eventos de riscos durante a gestação, parto e puer
pério. 

Segundo Chin (1991)23, as taxas de TV do HI V-1 parecem 
variar geograficamente na dependência de uma distribuiç;io di
ferente dos fatores de risco associados à transmissão vertical para 
cada região, dos diferentes critérios adotados para sua afc1 íção 
ou por associação dessas variáveis. Os primeiros resultados do 
Estudo Colaborativo Europeu24 referiam transmissão dessa in
fecção em 24% das crianças nascidas de mães contam i11;1das. 

Avaliações mais recentes referem taxa de transmissão vertical 
de 12%17. Os estudos americanos apresentam resultados com 
esta mesma tendência cronológica (29 a 16%)25

•
26 . Mais recen

temente. com a utilização da azidotimidina (AZT), observou-se 
redução de !l 7 ,5% na taxa de transmissão vertical em pacientes 
norte-amencanas27. No Hospital das Clínicas da Faculdade de 
Medicina de Ribeirão Preto-USP, as taxas de TV do HIV-1 tam
bém estão se reduzindo ao longo do tempo (34,6%, 32,0%, 28,5% 
e 22,5%), provavelmente em decorrência de melhor suporte clí
n1co-labora1orial no pré-natal, da adoção progressiva das medi
das profilát ícas 10·2"·2Q e seguimento clínico pós-natal mais efeti
vo, possibi I itando avaliar um maior número de crianças não con
ta mi nadas As taxas de TV do HIV- 1 na África são as mais 
elevadas qut: se tem registro. chegando a 40-45% 3u 2 

Os estág,ios clínicos da infecção HIV-1 nos quais não exis
tem anticorpos neutralizantes parecem predispor à TV desse ví
rus A ocorrência dµ infecção aguda durante a gravidez e o 
estágio avancado da doença representam maior risco de TV Na 
fase aguda _1 ustitíca-se esta observação com base nos achados 
que ainda não há formação dos anticorpos e na fase IV, devido à 
sua redução '-'. A presença de antigenemia plasmática p24 e a 
baixa concentração de linfócitos CD4 também são fatores aven
tados:-,1. Na rase IV deve ser lembrado também que ocorre maior 
predisposição para as outras iJúecções associadas, podendo pro
vocar corioamnionite, facilitando a contaminaçãofeta.19

. Segundo 
Jansson e cols. (1992)35 algumas cepas virais são capazes de in
duzir a formação de determinados tipos de anticorpos na mãe 
que poderiam proteger o feto da transmissão vertical do HIV- 1. 

.-'\ carg,a \'ira i aumentada também tem sido apontada como 
facilitadora do aumento das taxas de TV do HIV-1, fato docu
mentado através de cultura virai, amplificação gênica e antige
ne 111 ia p2-+ ·· 

Os dados que associam a variante genótipica do HIV- 1 com 
a T V são a inda incipientes para se conferir a esta variável um 
papel deci sivo na contaminação fetaP7

• 

Tempo p rolongado de amniorrexe tem sido relacionado com 
inc re men to das taxas de TV do HIV- 138, assim como a 
prematuridade espontânea34. Entretanto, não está determinado 
se o parto e pré-termo em decorrência da infecção virai intra
útero ou se a criança pré-termo seria mais susceptível à itúecção 
vi rai no momento do parto 1. Sobre o tipo de parto, sugere -se 
que os partos vaginais com fórceps ou vácuo extração possam 
ser agentes potenciais de incremento das taxas de TV desse ví
rus. Não se observou associação entre a categoria de exposição 
materna ao HIV e as taxas de transmissão vertical. 

Estraté;!ias para redução de transmissão vertical do HIV-1 
no pré-natal 

Do ponto de vista obstétrico é de fundamental importância a 
identitícaçfio de gestantes soropositivas para o HlV-1, permitin
do oferecer atendimento pré-natal diferenciado. Sem saber que 
pacientes precisam deste tipo de abordagem é impossível viabi
lizar tais estratégias 1D.J

9
_ 
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lndubitavelmente, o melhor momento para uma orientação 
holística da paciente contaminada pelo HIV-1 durante o ciclo 
gravídico-puerperal é no pré-natal. As orientações devem ser 
claras. abordando desde a informação do diagnóstico. prognós
tico, risco de transmissão vertical, efeitos deletérios de drogas 
ilícitas por via endovenosa e das outras doenças sexualmente 
transmissíveis, utilização do condom ( evitar exposição repetitiva 
ao vírus). tipo de aleitamento até a anticoncepção. Após infor
mar todos os quesitos apontados é norma aferir com a paciente 
sobre o entendimento de todas as questões. 

