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    Este boletim dá continuidade à série “Doenças Infecciosas”, aprofundando  
o impacto do citomegalovírus (CMV) sobre o sistema auditivo. A leitura prévia 
da Parte 1 (Vol. 40, julho/2026) é recomendada para contextualização da biologia 
viral e das vias de transmissão. Aqui o foco é clínico‐audiológico: como o vírus 
lesiona a cóclea, quais são os padrões audiológicos esperados, como diagnosticar 
precocemente e como conduzir o monitoramento longitudinal e a reabilitação.
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DOENÇAS INFECCIOSAS – PARTE 2:  
A RELAÇÃO ENTRE O CMV E A PERDA 
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AO ACOMPANHAMENTO CLÍNICO
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    A infecção congênita pelo CMV 
(cCMV) é a infecção intrauterina 
mais frequente em humanos, 
com prevalência global estimada 
em 0,64% dos nascidos vivos, e 
cerca de 17% a 20% dos infectados 
desenvolvem sequelas de longo 
prazo (Leruez‐Ville et al., 2024).  
É a principal causa não genética 
de perda auditiva neurossensorial 
(PANS) na infância e responde  
por aproximadamente 25%  
dos casos de PANS aos 4 anos  
de idade (Schleiss, 2024). 

Três pontos sintetizam a Parte 1  
e ancoram esta segunda parte: 

(I) a transmissão vertical é  
mais provável e mais grave em 
infecções maternas primárias, 
especialmente no primeiro 
trimestre;  

(II) cerca de 10–15% dos  
recém‐nascidos infectados são 
sintomáticos ao nascimento, mas 
a maioria dos infectados (cerca de 
85–90%) é assintomática — e ainda 
assim em risco de sequelas tardias; 
 
(III) a perda auditiva é a sequela 
mais frequente, podendo  
estar presente ao nascimento  
ou manifestar‐se meses  
ou anos depois.

RELEMBRANDO  
O INIMIGO INVISÍVEL
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    O mecanismo exato da PANS associada à infecção congênita pelo CMV ainda 
não está totalmente esclarecido, mas evidências de modelos murinos, organoides 
cocleares humanos derivados de células‐tronco e estudos histopatológicos em 
fetos infectados convergem para um modelo multifatorial (Gabrielli et al., 2013; 
Carraro et al., 2017; Teissier et al., 2020; Sung et al., 2024).

    Após a infecção materna primária ou a reinfecção/reativação, o CMV  
atravessa a placenta, atinge a circulação fetal e dissemina‐se de forma 
hematogênica. Três rotas principais permitem a chegada do vírus ao  
ouvido interno (Bradford et al., 2015; Almishaal et al., 2022).

COMO O CMV AFETA O SISTEMA AUDITIVO 
(A FISIOPATOLOGIA)

2.1. VIAS DE INVASÃO DA CÓCLEA

•	 Via hematogênica direta — o vírus alcança a estria vascular pelos  
capilares da cóclea; é considerada a rota principal. 

•	 Via liquórica — através do aqueduto coclear, a partir do espaço 
subaracnoide infectado. 

•	 Via timpânica — pela membrana da janela redonda, partindo  
da orelha média.



5MEDINCUS - DOI: 10.5281/ZENODO.21986431  - VOL.43, OUTUBRO/2026

    Os estudos histopatológicos em fetos humanos infectados mostram que 
as células marginais da estria vascular são as mais frequentemente positivas 
para CMV (Gabrielli et al., 2013). A lesão coclear ocorre por dois mecanismos 
complementares, hoje bem documentados:

    Uma explicação mais leiga sobre os dois aspectos mencionados acima  
é que a infecção pode causar uma reação de defesa no ouvido interno,  
com entrada de células do sistema imune e ativação de células de proteção 
do próprio tecido (microglia). Isso aumenta a produção de substâncias 
inflamatórias e de moléculas que podem danificar as células (espécies reativas 
de oxigênio). Como consequência, ocorre liberação de proteínas inflamatórias 
(IL-1β e IL-18) e comprometimento da barreira que protege o ouvido interno, 
facilitando ainda mais o dano local.  

