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V
árias cartas nos têm che­
gado solicitando para que 
sejam publicados os es­
quemas terapêuticos, 

mais atuais, utilizados nas doenças 
de transmissão sexual. 

Neste particular temos a informar 
que de acordo com nossas progra­
mações. em cada número haverá 
atualizações sobre as várias patolo­
gias, e conseqüentemente seus tra­
tamentos. Como característica de 
nosso periódico, a atualização é um 
fator indispensável para publicação. 
Assim. na DST-1 atualizamos as tera­
pêuticas das infecções por Chlamy­
dia e da Papilomavirose humana 
(condiloma acuminado) principal­
mente. Neste número descrevemos 
outras D.SI 

Por outro lado, pensando justa­
mente nessas necessidades vamos 
realizar durante a 1 � Conferência I n­
te rn acionai de DST e AIDS que 
ocorrerá em Niterói, Rio de Janeiro, 
no período de 3 a 6 de abril de 1990, 
o 1? Seminário de Propostas Bási­
cas de Diagnóstico e Tratamento
das DST, da Sociedade Brasileira de 
Doenças Sexualmente Transmissí­
veis. Este Seminário será efetuado, a
nível de grupo de estudo e não aber­
to aos inscritos na Conferência, com
delegados da S. B. D.SI e convidados
nacionais e internacionais.

Esta reunião terá como objetivo 
formular um relatório com suas pro-
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NOTA DO EDITOR 

posições, para que este seja poste­
riormente divulgado. Além da publica­
ção deste relatório no DST - Jornal 
Brasileiro de Doenças Sexualmen­
te Transmissíveis, comprometemo­
nos a enviar um exemplar a todos os 
inscritos no evento principal. 

Contudo, devido ao número de so­
licitações. colocaremos agora algu­
mas de nossas condutas terapêuti­
cas daquelas patologias ainda não 
publicadas pela revista. 

Gonorréia (fase aguda) 
• Ampicilina ou Amoxicilina -

Ampicilina 3,5g ou amoxicilina 3,0g 
juntamente com 1g de Probenecid, 
via oral. em dose única. Outras op­
ções, ampicilina 500g a cada seis ho­
ras por cinco a sete dias ou amoxici­
lina 500mg a cada oito horas pelo 
mesmo período. 

• Espectinomicina -2,0g IM pa­
ra homem e 4,0g (duas ampolas) IM 
para mulher em dose única. 

• Penicilina G procaína -
4.800.000 UI, IM, metade da dose em 
cada região glútea, precedida por 
1,0g (dois comprimidos), via oral, de 
Probenecid, em dose única. 

� Rosoxacilina - 300mg (duas 
cápsulas de 150mg) via oral em dose 
única. 

• Tianfenicol granulado - 2,5g
via oral, para o homem e para a mu­
lher, repete-se a dose 48 horas após 
a primeira. Outra opção: 500mg 

(duas cápsulas de 250mg) a cada oi­
to horas por cinco a sete dias. 

Importante 
•• No tratamento das formas ex­

tragenitais de gonorréia, nos casos 
de infecção crônica ou na gonorréia 
complicada, deve-se evitar os esque­
mas de doses únicas, sendo neces­
sária manutenção de medicação an­
tibiótica por sete a 10 dias. 

•• Deve-se evitar o uso de penici­
lina G benzatina para o tratamento de 
qualquer forma de gonorréia, pois es­
ta apresentação de penicilina não 
atinge, na maioria dos casos, concen­
tração inibitória mínima para o gono­
coco. 

Cancro mole 
• Tetraciclinas - 500mg, via oral,

a cada seis horas ou Doxiciclina 
100mg a cada 12 horas, via oral, por 
sete a 10 dias. 

• Tianfenicot - 5,0g (dois enve­
lopes) de tianfenicol granulado via 
oral em dose única ou 500mg (duas 
cápsulas) a cada oito horas por cin­
co a sete dias. 

Linfogranuloma inguinal 
• Eritromicina - 500mg, via oral,

a cada seis horas durante duas sema­
nas. 

• Sulfametoxazol + Trimetoprim
- Dois comprimidos, via oral, a ca­
da 12 horas, durante duas semanas.
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• Tetraciclinas - 500mg via ora
a cada seis horas ou Doxiciclina 
100mg via oral a cada 12 horas duran­
te duas semanas. 

• T ianfenicol - 500mg (duas
cápsulas) via oral a cada oito horas 
durante duas semanas. 

Importante 
•• Recomenda-se quando existir

massa ganglionar, tipo bubão, levan­
do a intensa dor no local, apenas pun­
ção com agulha de grosso calibre pa­
ra aspiração do material purulento. 
Com esta manobra ocorrerá descom­
pressão com conseqüente diminui­
ção da dor. É contra-indicada incisão. 
e drenagem do bubão. 

Donovanose 
• Ámpicilina - 500mg, via oral, a

cada s�is horas, durante três a qua­
tro semanas. 

• Cloranfenicol - 500mg, via
oral, a cada oito horas, durante três 
semanas. 

• Eritromicina - 500mg, via oral,
a cada seis horas, durante três a qua­
tro semanas. 

• E streptomicina - 1g IM diaria­
mente durante três a quatro sema­
nas. 

• Gentamicina - 80mg IM a ca­
da 12 horas. durante duas semanas. 

• Lincomicina - 500mg, via oral,
a cada seis horas, durante três a qua­
tro semanas. 

• Tetraciclinas - 500mg, via oral,
a cada seis horas ou Doxiciclina 
100mg, via oral, a cada 12 horas, du­
rante três a quatro semanas. 

• Tianfenicol - granulado 2,5g,
via oral, em dias alternados, num to­
tal de cinco doses ou 500mg (duas 
cápsulas), via oral, a cada oito hor�s. 

Importante 
•• Em muitos casos existe resis­

tência a drogas e nestas situações é 

recomendável a associação de subs­
tâncias tipo ampicilina + lincomici­
na, ampicilina + estreptomicina etc. 

•• Na nossa experiência obser­
vamos que quanto mais antiga for a 
lesão mais longo e difícil será o trata­
mento. Quanto mais recente for a ma­
nifestação clínica menos tempo será 
necessário para desaparecimento 
das lesões. Pensando assim, utiliza­
mos para os casos com evolução me­
nor do que quatro a seis semanas do 
aparecimento das lesões, tratamen­
to com tianfenicol granulado, uma vez 
que a posologia é bem simples garan­
tindo, por este aspecto, o sucesso no 
cumprimento da prescrição. Tal fato 
está apoiado na problemática, em 
nosso meio, que é manter antibioti­
coterap1a contínua por mais de duas 
semanas nos pacientes portadores 
desta patologia. 

Simpósio Europeu sobre 
Papilomavírus na 

Patologia Humana 
Recentes Progressos 

sobre Precursores dos 
Carcinomas Epidermóides 

Paris - Hotel Pullman Saint-Jacques 
10 de março de 1990 
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O
estudo da hepatite virótica 
sendo por demais comple­
xo e existirem publicações 
e monografias das mais di­

versas na literatura, teceremos co­
mentários principalmente sobre os 
estudos epidemiológicos relaciona­
dos à hepatite A e B dentro das doen­
ças sexualmente transmissíveis, já 
que o obJetivo destas linhas é o aler­
ta e a embrança de que a hepatite a 
v1rus. principalmente a hepatite B, é 
das DST talvez. a mais relegada a um 
segundo plano e pouco citada nas pu­
bllcaçMs sobre DST. 

1 nfel1zmente. tivemos que recorrer 
á hterall,ra estrangeira em sua maior 
parte. dp1; do à pouca publicação na­
cional. er, relaç§o à hepatite como 
DST. Basta ver �ue vários trabalhos 
nac1ona1s de pesquisa sobre DST. se­
quer fazem menção à hepatite. Con-

Clinica Med,ca CPN INAMPS NITEROI - Ex­
Residente de Cllrirca Med,ca do Hospital dos 
Servidore s do Estado. INAMPS, RJ 

Símbolos usados:

H8sAg = An11geno de supe1/ic1e da Hepa111e 8. 
H8sAc = Anticorpo ant,ant,geno de superfície 
da Hepatite 8, H8 = Hepat,te 8 HA = Hepatite 
A AntíHAV = Anucorpo ant,virus A H8cAg =

Antígeno core da hepatite 8 H8eAg = Antígeno 
Edahepa111e 8 

1989 ECi\ Ed11ora C1cr111hca 11.ac,onal Lida 

Hepatite aguda 
por vírus A e B 

Paulo Roberto Nery da Silva1 

clamamos que seja criada pelas au­
toridades uma fundação de serviços 
de estatística ligada à área médica, 
para que possamos recorrer com 
mais afinco à nossa própria literatu­
ra. 

Diagnóstico diferencial de 
hepatite A e B 

Antes de irnc1armos este capítulo. 
que tratará somente das hepatites vi­
róticas A e 8 de caráter agudo (não 
nos reportaremos às formas fulmi­
nante. subaguda e crônica). quero 
lembrar a grande gama existente de 
hepatites. incluindo as hepatites rea­
cionais. às quais deveriam sempre 
estar presentes no diagnóstico dife­
rencial, tais como: 

• Hepatites virais - Citomegalo­
virus. rubéola. herpes simples. vari­
cela zoster, febre amarela. mononu­
cleose, coxsackie, adenovirus, hepa­
tite não A não 8, hepatite delta. 

• Hepatite por protozoário - To­
xoplasmose. 

• Hepatite bacteriana - Luética,
leptospirótica. por listeria ... 

• Hepatite por drogas - Hepati­
te alcoólica, suitas ... 

• Hepatite por fungos - Blasto­
micose. histoplasmose ... 

De todas estas hepatites, a inci­
dência maior é representada pelo vi-
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rus da hepatite A e hepatite 8. 
Pensamos da existência bem aci­

ma do descrito na literatura. dos ca­
sos de hepatite anictérica não diag­
nosticada, não somente por serem 
frustos. como também serem esque­
cidos pelos clínicos pela inexistência 
de icterícia. 