O exame físico geral e especial deve ser criterioso, facilitan
do o diagnóstico precoce de anemia, edema, linfoadenopatia, 
venóclise,- candidíase oral, outras doenças sexualmente trans
missíveis e infecção das vias aéreas superiores ªº. O exame físico 
obstétrico não é diferente do habitual, aferindo entre outros pa
râmetros a altura uterina/circu1úerência abdominal e batimentos 
cardíacos fetais. 

Considera-se o pré-natal de gestantes contaminadas com o 
H I V-1 como de ai to risco. necessitando de avaliações ecogràficas 
(perfil biofísico, dopplervelocimetria) e cardiotocografias quin
zenais a partir da 28° semana de gestação. Estão contra-indi
cados os procedimentos invasivos para avaliação da maturidade 
e vitalidade fetal (cordocentese e amniocentese), sob o risco de 
elevar o percentual de TV desse vírns41• 

Além dos exames laboratoriais rotineiros do pré-natal (o 
VDRL é trimestral). orientamos pesquisa para gonococo. 
clamidia. micoplasma, citomegalovírns, hepatite do tipo B e to
xoplasmose. À parte os problemas econômicos, o protocolo do 
! leal//, Science ( 'e11/er of New York12 orienta uma série de outros 
exames, infelizmente não factíveis nos países em desenvolvi
mento. A quantificação dos marcadores celulares (CD-+/ CD8) e 
sorológicos (p24, 0-2-microglobulina e neopterina), permite uma 
aferição mais adequada da progressão da doença. Entretanto. 
estes exames estão disponíveis para uma parcela restrita da po
pulação. 

Todas as iiúecções oportunistas devem ser tratadas. prefe
n ndo-se os antimicrobianos sem riscos para o feto. Como a 
complicação, mais freqüente é a pneumonia por /'11e11111oc~vsli.,· 
carinii, apresentando episódios iniciais associados à mortalida
de de até 15%, o Cenlers for Disease Conirol ( I 989)'1J orienta 
profilaxia dessa complicação. O Ministério da Saúde do Brasil 
preconiza a profilaxia com sulfametoxazol/trimetropin toda vez 
que o número de linfócitos CD

4 
for < 200/m1113 

Hoje. a utilização do AZT durante a gravidez é mais abran
gente que sua indicação inicial que a liberava apenas para uso 
nas fase III e [V da infecção pelo HIV- L ou seja. na 111fecção 
sintomática. A segurança de seu uso durante a gravidez44 e a 
redução a TV do HJV- l ampliaram sua indicaçãoi-. Para ages
tante contaminada recomenda-se a administração do AZT na 
dose de 500 mg/dia (5 comprimidos/dia), iniciando-se após a 
12" semana de gestação. No inicio do trabalho de parto sua 
administração passa a ser endovenosa. 

Apesar dos efeitos significantes na redução de TV do HIV-! 
(reduz em 67,5%), a utilização do AZT durante a gravidez não é 

aceita sem restrições'15
. Questiona-se os efeitos colaterais da droga 

(liderados pela anemia e que podem piorar o retardo de cresci
mento intra-uterino). e o desenvolvimento de resistência do ví
rns ao 111edicamento. 

Administração de imunoglobulina hiperimune à mãe. utili
zação de mib1dores não nucleosídeos da transcriptase reversa. 
anticorpos monoclonais neutralizantes 7 e -vacinaçàú"' são tenta
tivas de reduzir a TV do HIV-1. Corno são resultados experi
mentais. estes recursos amda não estão disponíveis para uso 
durante a gra\·idez. 

Estratégia para redução da transmissão vertical do HIV
! du.-ante o pa,·to e puerpér-io 

Após o diagnóstico de trabalho de parto na 111ulher contami
nada pelo H I V-L orienta-se a lavagem do canal vaginal com o 
intuito de remover todas as secreções maternas deste local 1

". 

Além de remoção mecânica, as substâncias utilizadas {polivinil 
pirrolidona-iodo. hipoclonto de sódio e cloreto de benzolcô1110) 
111ativam o v1rus. 

