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ANOMALIES DETECTED IN THE CONGENITAL ZIKA VIRUS SYNDROME 

OVER THE SIX YEARS OF EPIDEMIC HISTORY 

 

1 Lauriston Emmanoel Barros Soares (orientando) 

2 Aline dos Santos de Maman (orientadora) 

 

RESUMO 

 O vírus Zika foi descrito pela primeira vez em 1947, em Uganda/África, mas até 1958 

não parecia uma ameaça à saúde pública, ano em que foi registrado o primeiro caso de 

infeção pelo Zika em humanos. A partir da década de 70 o vírus Zika disseminou-se da 

África para outros continentes e chegou às Américas a partir de 2013, gerando uma grave 

epidemia. Esse vírus é propagado por mosquitos do gênero Aedes e em 2015 descobriu- 

se seu potencial teratogênico, que se tornou bastante popular através da sua comprovada 

correlação com a microcefalia. A transmissão do vírus Zika também pode ocorrer por via 

de secreções como a saliva, urina ou sêmen. Em gestantes, o vírus Zika cruza a barreira 

placentária e interfere no desenvolvimento do embrião, sendo evidenciada a presença 

desse vírus no líquido amniótico, assim como no líquido cefalorraquidiano e no tecido 

encefálico de neonatos. O objetivo desse trabalho foi fazer um levantamento dos estudos 

relacionados aos sistemas orgânicos que sofrem alterações pelo potencial teratogênico do 

vírus Zika, a fim de melhor sistematizar o conhecimento sobre a síndrome congênita e 

disponibilizar esse conhecimento para os profissionais da saúde e para a comunidade 

científica. Para tanto, foi realizada uma revisão narrativa de literatura, desenvolvida entre 

os anos de 2020 e 2021, que utilizou como fonte de pesquisa as bases de dados de 

periódicos nacionais e internacionais. O vírus Zika é responsável por anomalias do crânio 

e escalpo, anomalias do encéfalo, anomalias da medula e nervos espinais, anomalias 

articulares e orofaciais, anomalias visuais e auditivas, bem como anomalias viscerais, que 

caracterizam a síndrome congênita do vírus Zika em crianças que foram expostas a esse 

vírus durante o período fetal. Os principais achados incluem a desproporção craniofacial 

com aspecto microcefálico, associada a hipoplasia e calcificações do encéfalo. Hipoplasia 

da medula espinal, artrogripose, lesões na retina, hipoplasia do disco óptico, 

malformações cardíacas e hipoplasia pulmonar também são achados característicos da 

síndrome congênita do vírus Zika e que contribuem para uma diversidade de 

incapacidades funcionais. Novos surtos de Zika poderão ainda acontecer e será um grande 

diferencial se o conhecimento científico possibilitar meios de impedimento da ação desse 

vírus sobre os tecidos fetais em gestantes infectadas, bem como possibilitar avanços no 

tratamento das incapacidades funcionais decorrentes da síndrome congênita do vírus 

Zika.  

 

PALAVRAS-CHAVE: vírus Zika, infecção pelo vírus Zika, anomalias congênitas, 

síndrome congênita do vírus Zika, microcefalia. 
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ABSTRACT 

The Zika virus was first described in 1947 in Uganda / Africa, but until 1958 it did not 

appear to be a threat to public health, the year in which the first case of Zika infection in 

humans was recorded. From the 70s onwards, the Zika virus spread from Africa to other 

continents and reached the Americas in 2013, generating a serious epidemic. This virus 

is spread by mosquitoes of the genus Aedes and in 2015 its teratogenic potential was 

discovered, which became quite popular through its proven correlation with 

microcephaly. Transmission of the Zika virus can also occur via secretions such as saliva, 

urine or semen. In pregnant women, the Zika virus crosses the placental barrier and 

interferes with the development of the embryo, with the presence of this virus being 

evidenced in the amniotic fluid, as well as in the cerebrospinal fluid and brain tissue of 

neonates. The objective of this work was to survey the studies related to the organic 

systems that suffer alterations due to the teratogenic potential of the Zika virus, in order 

to better systematize the knowledge about the congenital syndrome and make this 

knowledge available to health professionals and the scientific community. A narrative 

literature review was carried out, developed between the years 2020 and 2021, using the 

databases of national and international journals as a research source. The Zika virus is 

responsible for anomalies of the skull and scalp, anomalies of the brain, anomalies of the 

spinal cord and spinal nerves, joint and orofacial anomalies, visual and auditory 

anomalies, as well as visceral anomalies, which characterize the congenital Zika virus 

syndrome in children who have been exposed to this virus during the fetal period. The 

main findings include craniofacial disproportion with a microcephalic aspect, associated 

with hypoplasia and calcifications of the brain. Spinal cord hypoplasia, arthrogryposis, 

retinal lesions, hypoplasia of the optic disc, cardiac malformations and pulmonary 

hypoplasia are also characteristic features of congenital Zika virus syndrome and 

contribute to a variety of functional disabilities. New epidemics of Zika may still happen 

and it will be a great differential if scientific knowledge enables means of preventing the 

action of this virus on the fetal tissues in infected pregnant women, as well as enabling 

advances in the treatment of functional disabilities resulting from the congenital Zika 

virus syndrome.  

 

KEY WORDS: Zika virus, Zika Virus Infection, congenital abnormalities, Congenital 

Zika Syndrome, microcephaly. 

1 

1 INTRODUÇÃO 

 

O vírus Zika foi descrito pela primeira vez em 1947, em Uganda/África, quando 

pesquisadores investigavam os vírus que infectavam macacos Rhesus. A escolha do nome 

                                                             
1 Graduando do curso de Ciências Biológicas pela Universidade Estadual da Paraíba. E-mail: 

lauristonsoares@hotmail.com 
2 Doutora em Morfologia pelo departamento de Cirurgia e Anatomia da Faculdade de Medicina de Ribeirão 

Preto da Universidade de São Paulo (USP). E-mail: alinedemaman@servidor.uepb.edu.br 
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Zika para esse novo vírus detectado em um macaco febril deu-se pelo nome da floresta 

onde o estudo foi realizado: Floresta Zika. Na época de sua descoberta esse vírus não 

parecia uma ameaça aos humanos, mas em 1958, na Nigéria/África, houve o primeiro 

relato do vírus Zika em humanos. No entanto, observou-se que mais de 80% das pessoas 

que são infectadas por esse vírus não apresentam sintomas, ou exibiam apenas um quadro 

semelhante a uma gripe leve.  

