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This paper seeks to review the epidemiological aspects of the acquired immunodeficiency
syndrome (AIDS) in children and the vertical transmission of the human immunodeficiency virus
(HIV). The modes of mother-to-infant transmission are discussed, including physiopathological
aspects of HIV infection in utero, during, and/or after delivery.
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INTRODUÇÃO

A Síndrome de Imunodeficiência Adquirida
(AIDS) infantil foi reportada pela primeira vez
ao Centro de Controle de Doenças (CDC –
Atlanta) em 1982, um ano após a descrição ini-
cial da nova doença em adultos. De forma aná-
loga ao que era observado nos adultos infecta-
dos pelo HIV, aquelas crianças apresentavam
alterações da função imune, acarretando uma
maior predisposição a infecções do que nos
indivíduos-controles da mesma faixa etária. À
medida que mais casos de crianças com sinto-
matologia semelhante foram surgindo,
tornou-se evidente que tais pacientes apresen-
tavam em comum mães infectadas pelo HIV.
Desde então, a incidência de infecção pelo HIV
em crianças vem aumentando em função da dis-
seminação da infecção a mulheres em idade pro-
criativa. Até o presente, como ainda não foram
desenvolvidos tratamentos curativos nem uma
vacina anti-HIV eficaz, a melhor estratégia para
combater a infecção perinatal continua sendo a
prevenção, o que torna fundamental a compre-
ensão dos mecanismos de transmissão.

EPIDEMIOLOGIA

Aproximadamente 75 a 80% das crianças por-
tadoras do HIV são infectadas por transmissão
vertical. Os demais 20 a 25% adquirem a infec-
ção por transfusão de sangue ou derivados e,
particularmente no caso de crianças maiores e
adolescentes, por via sexual ou uso de drogas
endovenosas. Este percentual tem sido verifica-
do em diversos países (Kozinetz et al., 1990; Pape
et al., 1983), especialmente naqueles, como os
do continente africano, onde a transmissão he-
terossexual predomina (Ryder et al., 1989; Mel-
bye et al., 1986). No Brasil, até julho de 1994,
verificou-se um total acumulado de 1718 casos
de crianças com AIDS, dos quais 1101 (64%)
ocorreram por transmissão vertical (MS, 1993).
A menor porcentagem de transmissão vertical
observada no Brasil em relação a outros países
pode dever-se ao fato de aqui considerarem-se
casos pediátricos os indivíduos acometidos até
15 anos de idade, ao passo que nos outros paí-
ses o limite de idade é de 13 anos. Devido a isto,
aumenta-se proporcionalmente o número de ado-
lescentes infectados por uso de drogas, por via
sexual, ou hemofílicos.

Até julho de 1987, a transmissão vertical cor-
respondia a 0,5% do total de casos de AIDS
relatados no Brasil (MS, 1987). Ao final de 1992,
a porcentagem havia atingido a faixa dos 2%,
mantendo-se nestes níveis segundo os dados
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preliminares de julho de 1994 (MS, 1994). Estes
dados correlacionam-se com a maior incidência
de infecção pelo HIV em mulheres, quer pelo
uso de drogas injetáveis, quer por contato se-
xual com parceiros HIV positivos. Em 1987, 3,4%
do total de casos de AIDS ocorreu em mulheres
acima de 15 anos enquanto que em 1993/94 o
percentual foi de 26,6% (MS, 1994). A relação
de casos homem/mulher que era de 10:1 em 1987
passa a ser de 3,75:1 em 1992 (MS, 1994). Este
aumento pode estar relacionado à modificação
do perfil global da transmissão do vírus que
vem diminuindo em homossexuais e aumentan-
do em drogadictos.

Inquéritos de soroprevalência realizados em
mulheres grávidas no ano de 1989 demonstra-
ram resultados variáveis em algumas cidades
do Brasil. Em São Paulo, de 2857 grávidas testa-
das, foi observado 1% de positividade para an-
ticorpos anti-HIV (Quinn et al., 1989), o mesmo
ocorrendo em Salvador (MS, 1992). Já em San-
tos, cidade portuária onde há alta prevalência
de drogadicção e prostituição, a soroposi-
tividade foi de 3,6%. Embora o número de estu-
dos em grávidas seja pequeno, estes dados
podem predizer uma incidência cada vez maior
de casos de AIDS pediátrica por transmissão
materno-infantil.