Optando-se pela utilização do AZT, esse deve ser adminis
trado por via endovenosa na dose de 2 mg/Kg de peso na pri
meira hora, seguido de infusão contínua na dose de I mg/Kg de 
peso/hora até o parto:-_ O grande óbice a este esquema é o preço 
da medicação e sua não disponibilidade na forma endovenosa 
em nosso pais. Os estudos que demonstraram a efetividade do 
AZT sobre a redução da TV do HIV- 1 consideraram o esquema 
global de uso de medicação, isto e: durante a gestação. no préparto 
e para o RN por 6 semanas (2mg/Kg/día. via oral). 

No momento da degermação permeai (imediatamente antes 
do parto) repete-se a lavage111 do canal vaginal com as mesmas 
substâncias citadas anteriormente. 

Quanto ao melhor tipo de parto para as mulheres contam i
nadas com o HIV- 1, ainda não existe consenso. É difi ci 1 
compatibilizar uma técnica que reduza a transmissão vertical do 
vírus. seja de baixa morbidade materna e que apresente relação 
custo!benefíc10 aceitável 

Alguns autores observaram em seus resultados que a cesárea 
não trouxe benefícios adicionais no sentido de reduzir as taxas 
de transmiss;10 vertical do HJV-1 , além de não evttar a TV que 
ocorre durante a gestação . Por outro lado, houve autores que 
demonstraram ser a cesárea capaz de reduzir esta taxa de conta
minação fetal. fomentando o i111passe·P_ 

Os resultados do Estudo Colaborativo Europeu"" indicaram 
que a cesárea conseguiu reduzir a TV do HIV-1 em 4,9%. Deve 
ser lembrado. entretanto. que a morbidade da cesárea é mais 
comum e mais severa em pacientes contaminadas por esse vims 
do que naquelas imunologicamente normaisª" . Face a estes da
dos. é necessario considerar-se que os potenciais efeitos proteto
res da cesárea em relação à TV devem ser analisados 50 levando
se em conta todos os riscos advindos dessa medida. Para De 
Muylder (1993) além de ser uma intervenção onerosa e invasiva, 
está associada à elevação das taxas de morbimortalidade pós
operatória e problemas respiratórios neonatais, todos eles pro
blemas de realce para países em desenvolvimento. Por esses 



motivos. acredita-se que em nosso meio, o parto normal (não 
instrumentalizado) seja a melhor opção para resolução da gravi
dez em mulheres contaminadas pelo HIV- l 1" 

No momento do parto. uma avaliação obstétrica judiciosa 
decidira sobre a necessidade de episiotomia. Havendo necessi
dade e melhor que seJa realizada em tempo hábil permitindo 
uma hemostasia criteriosa. No momento de expulsão fetal a 
episiotomia deve ser protegida por compressas embebidas na 
solução utilizada para degermação, visando reduzir o contato do 
feto/RN com o sangue materno. O cordão umbilical deve ser 
clampado rapidamente e o RN deve ter suas vias aéreas limpas 
de forma extremamente suave e delicada. As aspirações com 
cubo rígido estão proscritas. 

Na enfermaria o RN fica junto da mãe, orientando-a para 
evnar o contato de seus lóquios com a criança. Ate que se escla
reça lodos os pontos acerca do aleitamento artificial seguro. a 
paciente e orientada a não amamentar. 

Atualmente, indicar, liberar ou contra-indicar o aleitamento 
natural em puérperas contaminadas varia mais na dependência 
de fatores econômicos (poder aquisitivo) e condições higiênico
ambientais/psicológicas/culturais da mãe do que não acreditar 
na efetividade dessa forma de transmissão do HIV- 1. 

Se existem boas condições de alimentação substitutiva, o alei
tamento materno deve ser contra-indicado. No entanto, faltan
do estas condições. o aleitamento artificial pode acarretar mais 
problemas que o leite materno11 O correto e o logico nem sem
pre estão ao nosso alcance. Quem vive esra sm1ação de campo. 
detectando m1sena_ ignorância e desaJustes sociais sabe perfei
tamente a dimensão dos problemas que enfrentamos na viabili
zação de aleitamento artificial seguro. 

Quanto ao uso do AZT sabe-se que o esquema completo uti-
1 izando-o. duranre a gravidez, parto e período neonatal parece 
ser a única medida que indiscutivelmente diminui a taxa de TV 
do H I V-1. no que pese seu custo e as opiniões contrárias. 
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