    Além disso, o vírus pode agir diretamente nas células do ouvido. Ele se 
multiplica tanto em células jovens quanto em células já maduras, como as da 
estria vascular, do gânglio espiral e células de suporte. Esse processo pode levar 
à morte de neurônios importantes para a audição e à perda das células ciliadas 
externas, que são essenciais para amplificar os sons.

2.2. ALVOS CELULARES  
E MECANISMOS DE LESÃO

•	 Efeito citopático direto — replicação viral em células indiferenciadas  
e células maduras (estria vascular, gânglio espiral, células de suporte), 
levando à apoptose dos neurônios do gânglio espiral e à perda de  
células ciliadas externas (Schachtele et al., 2011; Carraro et al., 2017). 

•	 Resposta imune‐inflamatória local — infiltrado mononuclear (CD3+)  
e ativação de microglia, aumento de espécies reativas de oxigênio (EROs), 
ativação do inflamassoma NLRP3 e liberação de IL‐1β e IL‐18, com ruptura 
da barreira hemato‐labiríntica (Zhuang et al., 2018; Sung et al., 2024).
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    A consequência funcional dominante é a redução do potencial 
endococlear (PE) por dano à estria vascular, comprovada em modelos 
murinos (Almishaal et al., 2022). Isso explica três achados audiológicos 
clássicos do CMV:

    A lesão pelo CMV não se restringe à cóclea. Estudos recentes 
evidenciam tropismo viral pelo lobo temporal e córtex auditivo, com 
ativação microglial proporcional à carga viral tecidual (Carraro et al., 2024). 
 
    Esse achado tem implicação clínica direta: parte das dificuldades 
auditivo‐cognitivas observadas em crianças com cCMV, mesmo com 
limiares próximos da normalidade, pode refletir comprometimento 
retrococlear e cortical, e não apenas periférico. Justifica‐se, portanto, 
a inclusão de avaliações eletrofisiológicas (PEATE, P300, MMN) e de 
processamento auditivo no protocolo de seguimento.

2.3. COMPROMETIMENTO DA  
VIA AUDITIVA CENTRAL

•	 (I) limiares flutuantes: porque o EP pode oscilar com a atividade 
inflamatória;  

•	 (II) progressão tardia: porque a perda de neurônios do gânglio  
espiral é cumulativa;  

•	 (III) a relativa preservação do nervo auditivo, que justifica os bons 
resultados do implante coclear na maioria dos casos (Aldè et al., 2023).
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3. QUADROS

Quadro 1: Síntese das estruturas-alvo,  mecanismos predominantes de 
cada estrutura e as consequências audiológicas (Ferreira et. al., 2026) 

Estrutura‐alvo Mecanismo predominante Consequência audiológica

Estria  
vascular

Lesão das células marginais;   
Ruptura da barreira  
hemato‐labiríntica;  
Queda do potencial 

endococlear.

Perda neurossensorial 
flutuante;  

Piora progressiva.

Gânglio  
espiral

Apoptose neuronal por  
efeito citopático direto  

e por inflamação crônica.

Perda progressiva;   
Possível dessincronia neural 

(doença do espectro da 
neuropatia auditiva).

Órgão  
de Corti

Disfunção das células  
ciliadas externas  

(modelos murinos).

Alterações nas EOA antes  
da elevação dos limiares.

Córtex  
e via central

Tropismo pelo lobo temporal; 
Ativação microglial.

Dificuldades de  
processamento mesmo  

com limiares preservados.
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Quadro 2: Comparativo dos pacientes sintomáticos versus 
assintomáticos ao nascimento

Característica Sintomáticos Assintomáticos

Frequência  
de PANS

30–65% (até 74% em 
seguimento até 18 anos)

7–15% (até 20% em 
seguimento longitudinal)

Idade de início
Frequentemente ao 

nascimento
Predomínio de início tardio

Grau  
predominante

Moderado a profundo
Leve a moderado, com 

casos profundos

Implicação no 
seguimento 
e via central

Avaliação intensiva; antiviral 
indicado

TAN normal  
não exclui risco;  

manter vigilância.

