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RESUMO 

Introdução: Muitos recém-nascidos expostos a fatores de risco materno, mesmo 

assintomáticos, recebem antibióticos inadvertidamente nos primeiros dias de vida. 

Objetivos: Avaliar a implantação do protocolo de sepse precoce (SP) em recém-nascidos 

(RN) com idade gestacional (IG)  35 semanas, peso de nascimento (PN)  2.000g, 

expostos à risco infeccioso, assintomático, admitidos no Alojamento Conjunto (AC) do 

HCFMB UNESP logo após o nascimento e investigar: quantos evoluíram para sepse e 

quantos permaneceram assintomáticos, sem coleta de exames e sem antibióticos. Métodos: 

Estudo de coorte prospectiva realizado no AC- HCFMB, entre julho de 2021 a julho de 

2022. Foram incluídos, todos os RN, com IG  35 semanas, PN ≥ 2000g, com fatores de 

risco de risco para SP, assintomáticos ao nascer internados no AC- HCFMB. Amostra foi 

constituída de todos que preencheram critérios de inclusão, 172 RN. Foram estudadas 

variáveis maternas, do parto e neonatais. Desfecho primário: sepse precoce. Sepse precoce 

foi definida como alterações clínicas, laboratoriais, com ou sem isolamento do agente, nas 

primeiras 72 horas de vida. Delineamento: Os RN incluídos foram submetidos ao protocolo 

com avaliação clínica sistematizada e seriada sem coleta de exames, exceto no caso de 

sinais e sintomas não explicados, múltiplos ou persistentes. Se diagnosticados com sepse, 

eles eram transferidos para a Unidade Neonatal e iniciado terapia antimicrobiana. 

Estatística: descritiva com tabelas de frequência e associação. Resultados: No período 

estudado, foram internados no AC 1795RN e destes 172 foram incluídos. Apenas 4RN 

(2,4%) foram investigados para sepse. Não houve nenhum caso de sepse e nenhum RN 

recebeu antibióticos. 60% dos RN apresentaram alguma sintomatologia, que em mais de 

80% dos casos foi a hipotermia ambiental, de forma isolada. Conclusão: o protocolo de 

sepse precoce, com manejo conservador, se mostrou seguro, contribuindo para redução da 

coleta de exames laboratoriais e do uso de antibióticos, sem impacto negativo no 

diagnóstico de sepse e na alta hospitalar.   

Palavras-chaves: sepse precoce, recém-nascido, risco infeccioso. 
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ABSTRACT 

Introduction: Many newborns exposed to maternal risk factors, even asymptomatic, 

receive antibiotics inadvertently in the first days of life. Objectives: To evaluate the 

implementation of the early sepsis (SP) protocol in newborns (NB) with gestational age 

(GA)  35 weeks, birth weight (BW)  2,000g, exposed to infectious risk, asymptomatic, 

admitted in rooming-in of the HCFMB UNESP shortly after birth and investigate: how 

many evolved to sepsis and how many remained asymptomatic, without collection of 

exams and without antibiotics. Methods: Prospective cohort study carried out at rooming-

in of HCFMB, from July 2021 to July 2022. All newborns with GA  35 weeks, BW ≥ 

2000g, with risk factors for PS, asymptomatic at birth, were included hospitalized at 

rooming-in of the HCFMB. The sample consisted of all who met the inclusion criteria, 172 

NB. Maternal, childbirth and neonatal variables were studied. Primary outcome: early 

sepsis. Early sepsis was defined as clinical and laboratory alterations, with or without 

identification of the etiological agent, in the first 72 hours of life. Design: The NB included 

were submitted to the protocol with systematic and serial clinical evaluation without 

collection of exams, except in the case of unexplained, multiple, or persistent signs and 

symptoms. If diagnosed with sepsis, they were transferred to the Neonatal Unit and started 

on antimicrobial therapy. Statistics: descriptive with frequency and association tables. 

Results: During the studied period, 1795RN were admitted to the rooming-in and of these 

172 were included. Only 4NB (2.4%) were investigated for sepsis. There were no cases of 

sepsis and no NB received antibiotics. 60% of the newborns presented some 

symptomatology, which in more than 80% of the cases was isolated environmental 

hypothermia. Conclusion: the early sepsis protocol, with conservative management, 

proved to be safe, contributing to a reduction in the collection of laboratory tests and the 

use of antibiotics, with no negative impact on the diagnosis of sepsis and hospital discharge. 