Aspectos e formas clínicas 
Varia desde as anictéricas. quase 

sempre esquecida e não pesquisada 
pelos clínicos. sendo mais comum 
com a HA (hepatite A) e nas crianças, 
até as formas ictéricas, cujo o quadro 
clínico depende do tipo da hepatite. 

Na ·tabela seguinte, temos pratica­
mente todo o quadro clínico das he­
patites A e 8, porém acrescentare­
mos: a presença clássica (válido pa­
r a ambas) de um períod o  pré­
ictérico, variando de três a cinco dias 
com sinais sistêmicos. tais como: 
anorexia, astenia, cefaléia, náuseas, 
vômitos. diarréia. dor no hipocôndrio 
direito, febre, etc. 

Chamamos a atenção para o fato 
de que as hepatites. principalmente 
a 8, podem constituir uma das cau­
sas de febre prolongada de origem 
obscura. 

Nesta fase prodrômica, os sinto­
mas gastrintestinais predominam na 
hepatite A. sendo importante a intole-
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Diagnóstico diferencial entre a hepatite A e hepatite B 

Hepatite A 

• Etiologia: RNA vírus
• Período de incubação: 2/6 semanas
• Incidência estacionai:

outono-inverno
• Presença de anticorpo anti-hepatite

A
• Anticorpo anti-hepatite A indic-.i

infecção atual ou recente

• Faixa etária• crianças. adultos f>
Jovens

• Início: agudo
• Febre elevada seria mais comum
• Casos anictéricos são mais comuns

• Rara causa de hepatite fulminante
• Não leva á cirrose hepática
• Raramente cronifica

• lmunoglobulina tem eficácia
comprovada na prevenção

• Incidência menor em DST

Hepatite B 

• Etiologia: DNA vírus
• Período de incubação: 50/180 dias

• Incidência estacionai: indiferente

• Presença de HBsAg •

• HBsAg indica infecção atual, 
recente. ou estado de portador 

• Faixa etária: todas as idades, mais
comuns após a adolescência

• Inicio: insidioso
• Febre moderada ou febrícula
• Casos anictéricos são menos

comuns
• Pode causar hepatite fulminante
• Pode ocasionar cirrose hepática
• Pode cronificar (determinante

antigénico)

• Não existe meio eficaz de
prevenção (vacina seria?)

• Alta incidência em homossexuais.
promíscuos e viciados em drogas

• HBsAg = Antígeno de superfície da hepatite B 

rância a alimentos gordurosos e ao 
fumo. 

Neste período pré-ictérico, em re­
lação à hepatite B (HB), podem apa­
recer rush cutâneo (eritêmato-pa­
pular, principalmente ao nível do tron­
co) e a·rtropatias, que podem variar de 
simples mialgias e poliartralgias fuga­
zes até quadro de síndrome reumatói­
de (poliartrite simétrica de média e 
pequenas articulações), passando 
por quadros de mono ou oligoartrite 
ou de poliartrite migratória. 

Observa-se também no período 
pré-ictérico: linfoadenopatia, hepa­
tosplenomegalia e presença de colú­
ria, a qual pode iniciar o quadro clíni­
co isoladamente, assim como o pru­
rido. Pneumonia intersticial pode es­
tar presente em ambas as hepatites. 

Após o período pré-ictérico, insta­
la-se o período ictérico com duração 
de oito a 15 dias, cuja icterícia deve 
ser pesquisada ao nível do palato, 
conjuntiva e pele. Nesta fase pode-se 
ter acolia fecal, dependendo do grau 
de colestase. 

E, por fim, período de convales­
cença, que pode ocorrer com cura 
completa do quadro clínico ou evoluir 
para: 

• Hepatite fulminante

• Hepatite subaguda
• Formas crônicas (hepatite per­

sistente, h. prolongada, colestática e 
hepatite crônica ativa) 

• Cirrose pós-hepatite (pós­
necrótica) 

A idéia vigente é de que a hepatite 
A raramente ou nunca evoluiria para 
as formas graves ou prolongadas, ao 
contrário da hepatite B, que além de 
poder evoluir para cirrose hepática é 
o vírus B um dos principais implica­
dos na ocorrência do carcinoma he­
patocelular.

Histopatologia 
Somente enquadramos as formas 

agudas benignas de HA e HB. Deve­
mos ressaltar que nestas formas as 
alterações histopatológicas são idên­
ticas em ambas as hepatites. 

Em linhas gerais, têm-se: 
1 . Degeneração e necrose do hepa­

tócità com infiltrado portal; destra­
beculação hepática sem altera­
ção da trama (reticulação); inter­
rupção dos canalículos biliares 
(dilatação dos canalículos biliares, 
por vezes com trombos) e colap­
so dos sinusóides; o grau de co-
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lestase pode variar bastante e até 
inexistir: 

2. Reação celular inflamatória intra­
lobular, periportal e centrolobular

3. Regeneração hepática precoce
Impõe-se assinalar o achado

eventual do corpúsculo de Council­
man, o qual pode ser encontrado em 
outras formas de hepatite alcoólic;:i 
febre amarela, etc 

Fisiopatogenia 
As formas de apresentação das 

hepatites A e B são resultantes da in­
teração de vários fatores entre o ví­
rus agressor e as condições de imu­
nocompetência do hospedeiro. in­
cluindo: 

A Virulência do agente agressor 
B Fatores genéticos preexisten­

tes 
C Momento imunológico do pa­

ciente 
D Condições várias individuais 

cma1s susceptíveis nos homosse­
xuais promíscuos). 

A freqüência elevada de antígenos 
de superfície do vírus B (HBsAg), em 
indivíduos que jamais haviam tido 
manifestação clinica da afecção, 
sugere um mecanismo imunológico 
peculiar da HB. 

Haveria um estado de tolerância 
imunológica (presença do vírus sem 
a manifestação da doença). Seria um 
fenômeno de resistência dado a um 
agente infeccioso, confirmado pela 
grande freqüência em algumas popu­
lações de portadores sãos do vírus 
HB. 

Não haveria relação entre dose 
quantificada de HBsAg plasmático e 
o dano hepático.

O portador são pode apresentar
níveis altos de antigenemia, isto indi­
ca que a cronicidade e talvez a agres­
sividade estariam relacionadas à to-
lerância orgânica do vírus. 

É fundamental lembrarmos a exis­
tência de inúmeros subdeterminan­
tes antigênicos na partícula de super­
fície do vírus B, resultando na deter­
minação de subtítulos virais capazes 
de diferir em suas propriedades de 
transmissão, estabilidade e virulên­
cia. 

Epidemiologia 
Manchetes epidemiológicas 

Nas ·últimas duas décadas, uma 
maior incidência das DST e principal­
mente em relação às hepatites (A, B, 



não-A não-B) deveu-se: 
• Maior interesse pelas infecções
• Maior número de meios diag­

nósticos e propedêuticos (uso de ca­
teteres parenterais) 

• Maior utilização de hemoderiva­
dos 

• Pacientes assintomáticos ou
com poucos sintomas não procura­
rem tratamento 

• Falta de avaliação correta por
parte do clínico com tratamento in­
correto (baseando-se somente na 1
suspeita clínica. sem tratamento es­
pecífico) 

• T ratamento incorreto dos par­
ceiros sexuais, resultando em rein­
fecção ou nova transmissão 

• Várias infecções num mesmo
indivíduo. porém apenas um agente 
etiológico é tratado 

• E, por fim, uma maior dificulda­
de na realização dos exames labora­
toriais disponíveis, devido aos altos 
custos. 

O risco de infecção pelo vírus da 
hepatite B entre os homossexuais 
que freqüentam clínica deDST exce­
de de 20% ao ano, sendo o risco de 
aquisição da hepatite A mais baixo. 

O risco de aquisição dessas doen­
ças parece relacionar-se à duração 
da homossexualidade, ao número de 
parceiros e às práticas sexuais espe­
cíficas. 

Resolvemos destacar algumas 
"manchetes" da epidemiologia rela­
cionadas às hepatites A e B com as 
OST: 

• Houve recente epidemia de HA
em homossexuais em Copenhague e 
Seattle. 

• Foram observadas infecções
agudas com HA entre homossexuais 
que participaram de uma experiência 
com vacinação da HB em New York. 

• Estudos recentes em Danish re­
velaram alta incidência de anticorpo 
da HA1entre homossexuais (36%). 

• Setenta a 80% dos homosse­
xuais masculinos norte-americanos 
apresentam evidência de infecção 
atual ou prévia com HB. 

• Estudo recente detectou a pre­
sença de H BsAg em 62 % das amos­
tras fecais em homossexuais mascu­
linos; 77 % nas lesões da mucosa re­
tal; 59% na mucosa retal normal e 
50% nos esfíncteres anais. 

- Na Inglaterra, uma pesquisa
interessante resultou no encontro do 
antígeno de superfície da HB com 
maior freqüência nos heterossexuais 

não promíscuos e no encontro do an­
ticorpo HB mais freqüente nos ho­
mossexuais e nos mais promíscuos. 

Transmissão sexual 
As hepatites A e B, principalmen­

te a hepatite B, deveriam ser mais en­
fatizadas como DST, não somente 
nas escritas especializadas e li­
vros-textos, como também na litera­
tura sobre OST. 

É nosso pensar que a hepatite B é 
uma OST tão importante quanto a go­
norréia e sífilis. 

Na última década, apesar do cres­
cente conhecimento das OST em ho­
mossexuais masculinos, os trabalhos 
sobre hepatite A e B neste grupo em 
nosso meio são bastante escassos 
(insisto em repetir que, infelizmente, 
a feitura deste capítulo deveu-se prin­
cipalmente à literatura estrangeira). 

Os estudos sobre hepatite em OST 
ainda deixam a desejar, pois a maio­
ria deles envolvem poucos casos e, 
nas pesquisas mais extensas, ocor­
rem em clínicas especializadas (OST) 
ou locais onde freqüentam os homos­
sexuais, daí não refletindo a verdade 
estatística (estudo na população he­
terossexual em geral). 