Ponto crítico para a prática

    A ausência de alteração na TAN 
não autoriza alta audiológica em 
crianças com cCMV confirmado. 
Cerca de metade das perdas 
associadas ao CMV é de início tardio 
ou progressivo. O grupo assintomático 
ao nascimento exige o mesmo rigor 
de monitoramento que o sintomático, 
embora com cronograma adaptável 
ao perfil de risco (trimestre de infecção 
materna, carga viral, uso de antiviral).
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4. O PAPEL CRUCIAL DA TRIAGEM  
E DO DIAGNÓSTICO PRECOCE

    O diagnóstico de infecção congênita por CMV exige a detecção do vírus 
em saliva, urina ou sangue (DNA viral por PCR) nas primeiras três semanas 
de vida. Após esse período, uma amostra positiva não permite distinguir 
infecção congênita de infecção pós‐natal (via leite materno ou contato),  
o que muda completamente o prognóstico e as condutas (Leruez‐Ville  
et al., 2024; Schleiss, 2024). 

    Entre os materiais disponíveis, a saliva tem alta sensibilidade e facilidade  
de coleta, sendo a amostra mais usada em programas de triagem; 
entretanto, a urina é considerada o padrão‐ouro para confirmação. O dried 
blood spot (DBS), embora atrativo por já ser coletado na triagem neonatal, 
tem sensibilidade menor (em torno de 30–70% conforme o método).

4.1. A JANELA DIAGNÓSTICA DE 21 DIAS

Dried Blood Spot (DBS)

•	 É uma forma de coleta de sangue em que se pingam poucas gotas 
de sangue (geralmente de punção no calcanhar do recém‑nascido 
ou no dedo) em um cartão de papel filtro próprio. 

•	 Esse sangue é deixado secar no papel, formando pequenas  
manchas secas que depois são recortadas e analisadas no 
laboratório. 

•	 A grande vantagem é que precisa de muito pouco sangue,  
a coleta é rápida, menos invasiva e o material seco é estável  
e fácil de armazenar e enviar para o laboratório (por isso é  
muito usado na triagem neonatal).
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    Existem dois grandes modelos de triagem do cCMV:

    Estratégias intermediárias, como, por exemplo, a triagem por  
“pooling” de saliva (Yinon et al., 2024) e expansão para grupos de alto risco 
(prematuros, baixo peso, internados em UTIN) vêm sendo implementadas 
internacionalmente como rota de transição para a universalização.

4.2. TRIAGEM DIRECIONADA VS. TRIAGEM UNIVERSAL

•	 Triagem direcionada (“hearing‐targeted”): investigação de CMV  
em recém‐nascidos que falham na TAN. Estratégia de baixo custo,  
mas que deixa de identificar a maioria dos casos (cerca de 85–90%  
das crianças com cCMV passam na TAN ao nascimento). É a estratégia  
hoje predominante onde há programas estruturados. 

•	 Triagem universal — PCR de saliva (com confirmação por urina)  
em todos os recém‐nascidos. Em análise de custo‐efetividade com  
96.785 recém‐nascidos nos EUA, a triagem universal foi mais custo‐efetiva  
e preveniu mais casos de perda profunda do que a direcionada,  
mesmo em regiões de baixa prevalência (Gantt et al., 2024).
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    No Brasil, o teste da orelhinha (TAN) está consolidado como um dos principais 
sinais de alerta para possível perda auditiva no bebê e o CMV congênito é 
reconhecido como integrante do grupo STORCH+Z (Joint Committee on Infant 
Hearing, 2019; Ministério da Saúde, 2025). No entanto, a coleta sistemática de 
PCR para CMV em neonatos que falham na TAN, ou em grupos de risco,  ainda 
não está incorporada de forma uniforme ao Sistema Único de Saúde. Alguns 
gargalos identificados:

•	 Disponibilidade laboratorial heterogênea: nem todas as maternidades 
dispõem de PCR de saliva ou urina em até 21 dias. 

•	 Baixa adesão ao retorno: taxas de não comparecimento à etapa diagnóstica 
(>20% em algumas séries brasileiras) comprometem o tempo crítico  
de coleta. 