Em alguns casos pode ocorrer eritema, prurido, dores articulares e musculares, 

edema, dores de cabeça, dores nos olhos, hiperemia conjuntival não purulenta e sem 

prurido, dor de garganta, tosse, náuseas, fadiga, hemospermia e/ou febre que pode durar 

em torno de três a sete dias. Com menos frequência há casos mais graves em que a 

infecção pelo vírus Zika causa a síndrome de Guillain-Barré, que pode ser desencadeada 

por infecções bacterianas ou virais, sendo caracterizada pelo aparecimento súbito de 

fraqueza muscular, decorrente da produção de anticorpos que destroem a bainha de 

mielina (GRASSI et al., 2016; HERLING et al., 2016; MLAKAR e et al., 2016; 

OLIVEIRA; VASCONCELOS, 2016; SCHULER-FACCINI, 2016; SALGE et al., 

2016).  

A partir da África, o vírus Zika disseminou-se pela Ásia na década de 70, 

predominantemente pela Índia, Malásia e Indonésia. Em torno de 2007 disseminou-se 

para as ilhas do oceano Pacífico, inicialmente na Micronésia e depois na Polinésia, local 

a partir do qual acredita-se que o vírus Zika disseminou-se para o Brasil, em torno de 

2013. Durante o ano de 2014 esse vírus distribuiu-se primeiramente pela região Nordeste, 

até que em 2015 já havia se disseminado por grandes extensões do Brasil, América do 

Sul, América Central e até mesmo no México, caracterizando uma epidemia pelo vírus 

Zika (GRASSI et al., 2016).  

Por ser um arbovírus do gênero flavivirus, da família Flaviviridae, o vírus Zika 

pode ser transmitido por vetores biológicos ou por contato sexual. Além disso, o vírus 

Zika possui RNA como material genético, sendo bastante mutável e dificultando a 

manipulação viral e a compreensão sobre as possíveis variantes, o que implica 

diretamente na produção de vacinas (FLOR; GUERREIRO; ANJOS, 2017; MENDES et 

al., 2018). Seus vetores biológicos principais são mosquitos fêmeas do gênero Aedes, tais 

como as espécies Aedes aegypti e Aedes albopictus, sendo o mesmo gênero de mosquitos 

que transmitem os vírus da Febre amarela, Dengue e Chikungunya, os quais ganharam 

também bastante notoriedade no Brasil (BRASIL et al., 2016; GRASSI et al., 2016; 

SALGE et al., 2016).  
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A propagação do vírus é iniciada no momento que o mosquito do gênero Aedes 

faz a hematofagia no indivíduo infectado por vírus Zika. Dessa forma, o mosquito terá 

contato com o sangue contaminado e o vírus Zika irá se instalar no organismo do inseto, 

levando 5 a 10 dias para sua replicação (CABRAL et al., 2015). No decorrer do ano de 

2015, os profissionais da saúde observaram uma mudança no padrão de ocorrência de 

registros de microcefalia, em comparação aos anos anteriores. Enquanto nos anos de 2010 

a 2014, havia uma incidência pequena de nascidos com microcefalia no Brasil, que 

variavam em torno de 156 por ano (ABREU; NOVAIS; GUIMARÃES, 2016), mas no 

ano de 2015 os casos aumentaram de forma extremamente alarmante, alcançando a 

margem 1.248 por ano (FLOR; GUERREIRO; ANJOS, 2017).  

A partir dessa observação, e considerando a epidemia pelo vírus Zika que estava 

em curso durante o ano de 2015, os profissionais da saúde desconfiaram de uma possível 

associação entre o vírus Zika e a microcefalia, dando-se início às primeiras investigações 

científicas relacionadas a esse tema. Em 2016 os primeiros resultados de estudos 

começaram a ser publicados e a relação entre o vírus Zika e a microcefalia foi comprovada 

(ABREU; NOVAIS; GUIMARÃES, 2016; BRASIL et al., 2016; HERLING et al., 2016; 

MLAKAR et al., 2016; SALGE et al., 2016; SCHULER-FACCINI, 2016; FLOR; 

GUERREIRO; ANJOS, 2017; RIBEIRO et al., 2017; KROW-LUCAL, 2018; MENDES 

et al., 2018).  

Estudos comprovaram que em nas gestantes o vírus Zika cruza a barreira 

placentária e interfere no desenvolvimento do embrião, sendo evidenciada a presença do 

vírus Zika no líquido amniótico (CALVET et al., 2016), assim como no líquido 

cefalorraquidiano e no tecido encefálico de neonatos com microcefalia (CORDEIRO et 

al., 2016). Por desencadear apoptoses consecutivas nas células progenitoras, o vírus 

interfere diretamente no desenvolvimento fetal (MENDES et al., 2018).  

Portanto, comprovou-se a associação da infecção pelo vírus Zika durante a 

gestação com a insuficiência placentária, com a restrição do crescimento fetal, com lesões 

no sistema nervoso central de fetos humanos e, com bastante frequência, houve também 

a associação da infecção pelo vírus Zika com a morte fetal (BRASIL et al., 2016; 

HERLING et al., 2016). A transmissão do vírus Zika pode ocorrer por via de secreções 

como a saliva, urina ou sêmen (NUNES et al., 2016). Além disso, o vírus pode 

permanecer no sêmen por até dois meses, mesmo em homens assintomáticos (CAGNOS 

et al., 2019).  
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Esse fato trouxe muitas inseguranças para as gestantes, visto que as medidas de 

prevenção contra a picada do mosquito, tais como o uso de repelente e roupas adequadas, 

são insuficientes, já que a transmissão desse vírus também pode ocorrer através do contato 

sexual. Em artigo publicado em 2016, MLAKAR et al relataram o caso de uma gestante 

da Eslovênia, que foi infectada pelo vírus Zika durante o primeiro trimestre de gestação, 

enquanto residia em Natal/RN.  

Durante o segundo trimestre de gestação ela retornou ao seu país, realizou exame 

que comprovou a presença do vírus Zika no tecido encefálico fetal e, em ultrassom 

obstétrico realizado com 29 semanas de gestação, foram constatadas alterações no 

desenvolvimento do sistema nervoso do feto. Diante da gravidade dessas anormalidades 

observadas, tais como microcefalia, calcificações multifocais no encéfalo e agiria, ela 

optou pela interrupção da gestação.  