A hepatite A parece ser adquirida 
principalmente através do contato 
ano-oral, erx:iuanto a Hepatite B é dis­
seminada através de um maior núme­
ro de vias, tais como: sêmen infecta­
do, sangramento em pequenos pon­
tos da mucosa retal, etc. 

Após 1974, apareceram as provas 
definitivas de transmissão sexual, 
com uma incidência maior de HBsAg 
e HBsAc (anticorpo antiantígeno de 
superfície da hepatite B) em prostitu­
tas que em pessoas de grupos so­
ciais comparáveis. 

Papavangelo e cais. verificaram 
que HBsAg era positivo em 56.7% 
entre as prostitutas e 24,5% no gru­
po controle. 

Broderson e cais. demonstraram 
elevada incidência de hepatite em ca­
sais com freqüência elevada de con­
tato sexual. 

O contato pelo beijo foi confirma­
do pelo achado na saliva de HBsAg 
positivo nos pacientes, que também 
o apresentavam no plasma.

Não sabemos se a partícula de
Dane poderia ser encontrada na sa­
liva ao lado do HBsAg, isso provaria 
a capacidade em infectar. Acredita­
mos que trabalhos neste sentido es­
tão sendo orientados. 

Os homossexuais masculinos 
apresentam um índice elevado de in­
fecções com vírus da hepatite B (nos 
Estados Unidos 4,6 a 6,1 % dos ho­
mossexuais masculinos apresentam 
o HBsAg no sangue).

A prevalência de anticorpos con­
tra o HBsAg, um indicador de infec­
ção prévia, varia de 46 a 54 % nos ho­
mossexuais masculinos. 

O número de secreções e super­
fícies mucosas potencialmente infec­
ciosas às quais se expõe o homosse­
xual masculino é elevado, daí difícil de 
afirmar qual a fonte de exposição que 
transmitiu o vírus da HB. 

Schpeeder e cols. concluíram que 
o intercurso oral-genital (passivo ou
ativo) e o contato oral-oral (beijo) não
se relacionariam com tanta freqüên­
cia com a infecção por HB em rel_a­
ção ao intercurso anogenital passivo
com parceiros não permanentes-e
com aplicação de duchas relais, an­
tes ou após a atividade sexual.

O uso abusivo de drogas no nosso 
meio. associado ao número crescen­
te de homossexuais no nosso univer­
so, elevou sobremaneira o número de 
portadores sãos·da hepatite 8, impor­
tante na sua transmissão. 

Já o individuo infectado com o v1-
rus A é transmissor por curto perío­
do de tempo, inexistindo o portador 
crônico. 

Assim. para mantermQs a trans­
missão sexual da hepatite A dentro de 
uma população.seriam necessários. 

1 Um alto grau de susceptibilida­
de na população de risco (testes ne­
gativos para anticorpo da HA). 

2. Um grande número de parcei­
ros sexuais (indivíduos expostos du­
rante o curto período de virulência). 

3. Técnicas sexuais facilitando o
crescimento fecal-oral. 

Além da transmissão sexual, é vá­
lido citar ainda: 

Transmissão Profissional - Médi­
cos, paramédicos, enfermeiros, bar­
beiros, manicures, laboratoristas etc. 

Transmissão Vertical - Contami­
nação transplacentária (crianças 
nascidas de mães com HBsAg posi� 
tivo não deveriam ser amamentadas 
e ser submetidas a várias pesquisas 
nos primeiros meses de vida). 

Diagnóstico laboratorial 
Na fase aguda da HA, identifica-se 

o vírus por imunomicroscopia eletrô­
nica, sendo seus anticorpos detectá-
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veis pelo teste de imunoaderência ou 
pelo t,este de fixação do complemen­
to. 

Os anticorpos antivírus A (Anti­
HAV) são de dois tipos, sendo um da 
classe lgM, que ficam na circulação 
pelo período de oito a 16 semanas e 
um outro da classe lgG, que perma­
nece por um período mais prolonga­
do. Assim, o Anti-HAV-lgM é encontra­
do na fase aguda da HA e o Anti-HAV­
lgG corresponde geralmente ao indi­
víduo já em fase de cura; portanto o 
marcador principal seria o anti-HAV­
lgM. 

Já a presença do vírus B é detec­
tada pela identificação do Antígeno 
de superfície (HBsAg) e seu respec­
tivo anticorpo por testes sorológicos 
(radioimunoensaio) ou por microsco­
pia eletrônica. 

O vírus B apresenta uma parte 
central chamada core (HBcAg), e 
nesta região encontra-se o ácido nu­
cléico do vírus, uma enzima DNA­
polimerase e outra fração antigênica, 
o antígeno E (HBeAg). O core é envol­
to pelo chamado antígeno de super­
fície (HBsAg).

Atualmente os principais marca­
dores da hepatite B são: 
Antígeno Anticorpo 
HBsAg Anti-HBs 
HBcAg Anti-HBc 
HBeAg Anti-HBe 

A pesquisa destes marcadores 
são importantíssimos não somente 
no diagnóstico mas no controle da 
HB, pois a persistência dos antígenos 
ou a sua predominância em relação 
aos anticorpos nos alertaria para 
duas facetas clínicas: evolução para 
hepatopatia crônica ou para hepato­
ma. 

Existem várias partículas associa­
das a H B, sendo a maior delas a par­
tícula de Dane, que mede aproxima­
damente 400 Angstrons de diâmetro 
com um núcleo de 200 Angstrons. A 
sua presença indica que o paciente 
é infectante. 

Quero referir também o encontro 
da partícula delta, que apresenta 
grande incidência entre os homosse­
xuais masculinos. 

A infecção pelo vírus B e Delta 
concomitantemente levaria à predo­
minânda da sintomatologia do vírus 
B. mascarando o vírus delta. Nos por­
tadores de hepatite B que evoluem
para as formas graves da doença en­
contramos a associação com o vírus
delta dom grande freqüência. A pre-

sença deste vírus delta seria o fator 
desencadeante destas formas gra­
ves. 

Devemos lembrar que em 10% 
das H B não conseguímos detectar o 
H BsAg e daí a grande dificuldade de 
diagnóstico nestes casos, sendo mui­
tos destes rotulados erroneamente 
de HA ou hepatite não-A não-B (não 
é �ativo desta exposição, mas é im­
portante referir que a hepatite não-A 
não-B é na atualidade a causa mais 
comum de hepatite pós-trans­
fusional, suplantando a HB. Penso 
que a hepatite não-A não-8, agora em 
estudos iniciais, receba, num futuro 
bem próximo, a mesma atenção des­
pertada à HB. Não existem, no mo­
mento, marcadores detectáveis para 
a hepatite não-A não-8, qual seria um 
diagnóstico de exclusão e talvez uma 
causa mais comum da forma dita crô­
nica ativa). 

Além dos exames acima, existem 

na prática testes inespecíficos que 
detectarão a agressão hepática, co­
mo dosagem de bilirrubinas, proteí­
nas e de enzimas hepáticas. 

No hemograma completo, é clás­
sica a leucopenia com linfocitose, po­
dendo ocorrer discreta leucocitose 
inicialmente. 

Na eletroforese de proteínas plas­
máticas, é também clássica a hiper­
gamaglobulinemia. 

Destacamos em nosso meio, pela 
facilidade de técnica e baixo custo, o 
valor das transaminases (TGP e TGO), 
que servem como excelente meio de 
diagnóstico diferencial entre as cau­
sas de icterícia, confirmando geral­
mente o diagnóstico de hepatite A ou 
B, valores acima de 400 unidades 
(UIII). 

A propedêutica mais invasiva com 
biópsia hepática tornar-se-á desne­
cessária nas formas agudas, benig­
nas destas hepatites. 

Fig. 1 - Infecção, marcadores sorológicos e fases clínicas da hepatite B. 
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Apesar da grande incidência e do 
avanço tecnológico, o qual proporcio­
nou melhor conhecimento das DST, o 
tratamento das hepatites pouca mo­
dificação sofreu. 

O tratamento das hepatites A e B 
objetiva a recuperação mais rápida 
do hepatócito, através das medidas 
gerais como: 

1. Repouso na fase aguda. 

Infecção 
aguda 
rer:ente 

Anti-HBclgG ! 

Imunidade 

Anti-HBc-lgM 

Anti-
� ./ / - �ti-� 

�/�
/1

2-16 sem. meses anos 

2. Manutenção da homeostasia.
3. Correção dos distúrbios meta­

bólicos e hidreletrolíticos. 
É válido o tratamento sintomático, 

evitando, entretanto, sedativos, tran­
qüilizantes e diuréticos. 

Nos casos com pruridos intensos, 
empregamos a resina de troca iônica 
colestiramina na dose de 4/12g, por 
via oral. 

Nas formas agudas benignas (ob-
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jeto deste capítulo) jamais emprega­
mos corticoidoterapia ou terapia imu­
nossupressora. 

O fundamental no tratamento das 
hepatites A e 8 é a observação clí­
nica, a fim de evitar e tratar não so­
mente as complicações clínicas, co­
mo também a concomitância de qua­
dros infecciosos outros, que pode­
riam agravar e modificar a evolução 
das formas benignas. 

Profilaxia 
Antes de iniciarmos este tópico, é 

válido ressalvar que as medidas de 
prevenção para a transmissão da he­
patite 8 ,  tais como abstinência se­
xual, uso de condons ou privação de 
contato anal, seriam sem valor e até 
mesmo absurdas nas comunidades 
sexuais. 

A profilaxia da hepatite A é eficaz 
após imunoglobulina sérica dentro 
das duas semanas após a infecção 

Todos os contatos sexuais dos pa­
cientes com hepatite A deveriam re­
ceber imunoglobulina. 

A profilaxia antes da exposição se­
ria válida. se fossem dadas doses re­
petidas de imunoglobulina. 

O controle das infecções para a 
hepatite A em homossexuais aguar­
da o desenvolvimento de uma vacina 
eficaz. 