•	 Ausência de protocolo único nacional para conduta após cCMV confirmado 
(uso de antiviral, frequência de monitoramento, encaminhamento). 

•	 Falta de educação pré‐natal sistemática sobre prevenção comportamental: 
apesar de evidências de redução de soroconversão materna com medidas 
higiênicas.

4.3. ANÁLISE CRÍTICA PARA O CENÁRIO BRASILEIRO

Oportunidade de pesquisa aplicada

 Há espaço para estudos brasileiros multicêntricos avaliando:  
(1) a custo‐efetividade da triagem universal por saliva em comparação  
com a estratégia direcionada atual;  

(2) a viabilidade do “pooling” de saliva em maternidades públicas;  

(3) o impacto do início precoce de valganciclovir em recém‐nascidos 
sintomáticos brasileiros sobre desfechos auditivos aos 24 meses;  

(4) o desempenho de estratégias híbridas combinando DBS + saliva.
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CHECKLIST — DIAGNÓSTICO  
PRECOCE DO cCMV

•	 Coletar saliva ou urina para PCR antes do 21º dia de vida;  
preferencialmente antes do 1º mês. 

•	 Confirmar amostra positiva de saliva com urina 
(descarta contaminação por leite materno). 

•	 Em coleta após 21 dias com PCR positivo, avaliar DBS  
retroativo para diferenciar congênito de pós‐natal. 

•	 Avaliação clínica completa em recém‐nascido com cCMV: peso,  
perímetro cefálico, exame neurológico, hemograma, transaminases, 
bilirrubinas, fundoscopia entre outros. 

•	 Solicitar neuroimagem (USG transfontanela ou RM cerebral)  
para classificação sintomático/assintomático. 

•	 Encaminhar para serviço de audiologia especializada antes dos  
3 meses de idade, mesmo com TAN normal.
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5. MONITORAMENTO AUDIOLÓGICO:  
UMA JORNADA CONTÍNUA

5.1. Cronograma proposto para seguimento 
auditivo de crianças com cCMV

Faixa etária Frequência de avaliação Bateria recomendada

0‐3 meses
Avaliação diagnóstica 

completa.
PEATE‐clique e tone burst,  

EOA, imitanciometria.

3‐12 meses A cada 3‐6 meses.
VRA (audiometria com reforço 
visual), EOA, imitanciometria; 

PEATE se necessário.

1‐3 anos A cada 6 meses.
Audiometria condicionada,  

EOA, imitanciometria,  
marcos de linguagem.

3‐6 anos Anual.
Audiometria tonal e vocal;  

avaliação de processamento  
se houver queixa escolar.

>6 anos Anual ou bienal,  
individualizado.

Audiometria, processamento  
auditivo central, eletrofisiologia  

se indicado.

    Não há ainda um protocolo internacionalmente padronizado para o seguimento 
auditivo de crianças com cCMV, mas convergem três referências de alto nível:  
a American Academy of Audiology (AAA), o Joint Committee on Infant Hearing 
(JCIH, 2019) e o consenso europeu ECCI (Leruez‐Ville et al., 2024). A síntese 
recomendada por Aldè et al. (2024) é a mais utilizada em centros terciários.
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5.2. Avaliação vestibular é frequentemente 
esquecida mas estamos por aqui para te lembrar

5.3. Personalização baseada em risco

    Disfunção vestibular é altamente prevalente em crianças com cCMV 
(estimativas variam de 30% a 70%) e impacta marcos motores, equilíbrio  
e desempenho escolar (Aldè et al., 2024).  

    Recomenda‐se incluir, sempre que disponível, vHIT (video Head Impulse Test) 
e cVEMP (potenciais miogênicos vestibulares evocados cervicais) na avaliação 
inicial e em revisões periódicas, especialmente em crianças sintomáticas  
ou que receberão implante coclear.

    Essa estratificação otimiza 
recursos e diminui o risco de perda 
de janela de intervenção, tema 
ainda pouco explorado em estudos 
brasileiros e que constitui uma 
agenda de pesquisa relevante.