Keywords: early sepsis, newborn, infectious risk. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1 Definição 

Sepse neonatal é uma condição multissistêmica de origem bacteriana, viral ou fúngica, 

sendo importante causa de morbidade e mortalidade particularmente entre recém-nascidos 

prematuros (RNPT).1 Devido a isto, há uma grande preocupação quanto ao reconhecimento 

precoce e tratamento adequado dos recém-nascidos (RN) acometidos. 

A sepse neonatal precoce consiste em manifestações clínicas e laboratoriais sugestivas 

de infecção, associadas ou não ao isolamento de um patógeno em fluido corporal estéril, 

principalmente sangue e líquido cefalorraquidiano (LCR).2 

Segundo o Center for Disease Control and Prevention (CDC) 3 dos Estados Unidos e 

a Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) 4 do Brasil, a sepse neonatal é 

definida como precoce (de provável origem materna) quando a evidência diagnóstica 

clínica, laboratorial e/ou microbiológica ocorre em até 48 horas de vida, considerando que 

60% a 80% dos casos apresentam manifestação clínica nas primeiras 24 horas.5 A 

Academia Americana de Pediatria (AAP) utiliza como ponto de corte 72 horas de vida,6-7 

critério também adotado por redes de pesquisas nacionais e internacionais (Rede Brasileira 

de Pesquisas Neonatais8, Rede Vermont Oxford, National Institute of Child Health and 

Human Development – NICHH99). 

Denomina-se sepse clínica quando os achados clínicos e laboratoriais estão presentes, 

mas o microorganismo causador não foi identificado e sepse confirmada quando houve 

isolamento do microrganismo patogênico em culturas obtidas de sítios estéreis.10 

1.2 Incidência e Mortalidade 

A incidência de sepse precoce é inversamente proporcional ao peso de nascimento (PN) 

e idade gestacional (IG). A quimioprofilaxia materna para Streptococcus beta-hemolítico 

do grupo B (GBS) reduziu de forma considerável a infecção por esse agente, um dos 

principais da sepse. Nos Estados Unidos (EUA) houve redução de 3 a 4 casos para 

aproximadamente 0,8 casos por 1.000 nascidos vivos (NV).7 Dados norte-americanos 

mostram uma taxa de 0,5/1.000 NV para recém-nascidos a termo (RNT), 1/1000 NV em 

RN de 34-36 semanas, 6/1000 NV com menos de 34 semanas, 20/1000 NV com menos de 

29 semanas e chega a 32/1000 NV em RN com idade gestacional entre 22-24 semanas.6,7,11. 
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Dados do NICHHD mostram uma taxa de sepse precoce de 13,9/1.000 NV entre RN de 

muito baixo peso ao nascer. Não foram observadas diferenças significativas na incidência 

de sepse precoce por sexo, raça ou etnia. Outro dado interessante é que a probabilidade de 

sepse precoce confirmada é de apenas 0,21% em RN assintomáticos com fatores de risco, 

2,6% quando há dúvida no exame clínico e cerca de 11% quando há manifestação clínica.12 

A incidência de sepse precoce confirmada situa-se entre 1 e 5%.2 

A mortalidade associada à sepse precoce aumenta à medida que a IG diminui: ≥ 37 

semanas: 1,6%; ≥ 35 semanas: 2% a 3%; entre 25 a 28 semanas: 30%; 22 a 24 semanas: 

50%.6,7,11,13 A mortalidade também aumenta com a redução do PN: ≥ 1.500g: 3,5%; < 

1.500g: 35%.10 Na sepse precoce por GBS a mortalidade também é maior entre os RNPT 

quando comparada à dos RNT (19,2% x 2,1%).14  

1.3 Agentes Etiológicos 

Os principais agentes responsáveis pela sepse precoce são o Streptococcus beta-

hemolítico do grupo B, a Escherichia coli, e mais raramente a Lysteria monocitogenes, 

além de outras enterobactérias que eventualmente colonizam o trato geniturinário da 

gestante. O patógeno pode ascender quando as membranas amnióticas se rompem ou antes 

do início do trabalho de parto, causando infecção intra-amniótica (IIA). Assim, o RN pode 

adquirir o patógeno tanto intra-útero quando no momento do parto.15 

1.4 Fatores de Risco 

São considerados fatores de risco para sepse precoce:1 

• Trabalho de parto prematuro;   