A vacina contra a hepatite B seria 
a maior esperança no controle da dis­
seminação da afecção. Em um estu­
do, a vacina induziu elevados níveis 
de anticorpo anti-hepatite 8 em 96 % 
dos pacientes e nenhum indivíduo de­
senvolveu doença ou antigenemia. 

A vacina parece ser segura e isen­
ta de efeitos colaterais: a maior des­
vantagem é o alto custo, principal­
mente na subpopulação dos homos­
sexuais (elevada prevalência de indi­
víduos com vírus da hepatite 8 � alto 
índice de infecção). 

Portanto, em relação à hepatite 8, 
os homossexuais sorologicamente 
negativos, para HBsAg, deveriam re­
ceber vacina da hepatite 8. 

Em relação à H B deve-se ter cui­
dados em relação à transfusão de 
sangue e hemoderivados, com todos 
os meios de transmissão(oral, fezes, 
urina, sêmen, lágri'mas etc.), e estar 
alerta para o perigo da disseminação 
profissional (médicos, paramédicos, 

dentistas. manicures etc.). 
A pesquisa do HBsAg deveria ser 

efetuada em todos os que tiveram a 
doença e, se possível, deveria ser tes­
te de triagem em toda a população 
para a identificação do portador são, 
pois fatalmente reduziríamos o índice 
da hepatite B: 

1 � Ao portador são seria reco­
mendado a não doação de sangue: 

2� O portador são seria comuni­
cado do alto risco ao exercer funções 
que facilitassem a transmissão pro­
fissional; 

3� Seria recomendada a mãe 
HBsAg positiva para não amamentar. 

As medidas preventivas para am­
bas à hepatite seriam além das cita­
das acima. as medidas gerais para as 
DST 

Considerações finais 
Finalizando, esperamos que surj2 

num futuro bem próximo um novo 
.. Abreu", que descobrirá técnicas
mais acessíveis (de baixo custo) pa­
ra a detecção de H BsAg e anticorpo 
para a hepatite A, que possa ser utili­
zada como triagem, similar à abreu­
grafia e aí então teremos certeza das 
cifras mais alarmantes das hepatites 
em nosso meio. 
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Sinonímia 

L
ues, cancro duro, protossi­
filoma. 

Conceito/etiologia 
Considerada Doença Sexualmen­

te Transmissível, DST, infecto-con­
tagiosa, pandêmica, que freqüente­
mente se inicia por cancro de inocu­
lação. evoluindo de forma crônica, 
tendo períodos de silêncio clínico t: 
podendo atingir todo o organismo. E 
causada pelo Treponema pallidum. 
um espiroqueta. Sua forma em espi­
ral lhe permite boa mobilidade. O tre­
ponema é um microorganismo mui­
to frágil, com deficiências para sobre­
viver em ambientes secos; é afetado 
pela maioria dos detergentes e an­
ti-sépticos. Permanece infeccioso 
apenas por 26 horas em materiais de 
necropsia e tem no homem um hos­
pedeiro obrigatório e único. A infec­
ção sifilítica pode ser, por meios arti­
ficiais, transmitida a alguns animais 
de laboratório, contudo se finda es­
pontaneamente, não contaminando 
outros animais da espécie. 

A sífilis pode ser adquirida ou con­
gênita. 

•Professor Assistente e Chefe do Setor de OST do 
Oepto. de Microbiologia e Parasitologia da 
Universidade Federal Fluminense - Presidente 
da SOciedade Brasileira de OST 
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Mauro Romero Leal Passos1 

História 
A palavra Sífilis deriva do nome de 

um pastor: Syphllus, que foi protago­
nista de um famoso poema· do sécu­
lo XVI, do médico Girolamo F racasto­
ro. de Verona, no qual se encontra 
bem descrita a doença de que era 
acometida a dita personagem. 

Coincidindo com o descobrimen­
to da América, houve aumento dos ín­
dices de sífilis na Europa. Por isso, 
pensa-se que foram os marinheiros 
de Colombo que introduziram a doen­
ça na Europa. Mas é bem aceito que 
a doença já existia no continente 
europeut1.1si. 

• Primeiros progressos
1905 - Shaudinn e Hoffman -

Descoberta do agente etiológico. 
1906 - Wassermann - lr:itro­

dução da sorologia. 
1909 - Ehrlish - SalVçHSan 

(606) - Primeira medicação no tra­
tamento da sífilis com derivado ars�­
nical orgânico.

1932 - Domagk - Prontosil -
Primeira sulfonamida. 

Também foi usada como trata-

• No poema. Giro/amo Fracastoro cria a lenda 
que, em determinada regiAo. existiria um pastor 
que tanto amou seu rei. que chegou nAo somente 
a dedicar-lhe culto divino. mas a induzir a tal 
idolatria o povo de sua terra. Esse ato atraira 
contra si a cólera dos deuses. que se manifestou 
sob a forma de terrível e devastadora epidemia. 
cuja primeira vitima foi o pastor. O pas1or 
recebeu o nome de Siphilus e o rei de Alcithous. 

Esse poema escrito em versos hexámetros e 
do lipo heróico, que se desenvolve em trés livros. 
foi publicado em agosto de 1.530. em Verona. 
1/áliaOJ. 

mente a contaminação pelo Plasmo­
dium sp., pois é sabido que o trepo­
nema não resiste a temperaturas al­
tas por tempo prolongado, como é 
comum na malária. 

Contudo. a penicilinoterapia inicia­
da na década de 40 foi o grande pas­
so para o tratamento de todas as for­
mas da sífilis. 

Epidemiologia 
A sífilis é doença pandêmica que, 

com o aparecimento da penicilina, te­
ve sua incidência bastante diminuída, 
porém tornou a aumentar devido a fa­
tores que não são especificamente 
para sífilis mas sim para todas as 
doenças de transmissão sexual, den­
tre os quais citamos a seguir: 

a. Pela diminuição de campanhas
educativas, o que leva a uma desin­
formação total acerca do assunto. 
Sabe-se que o meio social interfere 
ativamente na disseminação destas 
doenças. Dados como a baixa condi­
ção sócio-economico-cultural, multi­
plicidade de parceiros sexuais, entre 
outros, contribuem para a perpetua­
ção destas doenças na comunidade. 
Assim , pode-se dizer que a ignorân­
cia de fatos biológicos é responsável 
pela maioria das Doenças Sexual­
mente Transmissíveis. A família não 
tem cumprido suas responsabilida­
des educacionais e seus próprios lí­
deres são desinformados. As escolas 
também têm sido negligentes e não 
podem deixar de encarar as verda­
des de frente. O contexto da educa-
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ção sexual não é apenas fisiológico 
ou mecanicista, mas sim o da educa­
ção sanitária e das relações huma­
nas, que englobam o desenvolvimen­
to físico, psíquico e social. 

É necessário que as faculdades de 
medicina adotem uma postura mais 
efetiva, atualizando seus currículos e 
adequando-os às necessidades bra­
sileiras e até recriando cursos espe­
cíficos sobre o tema. 

Como exemplo, o tema Doenças
Sexualmente Transmissíveis não 
recebe importância compatível com 
a situação atual. 

b. A automedicação ou medica­
ção indicada por pessoas não quali­
ficadas. 

Quando indivíduos acometidos de 
Doenças Sexualmente Transmissí­
veis não encontram facilidade de 
atendimento nos Serviços de Saúde 
Pública, procuram as farmácias, que 
orientam de modo impróprio. 

As farmácias, movidas pelo lucro 
financeiro imediato, fazem com que 
balconistas indiquem medicações as 
mais absurdas possíveis, concorren­
do com isso para erros grosseiros no 
diagnóstico, tratamento e controle 
epidemiológico das doenças. Tal fa­
to fica favorecido pela ausência de 
fiscalização às farmácias que forne­
cem várias medicações, entre elas 
antibióticos e quimioterápicos sem 
receita médica. 

c. Parceiros múltiplos. Quem
mantém relacionamento sexual com 
várias pessoas, possui maior possibi­
lidade de adquirir uma doença de 
transmissão sexual. 

d. Métodos anticoncepcionais
sem controle médico, como a pílula. 
Isso leva uma pessoa a intensificar 
sua atividade sexual, sem pagar o tri­
buto de uma gravidez não desejada. 
Estamos vivendo uma era do prazer 
sexual, onde, juntamente com a era 
do consumismo, desencadeou uma 
verdadeira explosão sexual desorde­
nada. 

Os anúncios comerciais nas tele­
visões, jornais e revistas represen­
tam exemplos da exploração do cor­
po, incrementando o desejo de rela­
ção sexual. Na verdade, existe uma 
incitação do sexo pelps meios de co­
municação. Vale lembrar que em vá­
rios países da Europa, bem como nos 
Estados Unidos, estão à disposição 

do público várias lojas que expõem 
artigos de sexo. No Brasil, embora 
discretamente, já existem tais lojas. 

e. Dificuldade de investigação
dos parceiros devido à ausência de 
educação sexual e presença de pre­
conceitos. Muitas pessoas ficam 
com vergonha de avisar o parceiro 
para também procurar auxílio médi­
co. Podemos afirmar que estatística 
e epidemiologicamente, nada adian­
ta tratar apenas um dos parceiros se­
xuais. Mesmo assim, a maioria dos 
postos de assistência médica (públi­
cos ou privados) continua atendendo 
indivíduos com DST, não os notifican­
do às Secretarias ou Ministério da 
Saúde e nem se preocupando com a 
investigação epidemiológica. 