    Aldè et al. (2024) propõem  
estratificação do seguimento  
por fatores de risco: 

•	 trimestre de infecção materna;  

•	 carga viral em líquido amniótico; 

•	 uso de valganciclovir; 

•	 achados de neuroimagem; 

•	 presença de comorbidades 
neurodesenvolvimentais. 
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6. INTERVENÇÃO E REABILITAÇÃO AUDITIVA

6.1. TRATAMENTO ANTIVIRAL: 
O QUE A EVIDÊNCIA ATUAL MOSTRA

    O valganciclovir oral por 6 meses é o tratamento de escolha para recém‐nascidos 
sintomáticos com cCMV, idealmente iniciado antes de 30 dias de vida (Kimberlin  
et al., 2015; Leruez‐Ville et al., 2024) sendo importante o monitoramento de 
neutropenia e função hepática.

•	 Sintomáticos com início <30 dias: o ensaio do Collaborative Antiviral Study 
Group mostrou benefício audiológico e neurodesenvolvimental do tratamento 
por 6 meses comparado com 6 semanas (Kimberlin et al., 2015). Este é o cenário 
com maior robustez de evidência. 

•	 Início após 30 dias: o ensaio randomizado controlado por placebo de Kimberlin 
et al. (2024), publicado no Journal of Pediatrics, mostrou que iniciar valganciclovir 
após o primeiro mês de vida não melhorou os desfechos auditivos, apesar de 
reduzir a carga viral em saliva e urina. Esse achado restringe a indicação de 
antiviral fora da janela neonatal. 

•	 Assintomáticos com perda auditiva isolada: o ensaio ValEAR (Park et al.,  
em andamento) busca responder se há benefício do antiviral neste  
grupo — atualmente sem evidência clara, e o tratamento de rotina  
não é recomendado. 

•	 Assintomáticos sem perda auditiva: não há indicação de antiviral; manter 
monitoramento.

    Pontos críticos baseados em evidência recente:
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6.2. APARELHOS DE AMPLIFICAÇÃO SONORA 
INDIVIDUAL (AASI)

    Para perdas auditivas neurossensoriais de grau leve a severas,  
o AASI permanece como primeira linha. As particularidades  
do cCMV exigem cautela:

•	 Limiares flutuantes podem demandar reavaliações e reajustes mais 
frequentes. 

•	 Perdas progressivas exigem reprogramação periódica e antecipação  
de critérios para implante coclear. 

•	 Em perdas unilaterais, tecnologias CROS/BiCROS e sistemas FM/RM  
são particularmente úteis em ambiente escolar.

    Para perdas severas a profundas bilaterais, o implante coclear é hoje o padrão 
de cuidado/reabilitação. O estudo multicêntrico italiano de Forli et al. (2025), 
com 53 crianças com cCMV implantadas em cinco centros terciários, oferece 
dados recentes e clinicamente relevantes:

    Essa análise reforça que o IC oferece benefício substancial mesmo em 
crianças com comorbidades moderadas, mas que o aconselhamento 
familiar deve ser realista: o desfecho é função do CMV mais do quadro 
neurodesenvolvimental associado, e não apenas do dispositivo.

•	 47% das crianças atingiram nível CAP ≥ 6 (compreensão de fala em 
conversação corriqueira). 

•	 23% atingiram nível 6 da Bates Scale (linguagem expressiva avançada). 

•	 O status sintomático ao nascimento correlacionou‐se de forma fraca, mas 
significativa, com piores escores auditivos e de linguagem. 

•	 Comorbidades neurodesenvolvimentais (presentes em 35,8% da amostra) 
foram o principal preditor negativo de desfecho. 

•	 Achados de RM cerebral classificados pela escala de Alarcón mostraram que 
comprometimentos moderados a graves se associaram a comorbidades, 
mas não, isoladamente, a piores resultados pós‐IC.

6.3. IMPLANTE COCLEAR (IC): DESFECHOS ATUAIS
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6.4. FONOTERAPIA E ESTIMULAÇÃO  
DE LINGUAGEM

    A intervenção fonoaudiológica é peça‐chave e começa antes da definição  
do dispositivo, com orientação familiar, treinamento parental e estimulação  
auditiva precoce.  