Portanto, mediante todas as comprovações do efeito teratogênico do vírus Zika, 

definiu-se a síndrome congênita do vírus Zika, caracterizada pelo conjunto de sinais e 

sintomas presentes nas crianças que foram expostas a esse vírus durante o período 

gestacional. Em geral, esses sinais e sintomas estão relacionados a anomalias do crânio e 

escalpo, anomalias do encéfalo, anomalias da medula e nervos espinais, anomalias 

articulares e orofaciais, anomalias oculares e auditivas e anomalias em vísceras torácicas 

e abdominais (BRASIL et al., 2016; FREITAS et al., 2016; ALVINO et al., 2016; 

ARAGÃO et al., 2017; RIBEIRO et al., 2017; SANTANA, 2019), que, 

consequentemente, desencadeiam inúmeras incapacidades funcionais, tais como atrasos 

no desenvolvimento neuropsicomotor, distúrbios visuais e auditivos, disfagia e 

convulsões graves (COLLUCCI, 2016; ALVES et al., 2018; PEREIRA et al., 2019).  

A epidemia de Zika no verão de 2015/2016 representou uma das maiores 

emergências de saúde pública da história. Segundo o Ministério da Saúde, em dezembro 

de 2016 foram confirmados mais de dois mil casos da síndrome congênita do vírus Zika 

no Brasil. Felizmente, entre janeiro e março de 2017 somente um novo caso de síndrome 

congênita do vírus Zika havia sido registrado (Ministério da Saúde – Brasil, 2017).  

Em 2020, foram notificados 609 casos de infecção pelo vírus Zika em gestantes, 

sendo que desses, apenas 214 casos foram confirmados. Destaca-se que nem todo caso 

positivo para Zika vírus em gestante tem como consequência um recém-nascido com 

algum comprometimento neurológico (Boletim epidemiológico, Ministério da Saúde, 

2021).  
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Quanto ao número de casos de infecção pelo vírus Zika, em 2016 foram 

registrados no Brasil 216 mil casos, em 2017 foram registrados cerca de 17 mil casos e 

em 2018 o número de casos de infecção pelo vírus Zika caiu para 8 mil, indicando o fim 

da emergência nacional para a doença. Em 2019, de acordo com dados do Ministério da 

Saúde, foram notificados 10.715 casos plausíveis de infecções pelo vírus Zika no país, já 

em 2020 foram registrados 7.387 casos prováveis de infecção pelo vírus Zika (Ministério 

da Saúde, 2017; Boletim epidemiológico do Ministério da Saúde, 2019; Boletim 

epidemiológico do Ministério da Saúde, 2020; Boletim epidemiológico do Ministério da 

Saúde, 2021).  

No Brasil completaram-se seis anos de história das crianças vítimas da epidemia 

pelo vírus Zika, que apresentam a síndrome congênita e dependem permanentemente de 

atendimento multidisciplinar para que tenham melhores condições de qualidade de vida. 

Por ser um problema muito regional, nem mesmo as revistas científicas têm se interessado 

pelo tema, prova disso é a queda significativa do número de publicações científicas nesse 

tema entre 2018 e 2021.  

Mas independente disso, investigações adicionais sobre as alterações funcionais e 

incapacidades das crianças com a síndrome congênita do vírus Zika se mantêm 

necessárias. Portanto, o objetivo desse trabalho é realizar uma revisão narrativa de 

literatura dos estudos relacionados aos sistemas orgânicos que sofrem alterações pelo 

potencial teratogênico do vírus Zika, a fim de melhor sistematizar o conhecimento sobre 

a síndrome congênita do vírus Zika e disponibilizar esse conhecimento para os 

profissionais da saúde e para a comunidade científica. 

2 METODOLOGIA  

 

A referida pesquisa, desenvolvida entre os anos de 2020 e 2021, tem como 

proposta uma revisão narrativa de literatura, a partir das publicações científicas 

relacionadas às estruturas orgânicas fetais que sofreram alterações pelos efeitos 

teratogênicos do vírus Zika, publicadas entre os anos de 2016 e 2021.  

Como fonte de pesquisa, foram consultadas as bases de dados eletrônicas Portal 

de periódicos da Capes, MEDLINE, LILACS e SciELO, via Biblioteca Virtual da Saúde. 

Para a busca nas bases de dados foram utilizadas, como palavras-chave, as seguintes 

expressões ou grupos de palavras: Zika virus, Zika Virus Infection, congenital 

abnormalities, Congenital Zika Syndrome, microcephaly, vírus Zika, infecção pelo vírus 
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Zika, anomalias congênitas, síndrome congênita do vírus Zika, microcefalia. De acordo 

com o ano de publicação, está contabilizado abaixo o número de artigos científicos 

publicados entre 2016 e 2021, nos idiomas inglês e português, que abordam o potencial 

teratogênico do vírus Zika e que foram selecionados para o presente trabalho (Figura 1):  

 

Dezessete publicações de 2016  

Sete publicações de 2017  

Doze publicações de 2018  

Cinco publicações de 2019  

Três publicações de 2020  

Duas publicações de 2021 

 

Figura 1- Número de publicações científicas que abordam o potencial teratogênico do 

vírus Zika e que foram selecionadas para o presente trabalho. 

 

 

Fonte: O próprio autor, 2021. 

 

Os achados referentes às estruturas orgânicas fetais que sofreram alterações pelos 

efeitos teratogênicos do vírus Zika foram organizados de acordo com os seguintes 

tópicos: 
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• Anomalias do crânio e escalpo; 

• Anomalias do encéfalo; 

• Anomalias da medula e nervos espinais; 

• Anomalias articulares; 

• Anomalias orofaciais; 

• Anomalias na via visual; 

• Anomalias na via auditiva; 

• Anomalias em vísceras torácicas. 

3 RESULTADOS E DISCUSSÕES  

 

Está comprovado que o vírus Zika é um agente teratogênico que desencadeia uma 

síndrome congênita caracterizada por anomalias diversas nos sistemas orgânicos, 

conforme as evidências descritas a seguir. 