É importante que o doente de 
Doença Sexualmente Transmissível 
seja encarado como portador de mo­
léstia infecciosa comum (como real­
mente é), de fácil tratamento, e não 
como um caso de doença especial, 
vergonhosa, pois, sendo ele tratado 
de maneira não repreensiva, poderá 
oferecer informações bem mais ver­
dadeiras, que facilitarão na busca de 
seus contatos sexuais. 

f. Aparecimento de germes resis­
tentes a antibióticos, principalmente 
o gonococo. Embora isto seja verda­
de para a gonorréia ou cancro mole
é mister que se frise que até hoje não
foi encontrado Treponema pal/idum
resistente à penicilina.

g. Menor temor do público devido
à facilidade de diagnóstico e trata­
mento. No passado, as pessoas apre­
sentavam muito medo, pois o trata­
mento por vezes era doloroso e de­
morado. 

h. Outro fator muito importante é
a facilidade dos indivíduos se deslo­
carem de um lugar para o outro. Ho­
je, em menos de 1 mês, um indivíduo 
com gonorréia ou sífilis pode dissemi­
ná-la em todo o mundo. 

Fato ainda de valor epidemiológi­
co é o aumento da freqüência de for­
mas subclínicas devido a doses insu­
ficientes de antibióticos, que tornam 
as lesões atípicas, podendo desorien­
tar o médico. 

Lembramos que a gonorréia está 
associada à sífilis em 1 a 4 % , e as do­
ses de penicilina usualmente aplica­
das na gonorréia são insuficientes pa­
ra erradicar a sífilis. Outrossim, cita-
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mos que a sífilis está associada ao 
condiloma acuminado em até 5 % .

A transmissão dependerá do tem­
po de infecção, da presença de le­
sões úmidas infectantes, do contato 
íntimo, do número de microorganis­
mos e de portas de entrada adequa­
das. Através de utensílios pessoais 
(toalhas, lençóis, roupas íntimas, co­
po, etc.), a transmissão é rara, pois o 
treponema não resiste longo tempo 
fora do seu ambiente, tendo em vista 
que ele leva mais de 33 horas para se 
replicar. Contudo, esta forma de 
transmissão pode existir. Já foram 
descritos casos de médicos que fo­
ram contaminados através de gotícu­
las saídas da orofaringe de pacientes 
portadores de faringite sifilítica. Nes­
tes casos, uma lesão cutâneo-mu­
cosa facilita a penetração do trepone­
ma. Assim, observa-se a necessida­
de de se ter lesões infectantes, o que 
ocorre principalmente na sífilis re­
cente. 

Dado importante é que, em volun­
tários humanos, a infecção só se de­
senvolve em 10% dos casos, após 
um único encontro sexual. 

Pode-se observar, ainda, a trans­
missão por transfusão de sangue 
contaminado (sífilis iatrogênica) e por 
via transplacentária (sífilis congêni­
ta). 

Segundo o Instituto de Hematolo­
gia do Rio de Janeiro, a incidência de 
indivíduos que procuram o Serviço de 
Doação com sorologia positiva che­
ga a 2% (Gráfico 1 e Tabela 1). 

Estes dados podem refletir que 
após um pico alcançado em 1984 
houve realmente uma diminuição dos 
casos de DST devida a uma ação 
bem eficaz do trabalho naquela re­
gião. Contudo, os baixos números 
atingidos em 1986 e 1987, em relação 
aos anos anteriores, podem ser tam­
bém devidos à mudança na procura 
dos serviço� de atendimento destas 
patologias E público que nos últimos 
três anos houve uma queda nos pre­
conceitos às DST favorecendo o 
atendimento desses pacientes. Hoje 
quase todos os serviços (públicos e 
particulares) atendem, mesmo de 
maneira inadequada, os portadores 
de DST e com certeza podem estar 
mascarando as verdadeiras estatís­
ticas, que ainda existem graças aos 
serviços tradicionais, como os exis-
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• inclusive a sífilis latente. 

tentes na Secretaria de Saúde do Dis­
trito Federal. 

vinte anos atrás, foram notificados 
naquele país 52 casos de sífilis por 
100.000 habitantes. No Brasil. Distri­
to Federal, em 1987 foram notificados 
85 casos de sífilis por 100.000 habi­
tantes. O problema se tornará muito 
mais grave se compararmos o Pror• 1-
to Interno Bruto ou o saldo da balança 
comercial dos dois países (Tabela 2). 

Porém o que é mais significativo 
ainda é o fato de que no Distrito Fe­
deral, área central das principais de­
cisões do Brasil, pois lá está Brasília, 
capital deste país, existir hoje, vide 
dados de 1987, muito mais casos de 
sífilis do que o pico da maior incidên­
cia de sífilis na Polônia, ocorrido em 
torno de 1969. Naquele ano, ou seja, 

Cabe citar aqui que este serviço 
funcionava apenas com um médico, 

um enfermeiro e duas auxiliares de 
enfermagem e em meio expediente. 
Atualmente o trabalho na Prefeitura 
Municipal de São Gonçalo foi desati­
vado e estamos em fase de imple­
mentação de nosso serviço na Uni­
versidade Federal Fluminense em Ni­
terói, Rio de Janeiro. 

Imunologia da infecção 
No início da infecção, a resposta é 

dada por anticorpos predominante­
mente lgM, porém com o passar do 
tempo - aproximadamente 15 dias 
- isto modifica-se, quando então
passa para um domínio de anticorpos
do tipo lgG. Com isto, se houver erra­
dicação precoce da doença, haverá
uma perda imunitária à infecção; po­
rém, havendo evolução da doença
até o período da latência, a imunida­
de far-se-á de uma forma mais con­
creta. Tal fato estaria ligado a uma
imunidade relativa à reinfecção.

Sífilis experimental 
Embora o hospedeiro natural seja 

o homem, a doença experimental em
animais de laboratório simula o cur­
so inicial da doença no homem, po­
rém dificilmente atinge as lesões tar­
dias.

Os coelhos podem ser laborato­
rialmente infectados por inoculação 
de material, contendo treponemas, 
nos olhos, pele, testículos, bolsa es­
crotal e ainda diretamente na corren­
te sangüínea. E, ao.fim de aproxima-

Tabela 1 - Série histórica das Dnenças Sexualmente Transmissíveis notificadas no Distrito Federal. 

Número de casos novos 

Ano População Sífilis Sífilis Gonorréia Uretr. cerv. e vaglnltes Cancro Llnfogranuloma SIDA Total 
(IBGE) adquirida congênita não gonocócicas mole venéreo 

1976 892.339 314 70 19 3 406 
1977 956.183 182 85 11 3 281 
1978 1.018.897 407 126 16 7 556 
1979 1.083.042 366 303 64 55 788 
1980 1.156.316 589 2 910 4 189 114 1.808 
1981 1.225.583 665 3 672 471 185 69 2.065 
1982 1.289.899 3.033 8 4.024 1.136 245 110 8.556 
1983 1.362.550 1.713 9 3.549 1.847 187 55 7.360 
1984 1.433.975 3.058 24 8.440 2.568 348 91 14.529 
1985 1.505.405 2.099 37 7.580 2.153 373 137 4 12.383 
1986 1.577.644 1.626 95 5.192 2.253 370 150 9 9.693 
1987 1.577.644 1.341 106 2.566 1.182 131 45 19 5.390 

Fonte: CoordenaçAo do Programa de Controle de DSTIAtDS no DF 
Departamento de Recursos Médicos-Assistenciais!FHDF 
Secretaria de Saúde PúbliC<l - DF 
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Tabela 2 - Estado do Rio de Janeiro - Prefeitura Municipal de São Gonçalo - Secretaria Municipal de Saúde. 

Programa DST (Doenças Sexualmente Transmissíveis) 
Unidade DST (Ambulatório do Hospital Luiz Palmier) 
Autor e Diretor do Programa DST: Dr. Mauro Romero Leal Passos 

Diagnóstico efetuado pelo Serviço 

Doença 1983 % 1984 % 1985 % 1986 % 1987 % 1988 (até junho) 

Gonorréia 174 (34,18) 

Sífilis 102 (20,03) 

Cancro mole 11 (2, 16) 

Linfogranuloma 
inguinal 4 (O, 78) 

Donovanose o 

Condiloma 
acuminado 52 (10,21) 

Herpes genital 27 (5,30) 

U retrite não 
gonocócica 45 (8,84) 

Tricomoníase 34 (6,67) 

Candidíase 54 (10,60) 

Escabiose 6 (1,17) 

Total 509 (100) 

damente 20 dias, aparecem as le­
sões típicas. 

Observou-se que o resfriamento 
da pele pode aumentar notoriamen­
te o número de lesões que se desen­
volvem na fase sistêmica da doen­
ça(12)_ 

Quadro clínico 

Desde o início, a sífilis é infecção 
sistêmica. 

O microorganismo multiplica-se já 
na porta de entrada. Ocorrida a pene­
tração, a disseminação se dá em ho­
ras, pelas circulações sangüínea e 
linfática. Na verdade, o que ocorre na 
pele é apenas um retrato do compro­
metimento sistêmico, refletindo a co­
lonização nos órgãos. 

306 (37,77) 335 (44,08) 492 (43,47) 385 (34,26) 179 (29,89) 

159 (19,62) 163 (21,45) 195 (17 ,23) 210 (18,69) 118(19,70) 

45 (5,55) 20 (2,64) 27 (2.39) 18 {1,60) 7 (1 , 17) 

21 (2,59) 23 (3,03) 30 (2,65) 23 (2,05) 9 (1 ,51) 

3 (0,37) 5 (0,66) 8 (0,71 5 (0,45) 2 (0,34) 

104 (12,83) 72 (9,48) 158 (13,96) 195 (17,34) 123 (20,54) 

23 (2,83) 13 (1, 72) 27 (2.39) 25 (2.23) 15 (2,51) 

64 (7,90) 68 (8,95) 91 (8,04) 117 (10,41) 71 (11,86) 

49 (6,04) 30 (3,95) 48 (4.25) 59 (5.25) 31 (5, 18)

26 (3,20) 15 (1 ,98) 29 (2.57) 63 \5,61) 29 (4,85) 

10 (1,23) 16 (2, 11) 27 (2.39) 24 (2, 14) 15 (2,51) 

810 (100) 760 (100) 1.132 (100) l.124(100) 599 (100) 

Cronologia das lesôes 
O dia 

21 dias}30 dias 
Recente 40 dias 

50 dias 
60 dias 
90 dias 

Latente 

Tardia 

6 meses 

{ 2 anos 
3 anos 

30 anos 

Contágio 
Cancro duro 
Adenopatia satélite 
Sorologia positiva 

{
Roséolas - fase exantemática 

Sifílides - fase papulosa 
Sifílides de recidiva 

"Silêncio" 

Lesôes tardias 

Tegumentares: gomas, sifílides 
tuberosas e nodosidades 
justa-articulares 
Extrategumentares: oculares e ósseas 
Viscerais: cardiovascular e sistema 
nervoso 
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• Cancro duro
É o ocal de penetração do trepo­

nema Características: geralmente 
unico, discreto, exulcerado, indolor, 
limpo, fundo liso, avermelhado forte, 
base dura e sem bordas proeminen­
tes (Tabela 3). 