    Evidência recente (Donaldson et al., 2026) mostrou que crianças com cCMV 
apresentam taxa de disfunção de fala maior do que a previamente reportada, 
inclusive em crianças sem perda auditiva diagnosticada, o que amplia  
a indicação de avaliação fonoaudiológica precoce para todos os casos  
confirmados, independentemente do status auditivo inicial.

    Crianças identificadas e que iniciam intervenção antes dos 6 meses 
apresentam ganhos significativos em linguagem receptiva e expressiva 
comparadas àquelas com intervenção mais tardia (Yoshinaga‐Itano et al.,  
1998 e replicações posteriores).

•	 Triagem auditiva no 1º mês. 

•	 Diagnóstico audiológico definitivo até o 3º mês. 

•	 Início da intervenção (AASI, fonoterapia, programa familiar) até o 6º mês.

    Princípios da intervenção, segundo a abordagem de identificação 
 e intervenção precoce do JCIH (1‐3‐6):
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6.5. FLUXO DECISÓRIO RESUMIDO

•	 Mecanismos fisiopatológicos cada vez mais bem caracterizados  
(estria vascular, gânglio espiral, inflamação). 

•	 Evidência robusta para valganciclovir 6 meses em recém‐nascidos  
sintomáticos iniciados <30 dias. 

•	 Cronogramas de monitoramento consensuais (AAA, JCIH, ECCI 2024). 

•	 Boas taxas de sucesso com IC quando há suporte multidisciplinar  
e ausência de comorbidades graves.

Figura 1: Fluxograma do manejo de RN com cCMV

7. ANÁLISE CRÍTICA

7.1. PONTOS FORTES DO CONHECIMENTO ATUAL
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•	 Ausência de vacina materna eficaz disponível (apesar de candidatos  
em fases avançadas). 

•	 Ausência de evidência conclusiva para tratamento de assintomáticos com 
perda isolada (aguardando ValEAR). 

•	 Falta de protocolos vestibulares padronizados, apesar da alta prevalência 
de disfunção. 

•	 Subdiagnóstico de comprometimento auditivo central, ferramentas como 
P300 e processamento auditivo são pouco aplicadas neste grupo. 

•	 No Brasil: heterogeneidade de acesso à PCR para CMV em até 21 dias; 
ausência de protocolo nacional unificado.

•	 Diagnóstico antes dos 21 dias: a janela laboratorial é estreita e impacta 
diretamente a indicação de antiviral. 

•	 Monitoramento longitudinal estruturado: metade das perdas só aparece 
após o nascimento; alta audiológica em criança com cCMV não deve ser  
dada sem critério. 

•	 Intervenção multidisciplinar antes dos 6 meses: audiologia, fonoaudiologia, 
infectologia pediátrica, neuropediatria, otorrinolaringologia, trabalhando  
com objetivos compartilhados e tempos definidos.

7.2. LACUNAS E GARGALOS

8. FECHAMENTO

    A perda auditiva associada ao CMV congênito é heterogênea, frequentemente 
tardia e parcialmente modificável quando há diagnóstico no tempo certo, 
intervenção multidisciplinar e seguimento longitudinal.  

    O modelo 1‐2‐3 do JCIH continua válido como meta clínica, mas precisa ser 
adaptado à realidade do cCMV, visto que, a avaliação dentro do programa de 
TAN não basta e o monitoramento se estende até a idade escolar. 

    Para fonoaudiólogos, otorrinolaringologistas, pediatras e equipes de triagem, 
três premissas operacionais resumem o que esta literatura recente sustenta:
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    Agradecemos você por nos acompanhar na leitura deste boletim  
e aprofundar os conhecimentos acerca do cCMV relacionados aos  
aspectos auditivos. Esperamos que as análises, os fluxos decisórios  
e as sínteses de evidências contribuam de forma prática para  
o cuidado de bebês e crianças em seu contexto de atuação. 