• Rotura de membranas por tempo igual ou maior a 18 horas;  

• Rotura prematura de membranas de pré-termo; 

• Colonização pelo GBS em gestante sem antibioticoterapia profilática intraparto, 

quando indicada;  

• Corioamnionite (infecção intra-amniótica);  

• Febre materna nas 48 horas que antecedem o parto;  

• Cerclagem;  

• Procedimentos de medicina fetal nas últimas 72 horas antes do parto ou nascimento;  

• Infecção do trato urinário materno sem tratamento ou em tratamento a menos de 72 

horas. 
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O principal fator de risco para sepse precoce por GBS é a colonização do trato 

genitourinário e gastrointestinal, presente em 10% a 30% das mulheres. Aproximadamente 

50% das gestantes colonizadas transmitem o estreptococo do grupo B para seus RN. Na 

ausência de antibioticoprofilaxia intraparto, nos casos indicados, 1% a 2% desses RN 

desenvolvem infecção.16 

A antibioticoprofilaxia intraparto é indicada naquelas gestantes com cultura para GBS 

positiva, infecção do trato urinário ou bacteriúria assintomática por GBS ou então com 

histórico de filho com infecção por GBS confirmada no período neonatal. Caso não tenha 

sido realizado o rastreio, a antibioticoterapia intraparto deve ser iniciada em gestantes com 

fatores de risco determinados: rotura de membranas ovulares por mais de 18 horas em 

gestação à termo, rotura prematura de membranas de pré-termo, febre intraparto ou 

trabalho de parto prematuro.16 O antibiótico de escolha para a profilaxia é a penicilina 

cristalina, sendo que a ampicilina e a cefazolina podem ser utilizadas. A clindamicina e a 

vancomicina, também são opções, porém não são consideradas adequadas para a prevenção 

da doença no feto e no RN. O intervalo entre a medicação e o parto deve ser de pelo menos 

4 horas para que os benefícios da prática sejam atingidos.14,16 

Corioamnionite ou infecção intra-amniótica está fortemente associada à sepse precoce 

em prematuros.6,17 De acordo com o American College of Obstetricians and Gynecologists 

(ACOG)16, a confirmação diagnóstica de corioamnionite é feita por resultado 

bacteriológico positivo na coloração pelo Gram ou cultura do líquido amniótico ou pelo 

exame histopatológico da placenta. Como esta informação diagnóstica raramente está 

disponível no momento do parto, para fins de abordagem do RN é aceitável o critério de 

suspeita clínica de corioamnionite, caracterizada por febre materna intraparto ≥ 39,0°C ou 

temperatura entre 38-38,9°C que persiste por mais de 30 minutos associada a pelo menos 

um dos seguintes achados: a) leucocitose materna (>15.000/mm3); b) drenagem cervical 

purulenta; c) taquicardia fetal (>160 bpm por 10 minutos ou mais).18 

1.5 Diagnóstico 

O diagnóstico clínico de infecção em RN é difícil uma vez que os sintomas são 

inespecíficos, podendo fazer parte do quadro de outras doenças.  

As condições de nascimento e a evolução clínica nas primeiras 12 a 24 horas de vida 

são fortes preditores de sepse precoce, independente do agente causal. A maioria dos RN 

infectados iniciam os sintomas neste período.6 
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As principais manifestações clínicas de sepse precoce são:4,5,19 

• Instabilidade térmica: a temperatura do RN pode estar normal, elevada ou diminuída. A 

hipotermia é mais frequente nos RNPT e a hipertermia nos RNT;  

• Dificuldade respiratória: é a manifestação mais comum, presente em 90% dos casos. 