 

3.1 Anomalias do crânio e escalpo 

 

3.1.1 A microcefalia  

 

A microcefalia, classificada como uma disrupção, tornou-se o sinal de maior 

notoriedade e popularidade da síndrome congênita do vírus Zika. Esse sinal é 

caracterizado pela ocorrência de crânio pequeno congênito. Disrupção é a interrupção do 

curso normal de um processo, ou seja, na área da saúde é definida como um defeito 

morfológico de um órgão, parte de um órgão ou região maior do corpo resultante do 

desarranjo do processo de desenvolvimento originariamente normal, que fica 

comprometido por interferência de um fator extrínseco.  

No caso da síndrome congênita do vírus Zika, o fator extrínseco que leva a essa 

disrupção é a infecção pelo vírus Zika, que atravessa a barreira placentária, chega ao 

tecido encefálico e interfere no crescimento do encéfalo, podendo até mesmo levar a uma 

degeneração acompanhada de regressão no tamanho do encéfalo. Consequentemente, o 

crescimento do crânio, que acompanha o crescimento do encéfalo, também sofre 

interferência.  

Estima-se que 90% das microcefalias estão associadas com retardo mental. Os 

10% restantes se enquadram nas microcefalias de origem familiar, quando o crânio 
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apresenta um tamanho inferior ao tamanho médio, mas não há comprometimentos do 

desenvolvimento cognitivo (SCHULER-FACCINI et al., 2016; RIBEIRO et al., 2017).  

Desde o período pré-natal diversos parâmetros antropométricos do bebê são 

avaliados, dentre eles, o comprimento e peso corpóreo, perímetro cefálico, perímetro 

torácico e perímetro abdominal. O perímetro cefálico, também chamado de circunferência 

occipitofrontal, é calculado posicionando-se uma fita métrica sobre a fronte, 

imediatamente acima dos olhos, acima das orelhas e sobre a protuberância occipital 

externa.  

Considera-se microcefalia quando o perímetro cefálico possui medida com 2 

desvios-padrão abaixo da média para uma determinada idade ou sexo. Em recém-nascidos 

com idade gestacional a partir de 37 semanas, espera-se um perímetro cefálico entre 31,5 

a 36,2cm para meninas e entre 31,9 a 37cm para meninos. Portanto, se a circunferência 

occipitofrontal for inferior a 32cm ao nascimento, deve ser considerada a possibilidade 

de microcefalia (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2015; FREITAS et al., 2016; AGUILAR et 

al., 2021).  

Caso seja constatada a microcefalia, algumas medidas devem ser adotadas. De 

acordo com o protocolo clínico e epidemiológico da Secretaria Estadual de Saúde de 

Pernambuco, publicado em 2015, o bebê com microcefalia precisa realizar uma 

tomografia de crânio e, se houver alterações sugestivas de infecção congênita, deve ser 

realizado um ecocardiograma, coleta de sangue, líquor e urina, avaliação oftalmológica 

com exame de fundo de olho e exame de emissão otoacústica. 

 

3.1.2 Proeminência occipital e eversão das suturas do crânio 

 

A proeminência occipital e a eversão das suturas do crânio são sinais frequentes 

na síndrome congênita do vírus Zika e estão associadas à microcefalia, pois devido à 

disrupção causada pelo vírus, o crescimento do encéfalo é interrompido e, 

consequentemente, ocorre um bloqueio súbito no estímulo de crescimento dos ossos do 

crânio, levando a uma alteração na forma dos ossos (Figura 2).  

Portanto, a proeminência occipital (Figura 5) é facilmente palpável e a eversão 

das suturas pode ser observada em exames de imagem como proeminências na superfície 

do crânio situadas ao longo de todas as suturas (SCHULER-FACCINI et al., 2016; 

RIBEIRO et al., 2017). 
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Figura 2- Proeminência occipital e eversão das suturas do crânio. 

 

Fonte: Palestra da Dra. Lavinia Schüler Faccini, 2016. 

 

3.1.3 Escalpo redundante 

 

O couro cabeludo, também denominado escalpo, é composto pelas seguintes 

camadas, de superficial para profundo: pele, tecido conjuntivo denso, camada 

aponeurótica, tecido conjuntivo frouxo e pericrânio (DRAKE et al., 2005). Da mesma 

forma que os ossos do crânio, o couro cabeludo também acompanha o crescimento do 

encéfalo até que ocorra a disrupção causada pelo vírus Zika. Consequentemente, uma 

sobra de pele, caracterizada por dobras no couro cabeludo, torna-se visível e palpável na 

superfície do crânio, principalmente na região da nuca, caracterizando o escalpo 

redundante (Figura 3, Figura 5 e Figura 8) (SCHULER-FACCINI et al., 2016; RIBEIRO 

et al., 2017; LIMA et al., 2019). 

 

Figura 3- Escalpo redundante  
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Fonte: Palestra da Dra. Lavinia Schüler Faccini, 2016. 

3.2 Anomalias do encéfalo  

 

3.2.1 Hipoplasia do encéfalo  

 

Hipoplasia se refere ao desenvolvimento deficiente de um órgão ou de uma 

estrutura. Um dos sinais dessa hipoplasia é a agiria, que é uma característica comum da 

síndrome congênita do vírus Zika e decorre do comprometimento na formação dos giros 

cerebrais, resultando em simplificação do padrão giral, sulcos cerebrais menos profundos 

e menos visíveis, menor volume cerebral, atraso na mielinização, menor quantidade de 

neurônios, afilamento do corpo caloso, assimetrias cerebrais e um compensatório 

aumento do espaço liquórico.  

Em exames de neuroimagem também são observados o desenvolvimento pobre 

dos núcleos da base, a hipoplasia da ponte e uma redução do volume do cerebelo. Essa 

hipoplasia das estruturas encefálicas causa atrasos no desenvolvimento neuropsicomotor, 

com incapacidades funcionais relacionadas ao equilíbrio e coordenação motora 

(CABRAL et al., 2015; EICKMANN et al., 2016; MLAKAR et al., 2016; SCHULER-

FACCINI et al., 2016; RIBEIRO et al., 2017).  

Além disso, as anomalias encefálicas propiciam quadros epilépticos, sendo que 

40% dos indivíduos possuem episódios de epilepsia constante (SOBROSA, 2018). Na 

Figura 4 e na Figura 11 visualiza-se a mal formação dos giros cerebrais, com 

simplificação do padrão giral e sulcos quase inexistentes, bem como o desenvolvimento 
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pobre dos núcleos da base e um afilamento difuso do corpo caloso. Em compensação à 

redução do volume encefálico, observa-se na Figura 5 um aumento das dimensões da 

confluência dos seios venosos da dura-máter. Na Figura 6 observa-se dilatação nos 

ventrículos laterais, bem como assimetrias no tálamo e no hipocampo.  