TRANSMISSÃO VERTICAL

Ao nascimento, praticamente todas es crian-
ças filhas de portadoras do vírus apresentam
anticorpos anti-HIV séricos. Entretanto, a posi-
tividade sorológica deve-se à passagem de anti-
corpos maternos pela placenta e não à produção
pelo lactente. Esta indefinição diagnóstica pode
persistir até os 15 meses de idade, época-limite
em que se espera que os anticorpos maternos
tenham sido substituídos pelos da criança, ou
tenham negativado definitivamente.

Estudos epidemiológicos realizados em di-
versos países têm mostrado que 7 a 50% das
crianças filhas de mulheres HIV-positivas ad-
quirem a infecção, a maioria concordando en-
tre 20 e 30% (Italian Multicentric Study, 1988;
Blanche et al., 1989; Ryder et al., 1989; Euro-
pean Collaborative Study, 1991, 1992). As de-
mais tornam-se negativas entre 12 e 15 meses.
Ainda permanecem desconhecidos os fatores

que determinam a taxa de infecção vertical.
Dados do estudo multicêntrico europeu suge-
rem que não haja relação entre transmissão
vertical e etnia, idade materna e/ou paridade;
porém, foi sugerido ser significativamente
maior em mães com contagem de linfócitos CD4
inferior a 700/mm3, com relação CD4/CD8 infe-
rior a 0.6, e com antigenemia p24 persistente-
mente positiva (European Collaborative Stu-
dy, 1992), e menor com o uso de antiretrovirais
durante a gestação (Connor et al., 1994). Estes
dados relacionam diretamente o maior risco de
transmissão com a gravidade de doença ma-
terna durante a gestação.

Infecção Intra-Útero

Ainda não está claramente definida a época
em que ocorre a transmissão materno-fetal.
Existem diversas evidências de que a infecção
fetal possa ocorrer in utero, como por exem-
plo o isolamento do HIV em tecidos de fetos
de 20 (Jovaisas et al., 1985), 15 (Sprecher et al.,
1986), ou até mesmo oito semanas de gesta-
ção (Lewis et al., 1990). O HIV já foi isolado a
partir do cérebro, timo, baço, fígado e pulmões
fetais (Kashkin et al., 1988; Rubinstein, 1986;
Soeiro et al., 1992), do tecido placentário (Hill
et al., 1987), e dos linfócitos presentes no san-
gue do cordão umbilical (DiMaria et al., 1986).
Os receptores CD4 (principal alvo do HIV, pre-
sente em diversos tipos celulares principal-
mente linfócitos e macrófagos) de linfócitos
fetais começam a surgir ao final do primeiro
trimestre de gestação, o que excluiria a possi-
bilidade de contágio embrionário; porém, es-
tes receptores podem ser isolados em vilosi-
dades corisis, a partir de nove semanas de
amenorréia (Maury et al., 1988).

Algumas observações clínicas corroboram
a hipótese de infecção intra-útero. Marion et al.
(1986) descreveram uma embriopatia associada
à infecção pelo HIV em neonatos, consistindo
de uma síndrome dismórfica facial. Esta obser-
vação, no entanto, não foi confirmada por ou-
tros autores (Qazi et al., 1988; Blanche et al.,
1989; Embree et al., 1989). Lactentes infectados
por transmissão vertical freqüentemente apre-
sentam sinais clínicos mais precocemente do
que as crianças infectadas por via sangüínea
(transfusão neonatal), e são mais propensos a
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sofrerem um retardo nas aquisições neuropsico-
motores (Manche et al., 1990).

O mecanismo exato pelo qual o HIV cruza a
barreira placentária ainda é desconhecido. A
membrana trofoblástica, quando íntegra, é uma
barreira eficaz contra a passagem de células
sangüíneas maternas para o feto. Durante o
parto, esta barreira altera-se com o rompimen-
to físico do trofoblasto, havendo troca mais
intensa de células entre mãe e filho. Entretan-
to, mesmo antes do parto, a passagem de
substâncias solúveis e linfócitos tem sido des-
crita (Hunziker et al., 1984; Olding, 1972). Este
pode ser um dos mecanismos pelos quais o
feto adquire a infecção infra-útero, embora
pareça ser menos expressivo do que a infec-
ção por vírus livres.

Os vírus livres cruzam a placenta através de
transporte ativo ou passivo, ou por infecção de
células trofoblásticas. Algumas subpopulações
destas células expressam o receptor CD4 e por-
tanto representam alvos para o HIV (Maury et
al., 1989). Os macrófagos placentários de Hof-
bauer, que teoricamente constituem uma defesa
contra a infecção através da ingestão das partí-
culas virais, poderiam servir de carreadores do
vírus para a circulação fetal.