Varia desde taquipneia até insuficiência respiratória aguda grave;  

• Apneia: difere da apneia da prematuridade por ser acompanhada de outros sinais clínicos; 

• Manifestações do sistema nervoso central: hipoatividade, hipotonia, convulsões, 

irritabilidade e letargia;  

• Manifestações gastrointestinais: observadas em 35% a 40% dos casos; recusa alimentar, 

vômitos, resíduos gástricos, distensão abdominal, hepatomegalia e diarreia;  

• Instabilidade hemodinâmica: além da taquicardia e hipotensão, o choque pode manifestar-

se com palidez cutânea, má perfusão periférica, extremidades frias, redução do débito 

urinário e letargia. Ocorre principalmente na sepse por estreptococo do grupo B;  

• Icterícia: elevação das bilirrubinas, sendo que a elevação da bilirrubina direta ocorre em 

até um terço dos casos, sobretudo na infecção por germes gram-negativos;  

• Sinais de sangramento: pode ocorrer no choque séptico, quando da presença de 

coagulação intravascular disseminada (sangramento em locais de punção venosa, 

hematúria, petéquias, entre outros). 

O isolamento do microrganismo patogênico em líquido estéril principalmente 

sangue ou líquor é considerado “padrão ouro” e o método mais específico para o 

diagnóstico de sepse neonatal. No entanto, estes testes microbiológicos na prática 

apresentam uma positividade baixa, razão pela qual os exames laboratoriais coadjuvantes 

são empregados para o diagnóstico de sepse neonatal. Para coleta de hemocultura, deve ser 

obtido ao menos 1 ml de sangue, sendo a sensibilidade diretamente proporcional ao volume 

de sangue utilizado.2 Recomenda-se a coleta de duas amostras de sangue, de sítios 

diferentes com o menor tempo possível entre elas para que se possa diferenciar organismos 

comensais de agentes causadores de infecção.2,14 Entretanto, como os agentes de pele não 

são os habitualmente responsáveis por infecções precoce, aceita-se nessa situação a coleta 

de uma hemocultura. A coleta de LCR para exame quimiocitológico e cultura é 

recomendada na investigação de sepse precoce, uma vez que a ocorrência de bacteremia 
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pode cursar com elevada incidência de meningite, chegando, em alguns estudos a 23%; 

além disso, 38% das meningites podem cursar com hemocultura negativa. No entanto, 

quando as condições do RN não permitirem a coleta, como por exemplo nos RN com 

distúrbios hemodinâmicos, plaquetopênicos ou com sangramentos ativos, o exame será 

postergado, devendo nesse caso ser iniciado o tratamento com dose de antibiótico adequada 

para cobertura de sistema nervoso central. Outra situação de coleta liquórica que deve ser 

individualizada é a de RN com muito baixo peso, nos primeiros 3 dias de vida em função 

do alto risco de hemorragia peri-intraventricular (HPIV).5 

Os exames laboratoriais inespecíficos utilizados para diagnóstico e seguimento dos 

casos de sepse neonatal precoce são o hemograma completo e os marcadores inflamatórios 

como a proteína C reativa (PCR) e a procalcitonina (PCT). A contagem de leucócitos é 

bastante inespecífica e pode ser alterada (leucocitose ou leucopenia) por inúmeros fatores 

como o uso de corticoterapia antenatal, síndromes hipertensivas gestacionais e o trabalho 

de parto per si. A avaliação do hemograma, através do Escore de Rodwell (anexo 1) 

apresenta sensibilidade de 96% e especificidade de 78% quando ≥ 3. Escore < 3 tem valor 

preditivo negativo de 99%. A proteína C reativa não é um marcador precoce de infecção, 

o pico de positividade ocorre entre 48h-72h de evolução do quadro, reduzindo seus níveis 

com o controle de infecção. Apresenta alto valor preditivo negativo (quase 99%), ou seja, 

quando negativa auxilia na exclusão do diagnóstico de sepse, principalmente se dosada de 

maneira seriada.2,15 A PCR como marcador inflamatório, pode estar aumentada em outras 

condições não infecciosas, como na asfixia perinatal, na síndrome de aspiração meconial, 

trabalho de parto per si, e, portanto, não deve ser valorizada isoladamente. A procalcitonina 

tem um aumento mais precoce em relação a PCR, com vida média variável em função da 

IG, entretanto possui um pico fisiológico nas primeiras 24 horas de vida, o que pode 

dificultar a sua interpretação, e não deve ser valorizada isoladamente.1  

1.6 Diagnósticos Diferenciais  

Os sinais e sintomas da sepse neonatal são inespecíficos, podendo-se confundir com 

condições próprias do nascimento e da adaptação ao meio extrauterino. 