A presença de ventriculomegalia é diretamente relacionada com a redução do 

volume cerebral e pode manter o perímetro cefálico normal ou até mesmo aumentado. Na 

Figura 7 a agiria é visível observando-se o contorno cerebral. Um aumento do espaço 

liquórico extra axial também é visível, provavelmente como compensação pela redução 

do volume cerebral e um associado comprometimento da reabsorção liquórica. Esse 

aumento compensatório do espaço liquórico pode, portanto, estimular o crescimento dos 

ossos do crânio de forma a atingir uma circunferência occipitofrontal semelhante à de 

crianças saudáveis. Dessa forma, a criança com a síndrome congênita do vírus Zika não 

necessariamente apresentará um crânio pequeno sugestivo de microcefalia (RIBEIRO et 

al., 2017). 

 

Figura 4- Corte coronal do encéfalo de feto com síndrome congênita do vírus Zika com 

32 semanas de gestação. Simplificação dos giros cerebrais e sulco lateral quase 

inexistente (três cabeças de seta a esquerda). Desenvolvimento pobre dos núcleos da base 

(asteriscos pretos). 

 

Fonte: MLAKAR et al., 2016. 

 

Figura 5- Corte sagital em ressonância magnética de paciente com síndrome congênita 

do vírus Zika com 3 meses de idade. Proeminência occipital e escalpo redundante (cabeça 

de setas). Aumento das dimensões da confluência dos seios venosos da dura-máter (seta). 
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Fonte: RIBEIRO et al., 2017. 

 

Figura 6- Corte coronal do encéfalo de feto com síndrome congênita do vírus Zika com 

32 semanas de gestação. Dilatação dos ventrículos laterais (cabeças de setas brancas e 

cabeças de setas pretas). Assimetrias no tálamo (asteriscos pretos) e no hipocampo 

(asterisco branco). 

 

 

Fonte: MLAKAR et al., 2016. 

 

Figura 7- Corte axial em ressonância magnética de paciente com síndrome congênita do 

vírus Zika com 2 meses de idade. Agiria (setas). Aumento do espaço liquórico extra axial 

(asteriscos). 
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Fonte: RIBEIRO et al., 2017. 

 

3.2.2 Calcificações  

 

As lesões causadas pelo vírus no tecido nervoso favorecem a formação de 

cicatrizes nas quais se deposita o cálcio. Portanto, as calcificações são sinais frequentes 

na síndrome congênita do vírus Zika, preferencialmente na transição córtico-subcortical. 

Já as calcificações observadas nas demais síndromes congênitas costumam ser 

periventriculares e corticais (EICKMANN et al., 2016; MLAKAR et al., 2016; VAN 

DER LINDEN et al., 2016; RIBEIRO et al., 2017; PIRES et al., 2018; PIMENTEL et al., 

2021).  

Na Figura 8 observam-se múltiplos focos puntiformes hiperintensos localizados 

na junção córtico-subcortical dos lobos frontal e parietais, indicativos de calcificações. 

Há evidências também de calcificações no tálamo e nos núcleos da base (Figura 9). Já na 

Figura 10, observam-se calcificações no mesencéfalo e na junção córtico-subcortical dos 

lobos temporais (RIBEIRO et al., 2017).  

Na síndrome congênita do vírus Zika, calcificações podem ser encontradas até 

mesmo em regiões periventriculares e corticais, especialmente em recém-nascidos nos 
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quais houve importante perda do volume do parênquima cerebral, dificultando a 

localização precisa das calcificações (RIBEIRO et al., 2017; ALVES et al., 2018; 

CARVALHO et al., 2019). 

 

Figura 8- Corte axial em ressonância magnética de paciente com síndrome congênita do 

vírus Zika com 2 meses de idade. Escalpo redundante (cabeças de setas). Calcificações 

na junção córtico- subcortical dos lobos frontal e parietais (setas). 

 

 

Fonte: RIBEIRO et al., 2017 

 

Figura 9 - Corte axial em tomografia computadorizada, sem contraste, de paciente com 

síndrome congênita do vírus Zika com 5 meses de idade. Calcificações nos núcleos da 

base (setas) e no tálamo esquerdo (cabeça de seta). 
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Fonte: RIBEIRO et al., 2017. 

 

Figura 10- Corte axial em tomografia computadorizada, sem contraste, de paciente com 

síndrome congênita do vírus Zika com 5 meses de idade. Calcificações em regiões 

dorsolaterais do   tegmento   do    mesencéfalo (setas). Calcificações na junção córtico- 

subcortical dos lobos temporais (cabeças de setas). 
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Fonte: RIBEIRO et al., 2017. 

 

3.3 Anomalias da medula e nervos espinais 

 

3.3.1 Hipoplasia da medula espinal e nervos espinais 

 

Proporcionalmente à redução do volume encefálico observada na síndrome 

congênita do vírus Zika, podem ocorrer afilamento da medula espinal, acometimento dos 

tratos anteriores descendentes da medula e redução do número de axônios nos nervos 

espinais (MLAKAR et al., 2016; RIBEIRO et al., 2017).  

Na Figura 11 visualiza-se o afilamento da medula espinal em corte sagital em 

ressonância magnética de paciente com síndrome congênita do vírus Zika aos 14 meses 

de idade (RIBEIRO et al., 2017). 

 

Figura 11 - Corte axial em ressonância magnética de paciente com síndrome congênita 

do vírus Zika com 14 meses de idade. Afilamento da medula espinal (setas brancas). 

 

 

Fonte: RIBEIRO et al., 2017. 

 

3.4 Anomalias articulares  
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Há evidências de que quanto maior a gravidade das alterações no desenvolvimento 

do encéfalo, da medula espinal e nervos espinais, maior a incidência de alterações 

articulares nas crianças com a síndrome congênita do vírus Zika. É importante que essas 

crianças recebam acompanhamento de um ortopedista, visto que podem ocorrer 

deformidades   musculoesqueléticas   secundárias   aos   comprometimentos neurológicos 

(ALVINO et al., 2016; ARAGÃO et al., 2017; RIBEIRO et al., 2017). A Figura 12 mostra 

um bebê com anomalias articulares decorrentes da infecção fetal pelo vírus Zika. 