Considerando-se os vírus livres como as
fontes principais de infecção intra-útero, ao
contrário das infecções transfusionais e sexu-
ais em que células infectadas são mais impor-
tantes (Levy, 1993), a sua neutralização pode-
ria bloquear a transmissão. Esta hipótese foi
sustentada por alguns trabalhos que
correlacionaram a proteção à transmissão ver-
tical com a presença de anticorpos anti-gp 120
(proteína do envelope viral através da qual o
vírus se liga ao receptor CD4) (Goedert et al.,
1989; Rossi et al., 1989). A ausência de anti-
corpos maternos de alta afinidade contra o
domínio neutralizante primário da gp120 tam-
bém parece relacionar-se a uma maior incidên-
cia de transmissão ao feto (Devash et al., 1990;
Ugen et al., 1992; Rubinstein et al.; 1993). Se
estes dados forem confirmados, a utilização
de imunoterapia pode ser promissora para pre-
venir a infecção intra-útero pelo HIV.

A relação entre o momento da infecção e o
grau de desenvolvimento do sistema imune fe-
tal pode ser importante no estabelecimento de

imunidade protetora tanto no feto quanto no
recém-nato. Pouco se conhece sobre a capaci-
dade de resposta imunológica do neonato ao
HIV. Sabe-se que as crianças nascidas de mu-
lheres HIV positivas são capazes de gerar res-
postas T citotóxicas específicas (Luzuriaga et
al., 1991; Cheynier et al., 1992; Buseyne et al., 1993).
Recentemente, foi demonstrado que 35% dos
recém-nascidos de mulheres HIV positivas apre-
sentam reatividade T helper específica contra vá-
rios peptídeos do envelope viral (Clerici et al.,
1993). Nenhuma destas crianças foi infectada ao
contrário daquelas que não apresentaram respos-
ta. Esta abordagem pode ser útil como fator predi-
tivo de risco e da necessidade de uma terapêutica
antiviral precoce.

Infecção Periparto

Usando como modelo outras infecções vi-
rais como a hepatite B, Herpes simplex, e Cox-
sac-kievírus, presumimos que a infecção pelo
HIV também possa ocorrer durante o parto, atra-
vés de contato com sangue e secreções mater-
nas. O vírus já foi detectado em secreções cer-
vicais (Vogt et al., 1986; Wofsy et al., 1986) e
pode infectar o recém-nato através das muco-
sas ou microlesões cutâneas. Ainda não foi
esclarecido se o tipo de parto, vaginal ou cesá-
reo, confere maior ou menor taxa de transmis-
são. No estudo multicêntrico realizado na Eu-
ropa, a taxa de transmissão foi igual em crian-
ças nascidas de parto natural ou cesáreo (Eu-
ropean Collaborative Study, 1992). Porém, em
um estudo comparando gemelares filhos de
mães HIV-positivas, verificou-se que os que
nasciam primeiro apresentavam um risco de
transmissão de 50%, atribuído ao maior conta-
to com secreções e sangue, ao passo que nos
segundos, o risco diminuía para 19%. A diferen-
ça de risco foi menor nos casais de gêmeos nas-
cidos de parto cesárea (Goeddert et al., 1991).
Entretanto, o número de crianças estudadas ain-
da é pequeno para se chegar a uma conclusão
sobre o risco real de transmissão, apresentado
por um ou outro tipo de parto. Maiores coortes
devem ser analisadas para esclarecimento deste
ponto e, por enquanto, a Organização Mundial
da Saúde (OMS) recomenda que a indicação do
tipo de parto seja obstétrica.
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Infecção pelo Aleitamento Materno

A responsabilidade pela transmissão do
HIV tem sido atribuída ao leite materno em ca-
sos nos quais as mães se infectaram no
pós-parto. Acredita-se que a alta viremia de-
corrente da infecção recente tenha tido um
papel importante na transmissão à criança (Zi-
egler et al., 1985; Oxtoby, 1988; Van de Perre et
al., 1991; Palasanthiran et al., 1993). Em um
estudo prospectivo realizado na África, de 212
mulheres HIV negativas durante o parto, 16
soroconverteram em um período médio de 16,6
meses de pós-parto. Nove crianças acompa-
nharam a soroconversão materna, indicando,
portanto, o leite como a via mais provável de
infecção (European Collaborative Study,1992).
Dados semelhantes foram descritos em Zâm-
bia (Hira et al., 1990).