Embora o quadro de dificuldade respiratória seja a manifestação clínica mais 

comum nos casos de sepse precoce, é necessário diferenciá-lo de outras causas. Sinais de 

desconforto respiratório, geralmente caracterizado por gemência, taquipneia, retração do 

esterno e/ou subcostal e cianose, são comuns especialmente em RNPT ou próximo ao 
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termo. O desconforto respiratório logo após o nascimento pode ser devido a outros 

problemas não infecciosos como síndrome do desconforto respiratório, taquipneia 

transitória ou aspiração de líquido meconial por exemplo. No primeiro momento, pode ser 

difícil excluir quadro infeccioso, sendo necessário avaliar a presença de fatores de risco 

maternos para infecção e realizar triagem infecciosa incluindo exames laboratoriais e 

radiológicos antes do início de tratamento.5 O grande desafio é diferenciar os sinais de 

infecção dos sinais de instabilidade da transição cardiorrespiratória ao nascer.6 Visando o 

uso racional de antibióticos, a AAP sugere que RN com sinais de desconforto respiratório 

leve a moderado imediatamente após o nascimento possam ser monitorados, sem início de 

tratamento com antibiótico, exceto se os sinais piorarem ou persistirem por mais de 6 horas 

e houver fator de risco para infecção.20 As distermias também são bastante comuns, sendo 

necessário ficar atento para as problemas ambientais. 2 

1.7 Abordagem do RN sob risco de sepse 

A principal dificuldade é identificar RN de mãe com fatores de risco para infecção 

neonatal que necessitarão de tratamento. A demora no início da antibioticoterapia quando 

necessária pode aumentar significativamente a morbidade e mortalidade neonatal. Por 

outro lado, o uso inadvertido de antibióticos, na situação de risco infeccioso, pode resultar 

em tratamento de muitos bebês não infectados, contribuindo para efeitos adversos, 

hospitalização prolongada, dor (devido punções), superinfecções (enterocolite necrosante, 

sepse tardia ou fúngica), despesas de saúde desnecessárias (antibióticos, exames, dias de 

internação), resistência bacteriana, alteração na microbiota intestinal e impacto na família 

aumentando o tempo de separação entre mãe e recém-nascido.2 

A fim de evitar o uso desnecessário de antibióticos em RN com fator de risco para 

sepse precoce, têm-se procurado estabelecer novos protocolos. A Academia Americana de 

pediatria, propõe inicialmente a avaliação em dois grandes grupos: RN ≥ 35 semanas de 

IG e RN ≤ 34 semanas de IG.14 

Abordagem para os RN de risco para sepse precoce com IG ≥ 35 semanas 

Existem três recomendações para avalição de risco de sepse neonatal precoce em RN 

≥ 35 semanas: avaliação por categoria de risco, calculadora de sepse neonatal precoce e 

avaliação de risco baseada na observação clínica .6 
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a. Avaliação por categoria de risco 

Nessa proposta muitos RN mesmo assintomáticos, poderão receber antibióticos apenas 

pelo fator de risco (Figura 1).  

 Figura 1. Avaliação por categoria de risco (Fonte: adaptado de Puopolo et al, 2019)14 

  ATB: antibióticos; * substituto de infecção intra-amniótica; ** ATB intraparto   

adequado: penicilina cristalina, ampicilina ou cefazolina, mínimo 4 horas antes do parto. 

b. Avaliação multivariada de risco (calculadora de risco sepse precoce) 

Estima o risco de Sepse precoce com base na prevalência de sepse e em 5 fatores de 

risco maternos. A partir desses dados obtém-se a estratificação do risco (alto, moderado ou 

baixo) e em função do risco, associado a avaliação clínica, define-se a conduta que pode 

ser: cuidados de rotina; coleta de hemocultura e observação; coleta de hemocultura e início 

de antibióticos (figura 2). 1,6 

 

 

 

 

Sinais de doença clínica →  SIM →  Hemocultura (considerar liquor) e iniciar ATB 

 NÃO 

Temperatura materna intraparto ≥ 38°C* →  SIM →  Hemocultura (considerar líquor) 

e iniciar ATB 

 NÃO 

Indicação materna de ATB intraparto →  NÃO →  Cuidados de rotina 

 SIM 

ATB intraparto adequado para GBS** →  NÃO → Observação clinica por 36-48 horas 

após nascimento 

 SIM 

Cuidados de rotina 
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c. Avaliação de risco baseada na condição clínica do recém-nascido 