 

3.4.1 Artrogripose  

 

A artrogripose é definida como contraturas articulares congênitas envolvendo no 

mínimo duas diferentes áreas do corpo, principalmente nos membros superiores e 

inferiores, sendo frequente na síndrome congênita do vírus Zika (ALVINO et al., 2016; 

VAN DER LINDEN et al., 2016; ARAGÃO et al., 2017; RIBEIRO et al., 2017). O 

mecanismo patológico para esta alteração está relacionado à ausência de movimentos 

fetais ativos (acinesia), geralmente em torno da oitava semana de gestação, mas a acinesia 

fetal por pelo menos três semanas já é capaz de causar alterações no sistema articular que 

resultam na fibrose das estruturas periarticulares.  

A lesão direta dos nervos motores periféricos parece também contribuir para o 

quadro. Portanto, o acometimento pelo vírus Zika nas fases iniciais da embriogênese, 

além da microcefalia, pode estar relacionado à lesão de nervos motores periféricos e a um 

quadro de acinesia fetal, com consequente rigidez articular e artrogripose (ALVINO et 

al., 2016).  

VAN DER LINDEN et al., (2016), afirmam que a artrogripose é mais uma 

consequência da síndrome congênita do vírus Zika, sem apresentar relação com a 

gravidade do caso, visto que o comprometimento encefálico do bebê sem microcefalia, 

por exemplo, não é dos mais graves, mas ainda assim ele possui a artrogripose. Já 

ARAGÃO et al., (2017), demonstraram correlação entre a presença de artrogripose e um 

dano cerebral mais grave, com um número maior de calcificações cerebrais e maior 

chance de calcificações infratentoriais e de hipoplasias do tronco cerebral e cerebelo. 

 

3.4.2 Pé torto congênito  
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Em alguns casos, na síndrome congênita do vírus Zika, a artrogripose pode vir 

acompanhada de pé torto congênito. Este tipo de alteração em articulações requer um 

manejo de uma equipe multidisciplinar que envolve pediatra, ortopedista, fisioterapeuta 

e terapeuta ocupacional. O tratamento inclui o uso de órteses, cirurgias e reabilitação 

(ALVINO et al., 2016). 

 

Figura 12 - Anomalias articulares em bebê com a síndrome congênita do vírus Zika. 

 

 

Fonte: Disponível em: <http://g1.globo.com/pernambuco/noticia/2016/08/pes quisa-

revela-ligacao-entre-zika-e-deformidades-nas- articulacoes.html>. 

 

3.5 Anomalias orofaciais  

 

As alterações orofaciais que acometem os pacientes com a síndrome congênita do 

vírus Zika são: atrasos na erupção dentária, alterações de sequência de erupção, assim 

como alterações de forma e número de dentes (Figura 13). O atraso eruptivo dos dentes 

acomete principalmente os incisivos laterais.  

Na análise dos defeitos do esmalte, que é um revestimento altamente resistente e 

mineralizado da coroa dos dentes, foram observadas opacidade e hipoplasia. A postura 

lingual inadequada também é característica da síndrome congênita do vírus Zika e 
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ocasiona um crescimento anormal do palato, que se torna mais profundo e estreito, sendo 

classificado como palato ogival.  

Doenças periodontais, hiperplasia gengival e encurtamento dos frênulos labial e 

lingual também são observados na síndrome congênita do vírus Zika (Figura 14). O 

padrão facial dolicocéfalo (Figura 15), típico do paciente com a síndrome congênita do 

vírus Zika, é definido como um crânio alongado, cujo diâmetro transversal é bem menor 

que o diâmetro anteroposterior (D'AGOSTINO et al., 2018; SIQUEIRA et al., 2018; 

CARVALHO, 2019; MARINHO et al., 2020).  

Essa diversidade de desequilíbrios orofaciais sugere desarmonias do sistema 

estomatognático e pode comprometer a dinâmica do crescimento craniofacial, causando 

dificuldades nas funções de mastigação, deglutição, fonação e respiração (MARINHO, 

2020). Além disso, os achados reforçam a importância da participação do cirurgião 

dentista nas equipes multiprofissionais de atendimento aos pacientes com a síndrome 

congênita do vírus Zika. 

 

Figura 13: Perfil orofacial e dentário em bebês com infecção congênita por ZIKV 

exibindo interferência de erupção dentária. 

 

 

Fonte: CARVALHO et al., 2019 
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Figura 14: Perfil intraoral de bebê com infecção congênita do vírus Zika exibindo palato 

ogival, encurtamento do frênulo lingual e encurtamento do frênulo labial superior. 

 

 

Fonte: CARVALHO et al., 2019 

 

Figura 15- Padrão facial dolicocéfalo de criança com síndrome congênita associada à 

infecção pelo vírus Zika 

 

Fonte: Ministério da Saúde, 2017. 
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3.6 Anomalias na via visual 

 

As lesões oftalmológicas são bastante frequentes em crianças com a síndrome 

congênita do vírus Zika. Manchas pigmentares focais e atrofia coriorretiniana, com 

predileção pela área macular, bem como anormalidades do disco óptico são frequentes. 

Portanto, é indispensável que essas crianças sejam submetidas a uma rotina de avaliações 

oftalmológicas, que, inclusive, poderão auxiliar no diagnóstico diferencial entre a 

síndrome do vírus Zika e outras síndromes congênitas (FREITAS et al., 2016; 

VENTURA et al., 2016).  

Em torno dos componentes internos do bulbo do olho estão as suas túnicas. Elas 

consistem em três camadas: uma túnica fibrosa externa, uma túnica vascular média e uma 

túnica nervosa interna. A túnica fibrosa (externa) consiste na esclera posterolateralmente 

e na córnea anteriormente. A túnica vascular (média) consiste na corióide posteriormente 

e é contínua com o corpo ciliar e a íris anteriormente. A túnica nervosa (interna) consiste 

na parte óptica da retina posteriormente e na retina não visual, que reveste a superfície 

interna do corpo ciliar e da íris, anteriormente. A corióide representa os dois terços 

posteriores da túnica vascular (média). É uma camada fina, vascularizada e pigmentada, 

fixada firmemente à retina e frouxamente à esclera.  