    Convidamos você a seguir conosco nas próximas edições,  
em que seguiremos aprofundando temas críticos em doenças  
infecciosas e audiologia.
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Quiz 

1. �Uma gestante assintomática apresenta sorologia compatível com infecção 
primária por citomegalovírus (CMV) no primeiro trimestre. Em relação 
ao risco de perda auditiva neurossensorial (PANS), qual afirmação é mais 
adequada? 

a) �O cCMV é causa rara de PANS na infância, respondendo por menos de  
5% dos casos. 

b) �A maioria dos recém-nascidos com cCMV é sintomática ao nascimento,  
com alto índice de malformações maiores. 

c) �O cCMV é a principal causa não genética de PANS na infância e é responsável  
por proporção relevante dos casos aos 4 anos. 

d) �A perda auditiva relacionada ao cCMV é sempre presente ao nascimento  
e não apresenta caráter progressivo ou flutuante. 

2. �Em relação às vias de invasão do ouvido interno pelo CMV, qual  
alternativa descreve UMA das rotas propostas e seu mecanismo? 

a) �Via exclusivamente timpânica, por meio da tuba auditiva, sem participação  
de outras estruturas. 

b) �Via hematogênica direta, com o vírus alcançando a estria vascular pelos  
capilares cocleares. 

c) �Via óssea direta, com erosão da cápsula ótica e entrada do vírus na cóclea. 

d) �Via exclusivamente liquórica, partindo da medula espinhal em direção  
ao nervo auditivo.

3. �De acordo com o texto, qual combinação representa um achado típico  
da fisiopatologia coclear no cCMV e sua consequência funcional? 

a) �Aumento do potencial endococlear por hiperatividade da estria vascular, 
resultando em hipersensibilidade auditiva. 

b) �Preservação completa das células ciliadas externas, com prejuízo  
exclusivo do nervo auditivo. 

c) �Redução do potencial endococlear por lesão da estria vascular,  
com limiares auditivos flutuantes e progressivos. 

d) �Lesão isolada do córtex auditivo, sem alteração de estruturas  
periféricas da cóclea.
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4. �Sobre a janela diagnóstica e os métodos laboratoriais para confirmação  
de infecção congênita por CMV, assinale a alternativa CORRETA:

a) �A detecção de DNA viral por PCR em qualquer idade define infecção  
congênita por CMV. 

b) �A saliva é considerada padrão-ouro para confirmação, enquanto a urina  
é apenas triagem. 

c) �A confirmação de cCMV exige detecção do vírus nas primeiras 3 semanas  
de vida, sendo a urina o padrão-ouro. 

d) �O dried blood spot (DBS) apresenta sensibilidade próxima de 100%  
e substitui totalmente a saliva e a urina.

5. �De acordo com o material, qual das alternativas melhor descreve  
a indicação para o monitoramento audiológico prolongado em  
crianças com cCMV? 

a) �As perdas auditivas relacionadas ao cCMV são invariavelmente estáveis  
a partir do nascimento, dispensando seguimento após o primeiro ano. 

b) �Cerca da metade das perdas auditivas associadas ao cCMV é de início tardio  
ou progressivo, exigindo cronograma estruturado até a idade escolar. 

c) �O risco de perda auditiva limita-se ao grupo sintomático ao nascimento,  
não havendo necessidade de seguimento do grupo assintomático. 

d) �Um teste de triagem auditiva neonatal (TAN) normal é suficiente para  
alta definitiva em todos os casos de cCMV confirmado.

6. �Sobre o uso de valganciclovir oral no manejo do cCMV,  
assinale a alternativa que melhor reflete a evidência apresentada: 

a) �O tratamento com valganciclovir por 6 meses apresenta benefício audiológico 
robusto mesmo quando iniciado após o primeiro mês de vida. 

b) �Em recém-nascidos sintomáticos, o tratamento por 6 meses iniciado até 30 dias 
de vida apresentou melhores desfechos auditivos e neurodesenvolvimentais  
que esquemas mais curtos. 

c) �Em crianças assintomáticas sem perda auditiva, há indicação rotineira  
de valganciclovir para prevenir sequelas tardias. 

d) �A redução da carga viral em saliva e urina garante, por si só, melhora  
nos desfechos auditivos em qualquer idade de início do tratamento.
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