Ocorrências mais comuns: 
- Mulher: colo uterino, vulva

(grandes e pequenos lábios), períneo. 
- Homem: sulco balanoprepu­

cial e glande.
- Ocorrência mais rara.- lábios,

dedos, mamilos, escroto, vagina, cli­
tóris e conjuntivas. 

Convém citar a sífilis decapitada e 
o cancro de Rollet. A primeira é uma
sífilis sem cancro. Isto se dá nos ca-

sos de transfusão de sangue de indi­
víduos sifilíticos, ou caso na época do 
contágio. ou alguns dias subjacentes, 
o indivíduo esteja fazendo uso de an­
tibióticos, que mascaram o apareci­
mento do cancro. contudo, são insu­
ficientes para erradicar todos os tre­
ponemas. Já o cancro de Rollet é a
associação do cancro sifilítico com o
cancro mole, ou seja, cancro misto,
que ocorre em aproximadamente
5 % dos casos.

O cancro duro desaparece espon­
taneamente ao fim de um a dois me­
ses sem deixar cicatriz, na maioria 
dos casos, podendo ficar em seu lu­
gar um eritema e um endurecimento. 

Fig. 3 - Adenomegalla inguinal 
direita bem proeminente. A paciente 
procurou nosso serviço com queixa 
principal de "ingua na virilha" Além 
deste. nenhum outro sinal ou sintoma 
poderia suspeitar sífilis A sorolog1a 
revelou-se reativa 1:64 

Tabela 3 - Principais características do cancro duro (sífilis) e cancro mole 
(cancróide). 

• Adenopatia satélite
Cancro mole 

• Período de incubação: dois a cinco
dias

• Lesão múltipla
• Úlcera
• Base mole
• Fundo sujo. purulento, anfractuoso
• Dolorosa
• Bordas escavadas
• Adenopa11a inflamatória dolorosa.

única. fistulizante. com um único
orifício Ocorre em 30 a 60% dos
casos

Figs. 1 e 2 - Lesões de cancro duro 

É interessante que se frise que em 
muitos casos estas diferenças não 
são bem nítidas. Por isto é bom res­
saltar a frase, que atribuem ao gran­
de professor Eduardo Rabelo. "deve­
mos pensar sifiliticamente pois le­
sões em genitais têm. pelo menos, 90 

Cancro duro (sifilis) 

• Período de incubação· 21 a 30 dias
• Lesão única
• Exulcera (estoliação)
• Base dura
• Fundo limpo
• Indolor
• Lesão plana
• Adenopatia não mflamatoria

ndolor b1la1era Ocorre em quase
100% dos casos

por cento de chance de ser sífilis". 
Embora não chegue a tanto, na 

nossa vivência médica isto tem sido 
uma verdade. E mais, em mulheres 
raramente observamos as lesões tí­
picas do cancro de inoculação da sí­
filis. 

Aparece frequentemente 10 dias
após o surgimento do cancro. Geral­
mente é dura, indolor, não inflamató­
ria São vários linfonódulos do mes­
mo tamanho, sendo em muitos casos 
uma microadenomegalia. Contudo 
não é raro ser inflamatória e doloro­
sa Todavia é clássica a afirmação 
que sempre a adenopatia satélite 
acompanha o cancro sifilítico. 

Em alguns casos, principalmente 
acompanhando os quadros exante­
máticos, podemos observar uma mi­
cropoliadenomegalia generalizada. 

• Roséo/as
O treponema entra na circulação,

e multiplica-se, fazendo aparecer a 
fase exantemática dispersa pelo cor­
po. face, tronco, membros superio­
res, palmas das mãos. plantas dos 
pés e mucosas. Como nas mucosas 
não existe a camada córnea, essas 
lesões são mais infectantes. Este 
quadro reflete um vasto comprome­
timento de quase todo o organismo. 

Aparecem como pequenos pontos 
maculares de cor cúprea, opaca, que 
tendem a desaparecer após 45 dias. 
As lesões são pleomórficas, contudo 
a cor cúprica e a ausência de pruri­
do são constantes. As pápulas po­
dem aparecer associadas com pús­
tulas, pseudovesículas e máculas. 

Nos indivíduos emagrecidos, po­
dem, muito raramente, ocorrer pápu­
las com ápices pontudos e escamo-
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Fig. 4 - Roséolas sifilíticas em 
pa•mas das mãos 

sos. sendo esse achado conhecido 
como rúpia. 

Uma faixa de pápulas na fronte. 
nas margens pilosas. corona venens 
também pode por vezes aparecer 

• Sifílides papulosas
Aparecem em zona de atr to sul­

co 1nterglúteo e região rngu1no-le­
moral Com o atrito. rompem-se e dei­
xam através de serosidade sair trepo­
nemas. fazendo aparecer placas mu­
cosas. que se constituem nos condi-

Figs. 5 e 6 - Lesões de cond1loma plano s1lilitico em homem e penanal 
em mulher 

lomas plélnos (/atum). que são as sifí- Figs. 7 e 8 - Lesões papulosas e ulceradas da fase de s,f,tides papulosas 
lides de zona de atrito. 

• Sifílides de recidivas
São as sifi lides anulares que apa­

recem ao redor de orifícios naturais 
(boca. ânus) de indivíduos melano­
dermos. Pode ainda aparecer o can­
cro redux. que apresenta uma sifílide 
no exato local do primeiro cancro. Po­
de-se também observar. por vezes. as 
sifilides p�oriasiformes Nestes ca­
sos. ao contrário da psoríase. a des­
camação é mínima. e as escamas fi­
nas. cor de prata. estão ausentes As 
s1filides nas palmas das mãos e plan­
tas dos pés não são ra,as. Nos ane­
xos da pele. pode ocorrer a alopecia 
em clareira. que acomete as regiões 
temporal e parietal. A calvície, nestes 
casos. nunca é completa, e as áreas 
são descritas como de aparência de 
roído de traça, devido à sua forma ir­
regular e às variações no compri­
mento dos cabelos sobre o foco. Na 
maioria das vezes, o recrescimento é 
completo. quando a doença é contro­
lada. 

Estudando a queda de pêlos, Four­
nier descreveu o sinal que recebeu 

seu nome. representado por rarefa­
ção de sobrancelha em seu terço dis­
tal 

Relata-se também que indivíduos 
alcoólatras podem desenvolver linfo­
nodo (em qualquer parte do corpo. 
porém é mais comum a nível do pes­
coço) de caráter inflamatório e bem 
aumentado de volume. Nestas situa­
ções a sorologia para sífilis poderá 
esclarecer o caso. Em geral. após o 
tratamento, o linfonodo regride rapi­
damente. 

Nesta fase. poder-se-á encontrar. 
ocasionalmente. um desprendimen­
to das unhas dos dedos das mãos. 

Depois de passar por tudo isso. po­
de aparecer a sífilis tardia. Contudo, 
não é muito comum. devido: 

a. Tratamento antenor:
b. Imunidade levando à cura es­

pontânea. 
Em 30% dos casos. a doença limi­

ta-se à replicação na porta de entra­
da. Mesmo sem tratar. pode ocorrer 
a erradicação da doença, juntamen­
te com o desaparecimento dos sinais 
sorológicos de infecção sifilítica, 

verificados por provas não-tre­
ponêmicas. Porém, muitos pacientes 
chegam à sífilis tardia. 

• Lesões tegumentares
a. Gomas - Lesões nodulares

que sofrem processo de degenera­
ção -são lesões grosseiras que dei­
xam vastas cicatrizes. Significam 
uma reação de hipersensibilidade ao 
treponema. Por isto. não são habita­
das e, logicamente. não-infectantes. 
Estas lesões atravessam cinco fases 
distintas. infiltração, amolecimento. 
supuração, ulceração e cicatrização. 

São mais comuns nas regiões 
frontal, nasal e palato. 

b. Sifilides tuberosas - São tu­
bérculos duros de cor cúprea. com 
tendência para agruparem-se em ar­
cos. Variam mu,to em número e ta­
manho. Podem aparecer. ainda. agru­
padas em forma tuberosserpentino­
sa. 

c. Nodosidades justa-articulares
- Várias doenças podem causá-las.
Aparecem mais nos cotovelos e são
nodosidades de consistência firme.



móveis de evolução longa, e geral­
mente indolores. 

d. Entema terciáno - É raro. Re­
presentado por placa superficial 
não-escamosa, não-infiltrada, com 
evolução muito longa e cor rósea. 
Areas que mais freqüentemente são 
acometidas: tronco e raiz dos mem­
bros inferiores. 

• Lesões extrategumentares
a. Oculares - São lesões gomo­

sas nos ossos do olho. 
b. Ósseas - Raras. São repre­

·sentadas por periostites, osteocon­
drites e hiperostoses. São mais fre­
qüentes nos ossos do crânio, tíbia,
clavícula e esterno.

• Lesões viscerais
a. Cardiovascular-Asmanifes­

tações cardiovasculares estão limita­
das aos grandes vasos, nos quais o 
suprimento sangüíneo é provido pe­
los vasa vasorum. O processo chega 
à parede do vaso no segmento dos 
vasa vasorum, que percorrem a ad­
ventícia, propaga-se depois ao seg­
mento intramural e, finalmente, à tú­
nica média. É nessa camada que se 
formam as lesões mais graves. 