A parte óptica da retina consiste em duas camadas: uma camada pigmentar externa 

e uma camada neural interna. A camada neural interna da retina está composta por três 

camadas principais de neurônios: os cones e bastonetes, os neurônios bipolares e os 

neurônios ganglionares. Os cones e bastonetes são fotorreceptores. As células bastonetes 

se posicionam nas partes periféricas da camada neural interna da retina, onde são 

sensíveis à luz escura para a visão em preto e branco, e respondem a formas e 

movimentos, mas propiciam acuidade visual pobre. As células em cone proporcionam 

visão de cores a luz do dia e maior acuidade visual.  

Os fotorreceptores fazem sinapse com neurônios bipolares, que por sua vez fazem 

sinapse com neurônios ganglionares. Os axônios dos neurônios ganglionares deixam o 

olho como nervo óptico. O disco óptico é onde o nervo óptico deixa a retina. É mais claro 

do que a retina ao seu redor, e ramos da artéria central da retina distribuem-se deste ponto 

para fora, para irrigar a retina.  

Como não há fotorreceptores no disco óptico, este local é denominado ponto cego 

da retina. Lateralmente ao disco, uma pequena área com coloração amarelada é 

denominada mácula lútea, com sua depressão central, a fóvea central. A sensibilidade 
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visual nessa área é mais alta que em outras partes da retina, pois apresenta somente cones, 

que são os fotorreceptores que respondem à luz forte e são sensíveis à cor (DRAKE et al., 

2005).  

A Figura 16 mostra uma retinografia do olho esquerdo de um bebê de 1 mês com 

síndrome congênita do vírus Zika. Nesse exame, observa-se uma cicatriz coriorretiniana 

perimacular, decorrente de uma lesão que atingiu a camada corióide e a parte óptica da 

retina. Além disso, na Figura 16 observa-se também uma mobilização de pigmento 

perilesional. O pigmento melanina se mantém disperso de forma homogênea, tanto na 

corióide, quanto na camada pigmentar da parte óptica da retina.  

A dispersão homogênea desse pigmento é importante para evitar que os raios de 

luz sejam refletidos ou dispersos após atravessarem a córnea e a lente em direção à parte 

óptica posterior da retina, assegurando que a imagem que chega à retina permaneça nítida 

e clara. Portanto, se o pigmento passa a se concentrar ao redor da lesão, ao invés de se 

manter disperso de maneira homogênea, ocorre um comprometimento da acuidade visual 

(FREITAS et al., 2016). 

 

Figura 16 - Retinografia do olho esquerdo de um bebê de 1 mês com síndrome congênita 

do vírus Zika. Cicatriz coriorretiniana perimacular (seta). Mobilização de pigmento 

perilesional (cabeça de seta). 

 

 

Fonte: FREITAS et al, 2016.  
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Em retinografias dos olhos de bebês com a síndrome congênita do vírus Zika duas 

anomalias relacionadas ao nervo óptico são comuns: a hipoplasia do nervo óptico, 

decorrente da malformação do nervo, bem como o aumento da escavação do nervo óptico, 

decorrente da morte lenta e progressiva das células ganglionares da retina devido a 

vascularização e nutrição deficientes, com consequente redução do número de fibras do 

nervo óptico.  

A Figura 17 mostra uma retinografia do olho esquerdo de um recém-nascido com 

20 dias com síndrome congênita do vírus Zika. Nesse exame observa-se uma lesão no 

lado nasal da retina e hipoplasia do disco óptico, que se encontra mais escurecido e 

acinzentado, visto que as células ganglionares da retina e o nervo óptico não se 

desenvolveram adequadamente (FREITAS et al., 2016). Portanto, os achados 

oftalmológicos mais comuns incluem lesões maculares e perimaculares bilaterais, assim 

como anomalias do nervo óptico (FREITAS et al., 2016; VENTURA et al., 2016). 

 

Figura 17 - Retinografia do olho esquerdo de um recém-nascido com 20 dias com 

síndrome congênita do vírus Zika. Lesão no lado nasal da retina (seta). Hipoplasia do 

disco óptico (cabeça de seta). 

 

 

Fonte: FREITAS et al., 2016 

 

Anomalias na via auditiva 
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A exposição ao vírus Zika é um indicador de risco para a deficiência auditiva, 

tanto que perdas auditivas têm sido detectadas em crianças com a síndrome congênita 

pelo vírus Zika (LEAL et al., 2016; SILVA e ARAUJO, 2017; PINTO e 

VASCONCELOS, 2018). Entretanto, tanto LEITE et al., (2018), que realizaram triagem 

auditiva em 45 crianças com síndrome congênita pelo vírus Zika, com idade média de 10 

meses e perímetro cefálico médio de 29,4cm ao nascimento, quanto ROSA e LEWIS, 

2020, que investigaram a audição de 11 crianças com microcefalia causada pela síndrome 

congênita pelo vírus Zika, concluíram que a maioria dessas crianças não apresentou perda 

auditiva neurossensorial, observando-se uma função coclear íntegra e alterações de orelha 

média compatíveis com crianças de desenvolvimento normal para a idade e sem síndrome 

congênita pelo vírus Zika.  

Mesmo assim, LEITE et al., (2018) defendem a realização da triagem auditiva em 

todas as crianças com a síndrome congênita pelo vírus Zika, logo após o nascimento. A 

triagem auditiva de crianças com o quadro de microcefalia, expostas ao vírus Zika, é 

recomendada inclusive pelo Ministério da Saúde e deve ser realizada através do teste de 

potencial evocado auditivo de tronco encefálico automático (PEATE-a), que concluiu-se 

ter um menor percentual de falha em comparação aos testes de emissões otoacústicas por 

estímulo transiente (EOAT) (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2017; SILVA e ARAUJO, 

2017; PINTO e VASCONCELOS, 2018).  

Até mesmo os recém-nascidos que não apresentam nenhum dos fatores de risco 

para deficiência auditiva precisam realizar a triagem auditiva neonatal por meio do exame 

de Emissões Otoacústicas Evocadas Transientes (EOAET), que avalia a resposta das 

células ciliadas externas frente a um estímulo sonoro, pois a identificação tardia de um 

comprometimento auditivo acarreta grandes prejuízos no desenvolvimento linguístico, 

emocional e psicossocial na criança (PINTO e VASCONCELOS, 2018).  