Baseia-se na condição clínica do RN, com avaliação sistematizada a cada 6 - 8 horas 

durante as primeiras 48 horas de vida nos pacientes sob risco infeccioso. Dessa forma, 

mesmo os RN que estejam efetivamente infectados serão identificados precocemente, sem 

prejuízos para o tratamento (Figura 3).6 

Figura 3: Avaliação baseada na condição clínica do RN (Fonte: adaptado de Puopolo et 

al, 2019)14 

 

ATB: antibiótico; Temp: temperatura; RN: recém-nascido; EF: exame físico; SSVV: sinais 

vitais 

 

Sinais de doença clínica → SIM → Hemocultura (considerar líquor) e iniciar ATB 

 NÃO 

Temp. mãe intraparto ≥ 38°C ou ATB intraparto inadequado → SIM → RN 

assintomático → EF seriado e SSVV por 36/48h. 

 
RN sintomático → Hemocultura (considerar líquor) 

                               ATB empírico se sinais de doença 

Figura 2: Calculadora de Risco para sepse Neonatal. (Fonte: Sociedade Brasileira de Pediatria1). 
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Corroborando com a proposta de vigilância clínica sistematizada, o 10º Consenso 

de Sepse da Sociedade Ibero-Americana de Neonatologia, mostra que o risco de sepse em 

RN assintomáticos é de menos de 0,3%.2 Devido à dificuldade de interpretação dos exames 

laboratoriais inespecíficos, como hemograma e dosagem da proteína C reativa (PCR), o 

consenso vai além e diz que a avaliação clínica é mais sensível para o diagnóstico de sepse 

neonatal precoce do que estes marcadores.2 

1.8 Tratamento 

Embora os efeitos benéficos dos antibióticos no cenário de infecção sejam 

incontestáveis, o uso empírico prolongado e de amplo espectro em RN sem infecção 

documentada está associado ao aumento do risco de sepse tardia, enterocolite necrosante, 

aumento da resistência bacteriana e morte, alteração da microbiota e associação com 

doenças da vida adulta como obesidade e alergias.1 

A associação de antibióticos mais comumente utilizada no tratamento da sepse 

neonatal precoce é a de ampicilina ou penicilina cristalina com aminoglicosídeo 

(gentamicina/amicacina). Esta combinação é eficaz para os principais agentes causais da 

sepse precoce: GBS, E. coli, Lysteria monocitogenes e outros gram-negativos entéricos que 

eventualmente colonizem a gestante. 2,14,15 Após o resultado das culturas, o tratamento pode 

ser adequado de acordo com o antibiograma e a presença ou não de meningite. Quando é 

feito o diagnóstico de sepse precoce, deve-se realizar punção lombar para coleta de líquor. 

A partir deste resultado, programa-se o tempo do tratamento, que deve ser o menor possível 

em função do foco e do agente.14,15 Se a hemocultura for positiva recomenda-se de 7 a 10 

dias. Sepse neonatal precoce com culturas negativas ou pneumonia com boa evolução, 5 a 

7 dias. Se houver meningite por Gram-positivo 14 dias e por Gram-negativo 21 dias.1 
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7. CONCLUSÃO 

O protocolo para avaliação da sepse precoce com manejo conservador no alojamento 

conjunto, em RN com IG  35 semanas, PN  2.000g, expostos à risco infeccioso, 

assintomático, mostrou-se seguro.  

 A presença de sintomas foi frequente em quase 2/3 dos casos, mas mais de 80% deles 

foram isolados, não persistentes e associados a hipotermia ambiental, não se justificando a 

triagem laboratorial.   

O percentual de RN investigados foi muito baixo e nenhum deles foi diagnosticado 

com sepse e nenhum recebeu antibióticos.  

Menos de 10% dos pacientes foram transferidos para UCE, nenhum deles por infecção. 

Todos os pacientes receberam alta hospitalar.  

Dessa forma, o protocolo de sepse precoce, com manejo conservador, contribuiu para 

que: a coleta de exames fosse muito baixa; recém-nascidos não utilizassem antibióticos de 

forma desnecessária; recém-nascidos permanecessem com suas mães no alojamento 

conjunto. 
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