É preferida a porção ascendente 
da aorta e, de modo especial, a sua 
raiz, justamente a parte mais rica em 
vasa vasorum. Segue-se a crossa. 
tornando-se o processo menos fre­
qüente e menos grave na porção des­
cendente e relativamente raro na aor­
ta abdominal. 

As complicações cardiovascula­
res não ocorrem após sífilis congêni­
ta ou sífilis adquirida antes de idade 
dos 14 anos, indicando alguma resis­
tência dos grandes vasos sangüíneos 
na juventude à invasão pelo T. pal/i­
dum. O início dos sintomas ocorre de 
10-40 anos após a infecção, e o grau
de progressão aumenta em indiví­
duos que fazem trabalhos árduos.

A aortite sifil ít ica existe em 
70180% dos luéticos não tratados, 
podendo ser assintomática. Compli­
cações, como insuficiência aórtica, 
aneurisma e estenose do óstio coro­
nariano, desenvolvem-se em 10% 
dos pacientes com sífilis não tratada. 

Outra alteração que merece cita­
ção são as gomas sifilíticas. No apa­
relho cardiovascular, elas atingem, 
preferencialmente, a porção superior 

do septo interventricular e, às vezes, 
a parede livre do ventrículo esquerdo. 
Na primeira localização causam 
transtornos na condução atrioventri­
cular. Na parede ventricular, podem 
dar lugar a cicatrizes, formação de 
aneurismas, com possível rotura sub­
seqüente. 

A aortite sifilítica de localização in­
travalvular, comprometendo os orifí­
cios coronarianos, raramente causa 
infarto, pois, pelo tempo prolongado 
com que se estabelece, há tempo su­
ficiente para que uma circulação mio­
cárdica colateral eficaz se estabele­
ça. 

Os aneurismas sifilíticos são ge­
ralmente saculares, ocasionalmente 
fusiformes e não levam à dissecção. 

A aortite sifilítica pode ser suspei­
tada em vida. se a calcificação linear 
da aorta ascendente é demonstrada 
em raio X de tórax·. uma vez que a 
doença arteriosclerótica raramente 
produz este sinal. A dilatação da aor­
ta e um som de tambor ao fechamen­
to aórtico são sinais seguros de aor­
tite. 

b. Sistema nervoso - A agres­
são treponêmica ao sistema nervoso 
apresenta-se em diversas localiza­
ções anatômicas e em diferentes es­
tágios evolutivos. 

O acometimento do sistema ner­
voso periférico é observado durante 
a sífilis recente e não depende de le­
são anatômica destrutiva, mas sim 
de reação inflamatória da bainha de 
mielina. que interfere na condutibili­
dade do estímulo nervoso. Clinica­
mente, observa-se uma mononeuro­
patia que a traduz como uma seme­
lhança àpseudoparalisia de Parrot. O 
tratamento adequado da sí filis faz re­
gressão total do quadro clínico. O 
acometimento do SNC pooe ser clas­
sificado como: 

1. Neurossífilis assintomática.
2. Neurossífilis meníngea e vas­

cular. 
3. Neurossífilis parenquimatosa:

tabes dorsa/is e mielite transversa. 
4. Neurossífilis congênita: paréti­

ca e tabética. 
Podemos dizer que a neurossífilis 

assintomática só é diagnosticada pe­
la sorologia do líquor. 

• • Neurossífi/is meníngea e vas­
cular - O acometimento mais co­
mum é a formação de aneurismas, 

basicamente em vasps que nutrem a 
cápsula interna. 

Determinados pacientes apresen­
tam súbita rotura aneurismática do 
SNC. principalmente aqueles na fai­
xa etária dos 50 anos, e são rotulados 
como portadores de aneurismas con­
gênitos e tratados apenas <?Om a cor­
reção neurocirúrgica, o que não im­
pede a evolução da doença sifilitica 
e a estruturação de outros aneuris­
mas ou outras formas de agressão ao 
tecido nervoso. 

A conduta mais adequada, diante 
de paciente com hemorragia suba­
racnóidea ou parenquimatosa do 
SNC, deverá sempre obedecer a ym 
esquema de diagnóstico etiológico. 
Obviamente que. na emergência, de­
verá ser feita a clipagem aneurismá­
tica ou sua plástica. Porém, na evo­
lução clínica dos pacientes, terá obri­
gatoriamente que ser afastada a hipó­
tese dos aneurismas adquiridos (sifi­
líticos e micóticos). 

As agressões ao envoltório do 
SNC, as meninges, podem estar iso­
ladas ou associadas a outras lesões. 
Estas serão predominantemente go­
ma tosas (sifilomas), que funcionam 
clinicamente como granulomas, con­
duzindo os sinais clínicos e radiológi­
cos ao diagnóstico de tumor intracra­
niano. Só após a cirurgia e a histopa­
tologia, é definitivamente identificado 
e tratado etiologicamente. 

As meninges podem também ser 
agredidas pelo treponema, com rea­
ções infecto-inflamatórias, produzin­
do sinais e sintomas típicos das me­
ningites bacterianas de evolução len­
ta (sifilítica e tuberculosa). 

•• Neurossífilis parenquimatosa
- O acometimento mais caracterís­
tico do SNC pela sífilis é a tabes dor­
salis. A ação treponêmica promove
lesões extensas nos cordões poste­
riores da medula. ocorrendo clinica­
mente grave perda do equilíbrio, as�
saciada ou não a dores intensas. Se
ordenarmos a estes pacientes que fe­
chem os olhos, eles cairão ao solo
(prova de Romberg positiva)'.

Na mielite transversa, por outro la­
do, ocorrerá uma instalação súbita de 
paraplegia sem história traumática. 
sugerindo o diagnóstico de infarto 
medular. Nestes casos, já foi de­
monstrada infecção sifilítica vascular 
medular. 
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Observam-se quase invariavel­
mente, nos casos de neurossífilis pa­
renquimatosa, as chamadas pupilas 
de Argyll-Robertson, que repr�sen­
tam uma anisocoria com a pupila mi­
driática não-fotorreagente. Este acha­
do pode também ocorrer em diabetes 
mellitus ou em afecção desmielini­
zante, porém é característico de neu­
rossífilis parenquimatosa. 

• • Demência e paralisia cerebral
progressiva - Achamos caótica � 
terminologia de paralisia cerebral 
progressiva, porque, ao identificar­
mos a infecção sifilítica e fazendo-se 
o tratamento correto, o fenômeno pa­
ralisante cessa sua evolução.

Pacientes com alterações do com­
portamento e dos níveis de lucidez, 
associados ou não a fenômenos pa­
ralisantes evolutivos, deverão ser in­
vestigados, frente à possibilldade de 
neu rossí li lis. 

A demência reflete uma agressão 
ao lobo frontal, dá paralisia ao córtex 
motor. A maior quantidade de células 
piramidais está localizada nos lobos 
têmpora-parietais, sendo a principal 
estrutura centralizante a cápsula in­
terna que reúne todas as fibras pira­
midais do lado do encéfalo. 

Embora não seja, com freqüência, 
descrito na maioria dos trabalhos so­
bre sífilis, um quadro neurológico po­
de estar presente na fase recente da 
sífilis. Desde o in'1cio à sífilis é uma 
doença sistêmica e principalmente 
na fase de rosé9las e sifílides papu­
losas um quadro de cefaléia, insônia; 
obnubilação mental, ansiedade, preo­
cupações hipocondríacas e até qua­
dros mais graves de alucinações po­
dem ocorrer. Estas psicoses sifilíticas 
do período t)Xantemático, que tradu­
zem um p1 ocesso meníngeo e septi­
cêmico. podem tarnbém ser observa­
das no período tardio da doença. 

É necessário estar-se atento e in­
cluir na terapêutica o apoio ao esta­
do psíquico do paciente sifilítico. 

Sífilis congênita 
A sífilis congênita nos dias atuais 

representa uma falha grosseira no 
sistema de saúde, bem como traduz 
enorme deficiência no proceso edu­
cacional da pop·u1ação. 

Estes problemas··são evidentes, 
pois grande parcela da população 
brasileira não possui acesso à assis-

Fig. 9 - reto morto nascido de parto 
prematuro de mãe com sífilis em fase 
de condiloma plano. 

tência médica materno-infantil e edu­
cacional. 

No Brasil, os índices de sífilis con­
gênita estão em franca elevação. No 
perjodo de 1969 a 1971, Bittencourt e 
Barbosa, em uma série de 340 ne­
c rópsias de prematuros, cujos pesos 
variavam de 500 a 2.000 gramas. en­
contraram 42 casos de infecção. 

No Hospital Antônio P.edro da Uni­
versidade Federal Fluminense, os 
professores Hélio de Martino e Israel 
Figueiredo verificaram cerca de 5 % 
de reações sorológicas positivas pa­
ra sífilis em gestantes que freqüen­
tam a maternidade daquele hospital, 
num total de 17.639 amostras de san­
gue do cordão umbilical de 
recém-nascidos. 

O recém-nato de mãe que apre­
senta sorologia positiva deve ser 
acompanhado periodicamente atra­
vés de reações sorológicas treponê­
micas, a. fim de surpreender um início 
retardado da doença. 

A contaminação mãe-feto se dá a 
partir do quarto mês de gestação, f re­
qüentemente, quando o treponema 
consegue atravessar a barreira pla­
centária. Esta transmissão se faz 
quando ocorre espiroquetemia. Os 
treponemas existentes no espaço in­
terviloso placentário penetram facil­
mente nas vilosidades cariais. 

Devido ao fato de ser o epitélio tro­
foblástico mais espesso e ainda 
constituído de duas camadas contí­
nuas de células, antes da 18.ª sema­
na de gestação, a transmissão é mais 
difícil de ocorrer. 