A assistência fonoaudiológica a essas crianças é fundamental e pode ser realizada 

nos níveis primário, secundário e terciário de atenção à saúde, através de orientações 

quanto à prevenção e diagnóstico precoce de perdas auditivas, início precoce do 

tratamento e reintegração do indivíduo na sociedade (PINTO e VASCONCELOS, 2018). 

 

3.8 Anomalias em vísceras torácicas  
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A infecção pelo vírus Zika em adultos tem sido associada com alterações em 

vários órgãos, incluindo coração, pulmões, fígado e rins. Alterações cardiológicas, tais 

como miocardite, dilatação ventricular, arritmias e falha cardíaca, em decorrência da 

infecção pelo vírus Zika, já foram relatadas em adultos (MINHAS et al., 2017; 

FERREIRA et al., 2018), porém, são escassos os estudos que tenham investigado 

anomalias desses órgãos dentre os sinais da síndrome congênita pelo vírus Zika. Brasil et 

al., (2016), sugeriram a possibilidade de uma associação entre anomalia cardíaca 

congênita e infecção pelo vírus Zika no período fetal.  

Conforme os achados ecocardiográficos de OROFINO et al., (2018), que 

avaliaram 120 crianças que foram expostas ao vírus Zika durante o período fetal, em 

metade dessas crianças foram observados a persistência do ducto arterial ou defeitos nos 

septos atrial ou ventricular, embora nenhum dos casos tenha sido considerado como 

grave.  

Posteriormente, SANTANA et al., (2019), através de exames de ecocardiografia 

em crianças com a síndrome congênita do vírus Zika, identificaram alterações estruturais 

nas veias pulmonares, malformação do septo atrioventricular e persistência do ducto 

arterial em um bebê com dois meses de idade, comprometendo o nível de oxigenação do 

sangue arterial para a circulação sistêmica.  

Além disso, SANTANA e colaboradores identificaram também dilatação do átrio 

e do ventrículo direitos em uma criança com dois anos e quatro meses de idade com a 

síndrome congênita do vírus Zika. SOUZA et al., (2020), observaram que as crianças com 

a síndrome congênita do vírus Zika realmente apresentam uma frequência de cardiopatias 

congênitas superior à prevalência de cardiopatias congênitas na população brasileira, 

todavia, nenhum caso apresentou cardiopatias congênitas graves ou repercussão 

hemodinâmica, corroborando os achados de OROFINO et al., (2018).  

Foram identificadas, ainda, alterações pulmonares relacionadas à infecção 

congênita pelo Zika vírus, em um estudo conduzido por Sousa e colaboradores em 2017. 

Neste estudo, observou-se que todos os neonatos infectados apresentaram hipoplasia 

pulmonar, com redução do peso relativo do pulmão. Esses achados estiveram associados 

a quadros clínicos de hemorragia intra-alveolar, infiltração pulmonar linfocítica 

intersticial e expansão dos septos alveolares. 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

O vírus Zika apresenta comprovado potencial teratogênico, sendo responsável por 

anomalias do crânio e escalpo, anomalias do encéfalo, anomalias da medula e nervos 

espinais, anomalias articulares e orofaciais, anomalias visuais e auditivas, bem como 

anomalias viscerais, que caracterizam a síndrome congênita do vírus Zika em crianças 

que foram expostas a esse vírus durante o período fetal. Apesar do potencial teratogênico 

do vírus Zika, do grande número de crianças que apresentam essa síndrome congênita e 

da inexistência de vacina para a prevenção de novos casos de infecção, o número de 

estudos científicos relacionados ao vírus Zika e às alterações anatômicas e funcionais 

detectadas na síndrome congênita têm reduzido nos últimos anos, tendo como justificativa 

a falta de interesse por parte das revistas científicas pelo fato de essa síndrome congênita 

ser considerada como um problema local.  

A continuidade do desenvolvimento de pesquisas científicas básicas e aplicadas 

nesse tema é fundamental para que seja possível o aprimoramento das técnicas de 

prevenção da infecção pelo vírus Zika, assim como melhor compreensão dos mecanismos 

pelos quais esse vírus, como agente teratogênico, compromete o desenvolvimento dos 

diversos sistemas orgânicos do feto, e melhor compreensão dos déficits cognitivos e 

funcionais dessas crianças.  

O avanço do conhecimento científico sobre todos os aspectos que envolvem a 

síndrome congênita do vírus Zika deve ser incentivado, em busca de maior eficácia no 

tratamento dos pacientes com essa síndrome, que agora já atingem o sexto ano de vida e 

continuarão necessitando de atendimento multidisciplinar pelo resto de suas vidas. 

Portanto, esforços são necessários para que todos os pacientes e familiares tenham acesso 

a um acompanhamento adequado, com manejo clínico bem planejado.  

Os principais achados da síndrome congênita do vírus Zika incluem a 

desproporção craniofacial com aspecto microcefálico, associada a hipoplasia do encéfalo, 

a calcificações predominantemente na junção córtico-subcortical e a ventriculomegalia. 

Porém, a microcefalia não necessariamente está presente na síndrome congênita do vírus 

Zika, visto que a redução do volume encefálico com aumento compensatório do espaço 

liquórico é capaz de estimular o crescimento dos ossos do crânio de forma a atingir uma 

circunferência occipitofrontal semelhante à de crianças saudáveis.  

Hipoplasia da medula espinal, deformidades articulares e orofaciais, bem como 

anomalias nas vias visuais também são achados frequentes na síndrome congênita do 
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vírus Zika e que contribuem para uma diversidade de incapacidades funcionais. Menos 

frequentemente também são detectadas anomalias nas vias auditivas, malformações 

cardíacas e hipoplasia pulmonar.  

Mais estudos são necessários para que sejam elucidadas quais das alterações 

anatômicas de orelha média que são características da síndrome congênita do vírus Zika. 

Novos surtos de Zika poderão ainda acontecer, os boletins epidemiológicos do Ministério 

da Saúde continuam registrando novos casos de infecção pelo vírus Zika anualmente, 

inclusive em gestantes.  

Portanto, será um grande diferencial se o conhecimento científico possibilitar 

meios de impedimento da ação desse vírus sobre os tecidos fetais em gestantes infectadas, 

bem como possibilitar avanços no tratamento das incapacidades funcionais decorrentes 

da síndrome congênita pelo vírus Zika. 
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