No caso de mulheres soropositivas durante a
gestação, ainda permanece desconhecido o pa-
pel adicional do leite materno no risco de trans-
missão do HIV. Nestes casos, o risco de infec-
ção pelo aleitamento parece ser menos substan-
cial do que nos casos de mulheres que sorocon-
verteram no período de amamentação.

Biologicamente, a transmissão do HIV atra-
vés do leite materno é possível. O vírus pode
ser detectado por cultura (Thiry et al., 1985) ou
por PCR no leite de mulheres soropositivas sin-
tomáticas ou não. Van de Perre et al. (1988) con-
seguiram detectar anticorpos anti-HIV das clas-
ses IgG, IgM, e IgA no leite de mulheres soro-
positivas. Estes anticorpos, contudo, não fo-
ram detectados nos soros das mesmas mulhe-
res, o que sugere que sua síntese tenha se pro-
cessado no interior da glândula, provavelmente
em resposta à presença do vírus no tecido ma-
mário. Não se conhece o papel destes anticor-
pos, nem se eles determinam algum efeito pro-
tetor contra a transmissão à criança. Contudo,
foi recentemente sugerido que a produção lo-
cal de IgM específica com propriedades citotó-
xicas, neutralizantes, ou ambas, constituiria pro-
teção contra células infectadas (Van de Perre et
al.; 1993). Além disto, foi isolado um fator inibi-
dor da ligação do HIV ao receptor CD4 do leite
humano (Newburg et al., 1992).

Muitos debates têm ocorrido na tentativa
de padronizar as indicações de alimentação ma-

terna ou artificial (Mok, 1993; Ziegler, 1993).
Contrabalançando o risco de infecção pelo HIV
com os benefícios nutricionais, imunológicos
e psicológicos que a amamentação pode pro-
porcionar tanto à mãe quanto à criança, a OMS
recomenda as seguintes diretrizes (WHO/Uni-
cef, 1992): a) em países onde as moléstias in-
fecciosas e a desnutrição sejam as causas pri-
márias de mortalidade infantil, a amamentação
deve ser recomendada para todas as mães, in-
clusive as HIV positivas, pois o risco de trans-
missão do vírus é menor do que o alto risco
letal proporcionado por estas outras con-
dições; b) em países onde a morbi-mortalidade
na primeira infância sejam baixas, bem como a
incidência de doenças infecciosas e desnutri-
ção, indica-se o aleitamento artificial. No Bra-
sil, casos particulares devem ser avaliados
para a adoção de condutas direcionadas a cada
região e situação social. Sempre que possível
contraindica-se a amamentação e todos os
esforços devem ser somados no intuito de for-
necer uma alimentação artificial adequada. Po-
rém, nas famílias com baixíssimas condições
sócio-econômicas e péssimos padrões de hi-
giene, em que o leite materno possa constituir
a única fonte nutricional para o lactente, o ris-
co de contrair o HIV pode ser menos relevante
que o risco iminente de óbito por desnutrição,
desidratação e/ou outras infecções. Nestes
casos, não havendo alternativa, mantém-se a
amamentação.

CONCLUSÃO

O impacto da AIDS na população pediátrica
se faz sentir não apenas sobre as crianças in-
fectadas. Os problemas socioeconômicos, físi-
cos e psicológicos oriundos da doença dos pais
afetam diretamente o bem-estar da criança, in-
dependentemente da sua situação sorológica.
Deve-se ter em mente que, conforme as mulhe-
res infectadas progredirem para doença clínica
e êxito letal, o número de “órfãos da AIDS”,
infectados ou não, aumentará proporcionalmen-
te. É necessário um esforço conjunto de pesqui-
sadores, profissionais de saúde, pacientes e
suas famílias, para que se consiga controlar esta
epidemia.
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RESUMO

ORTIGÃO, M. B. AIDS em Crianças:
Considerações Sobre a Transmissão Vertical.
Cad. Saúde Públ., Rio de Janeiro, 11 (1):
142-148, jan/mar, 1995.

Trata-se de uma revisão sobre os aspectos
epidemiológicos da síndrome de
imunodeficiência adquirida em crianças e sobre
a transmissão vertical do vírus da
imunodeficiência humana (HIV). Discutem-se
as diversas vias pelas quais o HIV pode
transmitir-se de mãe para filho, abordando
questões inerentes à fisiopatologia da infecção
intra-útero, periparto e/ou pós-parto.

Palavras-Chave: AIDS; Infecção HIV;
Crianças; Epidemiologia; Transmissão Vertical
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