






































































foram primeiro docwnentadas por R:ibbert, que as observou em recém-nascido com

provável sífilis, em 1881 (apu(] SANTOS & IAZETI1, 2000). Esses achados foram

responsáveis pelo termo "Doença de inclusão citomegálica" mesmo antes do agente causal

ser isolado. Em 1956, o vírus foi isolado em cultura de tecido, por ROWE, SMITH e

WELLER sendo que este último denominou o vírus, em 1960, de citomegalovírus (SMITH

MG, 1956; WELLER et ai, 1957; WELLER & HANSHAW, 1962; WELLER, 1970;

1971a;1971b).

O CMV pertence à família dos herpes vírus, subfamília betaherpesvírus (vírus de

Teplicação lenta). Com diâmetro de 180 nm, é o maioT membro dos

herpes v1TUS.Apresenta um núcleo de 64 nm, envolto POTcápsula icosaédrica de 110 nm

composta por 162 capsõmeros (GRIFFITS & GRUNDY, 1987). O genoma consiste em

duplo DNA de, aproximadamente, 240 kilobases e é semelhante ao do herpes simples. Esse

genoma codifi~ pelo menos, 35 proteínas estruturais e wn número indefinido de proteínas

não-estruturais. Possui, ainda, envelope pleomórnco e complexo que consiste de, pejo

menos, seis glicoproteínas, imunogênicas e que levam à resposta rápida e durável. A mais

abundante e mais imunogênica é a glicoproteína B (gB), seguida pela glicoproteína H (gH)

(STAGNO, 1995). Recentemente, foi relatada a presença, também, de RNA em seu

genoma (BRESNAHAN & SHENK 7.000)
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FIGURA 1. Estrutura do CMV
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o ciclo replicativo é muito semelhante ao do herpes simples, porém mais lento.

Pode ser dividido em três períodos: imediato (ocorre nas primeiras quatro horas após a

infecção), precoce (após a fase imediata e persiste por quase 20 horas) e tardio (período

após a replicação do DNA viral, coincide com a produção de proteínas estruturais e do

vírion). O conhecimento dessas fases é útil para a elaboração de inibidores metabólicos

durante a cascata de replicação (STAGNO, 1995).

A infecção congênita por CMV ocorre em, aproximadamente, 1% de todos

os recém-nascidos. Estima-se que apenas 5-10% apresentarão doença de inclusão

citomegálica típica com hepatoesplenomegalia, icterícia e petéquias, e outros 10% terão

infecção congênita subclínica (STAGNO et aI., 1982; BOPPANA et aI., 1992). Estudos em

populações gerais de todos os continentes informam que a maioria da população mundial

experimenta infecção por CMV durante sua vida (HART et a/., 1991). A detecção do vírus

em urina, saliva ou tecido de recém-nascidos, durante as três primeiras semanas de vida,

defme a infecção congênita (STAGNO et aI., 1983).

Muitas mulheres adquirem ou reativam a infecção pelo CMV durante a gestação,

mas somente uma minoria irá transmitir o vírus para seus fetos. A infecção feta!

generalizada é, quase sempre, secundária a infecção primária materna (STAGNO et a/.,

1982). Devido ao fato de a maioria das gestantes apresentar-se assintomática, os estudos

dos mecanismos de transmissão tomam-se prejudicados. Embora ainda não totalmente

esclarecida, a infecção intra-uterina é resultado da viremia materna, com subseqüente

infecção placentária e disseminação hematogênica para o feto. Outra teoria inclue a

infecção transovariana por meio de espermatozóides infectados ou reativação da infecção

dentro do endométrio, miométrio ou canal cervical (STAGNO, 1995). Ao contrário de

infecções como a rubéola e a toxoplasmose congênita, a imunidade materna para o CMV

nem sempre leva à proteção suficiente contra transmissão intra-uterina (STAGNO et aI.,

1983).
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