Contudo, em conceptos prove­
nientes de uma clínica de abortos, 
Harter & Bernirsschker<24) encontra-
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ram treponemas em dois casos que 
tinham entre nove a 10 semanas de 
gestação, cujas mães apresentavam 
sífilis recente. Oppenheimer & 
Oahms(35) acreditam que antes da 
10.ª semana os treponemas não pro­
piciam inflamação, bem como lesões
destrutivas e, por esta razão, a sífilis
não leva a abortamento no 1 � trimes­
tre da gravidez. Assim, antes da 18.ª
semana, os conceptos, mesmo infec­
tados, são imunologicamente incapa­
zes e não respondem com inflama­
ção e reação tissular.

Lembramos, ainda, que na sífilis re­
cente e latente inicial existe quase 
que uma espiroqtJetemia contínua, 
fazendo com que estas fases sejam 
muito infectantes. Já a sífilis com 
mais de dois anos pouco contamina, 
pois o número de treponemas circu­
lantes é pequeno. Os diferentes qua­
dros clínicos são devidos basicamen­
te: 

1. Ao tempo em que o treponenia
penetra. 

2. À quantidade que passa
3. À virulência do treponema.
Quando a passagem pela barreira

placentária é precoce e/ou o trepone­
ma é muito virulento e/ou a quantida­
de é muito grande, ocorre aborta·men­
to ou natimorto: o feto apresenta-se 
macerado, com hepatosplenomega-
1 ia. O feto pode também apre­
sentar-se hidrópico, correspondendo 
a edema generalizado e acentuado 
de pele, associado a derrames cavi­
tários. A placenta é muito volumosa, 
com lesões e manchas amareladas 
e/ou esbranquiçadas. 

Quando a passagem é um pouco 
mais tarde e/ou o treponema é pou­
co virulento e/ou a quantidade é pou­
ca, o quadro clínico será de sífilis con­
gênita recente, que poderá apresen­
tar sintomatologia até os três anos de 
idade. O feto apresenta-se com le­
sões bolhosas ou escamativas nas 
palmas e/ou plantas dos pés (pênfigo 
sifilítico): fissuras - soluções de 
continuidades lineares ao redor de 
orifícios naturais, são também cha­
madas de fissuras periorificiais de 
Parrot: rinite hemorrágica, que leva a 
um choro rouco e à destruição do 
septo nasal, fazendo com que apare­
ça mais tardiamente o nariz em sela. 
O condiloma plano, ou condiloma /a­
tum, representa as sifílides de zona 



de atrito (sulco interglúteo, em torno 
do ânus e genitâlia). Lembramos que 
todas estas lesões são altamente in­
fectantes. pois são portadoras de 
grande quantidade de treponema. 
Nos ossos longos, mais precisamen­
te na cartilagem, poderão ocorrer os­
teocondrites e periostites, que, sen­
do muito dolorosas, levam a uma pa­
ralisia çlos membros afetados (pseu­
doparalisia de Parrot). Na clínica. 
uma osteocondrite do quadril deverá 
ser sempre investigada, quando o 
lactente chorar muito, toda vez que a 
fralda for trocada. Seguindo o mesmo 
raciocínio, pensar-se-á em osteocon­
drite do ombro, quando o sinal de Mo­
ro for unilateral. Aos raios X obser­
var-se-á um espessamento do periós­
teo dos ossos longos ou uma rarefa­
ção óssea, com alargamento das ex­
tremidades ósseas. Freqüentemente, 
observa-se hepatosplenomegalia, 
por vezes icterícia, no período neona­
tal, e, mais raramente, hidrocefalia. 

Quando a passagem se dá nos úl­
timos meses e os treponemas são 
pouco virulentos, é a sífilis congêni­
ta tardia, cuja clínica tornar-se-á evi­
dente entre três e dez anos de idade. 
Poderá apresentar a tríade de Jona­
than Hutchinson: ceratite parenqui­
matosa. surdez labiríntica por com­
prometimento do VIII� par craniano e 
dentes de Hutchinson que são dentes 
bastante espaçados, irregulares e tão 
dE;lficientes de esmalte sobre as par­
tes anteriores e medianas de suas 
bordas cortantes, que a incisura em 
crescente resultante dá um aspecto 
marcante. Observam-se ainda fronte 
proeminente, nariz em sela, tíbia em 
lâmina de sabre, hidrartrose de Clut­
ton (derrame seroso nas articulações 
do joelho) e deficiência mental. 

• Achados histopatológicos
Na infecção sifilítica, o grau de en­

volvimento placentário guarda estrei­
ta relação com a intensidade das le­
sões viscerais. Somente são vistas al­
terações macroscópicas na placen­
ta naqueles conceptos com lesões 
viscerais mais intensas que morrem 
no período perinatal. 

Os órgãos mais comumente ata­
cados são: pâncreas, ossos, intesti­
nos, rins, fígado e os pulmões. 

No pâncreas, ocorre uma fibrose. 
No intestino, o infiltrado inflamató-

rio e a fibrose acarretam uma trofia 
glandular em que a mucosa atrófica 
se assemelha a dente de serra.

Têm-se observado, em lactentes 
acima de dois meses, depósitos de 
complexos imunes nos glomérulos, 
produzindo quadros de glomerulone­
frite membranosa e de glomerulone­
frite proliferativa(s). 

Pode-se encontrar uma fibrose 
nos pulmões e infiltrado inflamatório 
nos septos interalveolares. com a luz 
alveolar cheia de histiócitos. A este 
quadro chama-se pneumonia alba.
Pode ocorrer hepatite em cerca de 
50% dos casos, bem como infiltrado 
inflamatório generalizado devido à 
grande proliferação histiocitária. 

A meningite freqüentemente exis­
te em pacientes com sífilis congêni­
ta, contudo raramente oferece sinto­
matologia, e só é detectada através 
de exame do líquor. 

No timo, podem ocorrer os abs­
cessos de Dubois, que, associados à 
fibrose difusa e depleção linfocitária, 
compõem o quadro de limite sifilítica. 

O diagnóstico da sífilis congênita 
é basicamente igual ao clássico, to­
davia devemos alertar que um resul­
tado positivo de reações não­
treponêmicas (VDRL quantitativo 
igual ao da mãe). ao nascimento, po­
de ser devido à passagem de anticor­
pos maternos e não representar in­
fecção. Uma segunda sorologia após 
três meses poderá mostrar declínio 
na titulagem. Mas se o título do VDRL 
quantitativo no feto for quatro vezes 
o da mãe. o diagnóstico de sífilis con­
gênita estará selado. Pensando ao
contrário, um primeiro resultado ne­
gativo não exclui a possibilidade de in­
fecção, sendo também necessária a
solicitação de nova sorologia ao fim
do terceiro mês de vida. Nestes ca­
sos, as reações treponêmicas, espe­
cialmente a FTA - Abs - lgM, ficam
muito bem aplicadas, já que quando
positivas, mostrarão infecção recen­
te. Os raios X de ossos longos pode­
rão mostrar também sinais compatí­
veis com sífilis. A placenta deve ser
rotineiramente encaminhada 13 histo­
patologia, pois deve ser considerada
como parte integrante do exame neo­
natal.

Achamos ainda necessária a soli­
citação de duas reações sorodiag­
nósticas para a sífilis na gestação: 

uma na primeira consulta do pré-na­
tal e outra na 38.ª semana de gesta­
ção, principalmente em gestantes de 
baixo nível sócio-econômico�ultural. ' 

Para completar, queremos dizer 
que uma gestante com VDRL positi­
vo (título baixo, ex. 1:8), sem quais­
quer sintomas, deve ser encarada e. 
conseqüentemente, tratada como se 
tivesse sífilis latente, caso a reação 
de FTA - Abs não possa ser executa­
da. 

Diagnóstico 
Para o diagnóstico, é necessário 

ter-se em mente que a sífilis é a doen­
ça que mais disfarces possui. Aure­
liano da Fonseca cita em seu livro 
que na sífilis primária 21 doenças en­
tram no diagnóstico diferencial; na 
secundária 30 e na terciária 12. Por 
outro lado. é uma doença que dá mais 
sinais do que sintomas e o doente 
pouco se queixa. r.a verdade muito 
menos do que seria de esperar de 
uma moléstia tão grave ou potencial­
mente grave. É uma doença de sinais, 
o paciente tem que ser examina­
do(39l.

É importante que voltemos a pen­
sar sifilíticamente, sem excluir deste 
pensamento indivíduos de alto nível 
sócio-econômico-cultural. 

Quando uma pessoa apresenta 
uma lesão genital qualquer, a proba­
bilidade de ser sífilis é de 85 a 
90%(39). 

Por tudo isto deve-se conhecer 
bem a cronologia das lesões sifilíti­
cas e sempre correlacionar o examé 
físico a uma boa anamnese. A trans­
missão através de transfusão de san­
gue contaminado não é rara e nos 
grandes centros urbanos há bancos 
de sangue que registram até 4 % de 
sorologia positiva em seus doadores 
profissionais. Nesta eventualidade, a 
sintomatologia iniciar-se-á por roséo­
las sifilíticas. que poderá acometer 
pessoas sem qualquer atividade se­
xual. 

• Laboratorial

A. Pesquisa do treponema
• Campo escuro;
• Impregnação pela prata (méto­

do de Fontana-Tribondeau); 
• Coloração pelo Giemsa e tinta

da China. 
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Obtenção de material para exame. 
•• Das lesões - Limpeza da su­

perfície da lesão, retirando qualquer 
material purulento. Faz-se então uma 
raspagem do fundo da lesão. Atenta­
se para o detalhe que, em lesões de 
boca, deve-se lavá-la bem, a fim de 
evitar contaminação com espiroque­
tas orais saprófitas. 

• • Dos gânglios linfáticos -
Quando o exame da lesão é negative. 
ou no local da lesão foram aplicadas 
medicações tópicas, pode-se utilizar, 
para diagnóstico, material de aspira­
do dos gânglios aumentados. Pre­
para-se antissepticamente a pele no 
local da punção, o que deverá ser fei­
to com agulha 20. Depois, certo que 
a agulha penetrou no gânglio, injeta­
se uma pequena quantidade de ar e 
solução salina (0,1ml}. Manipula-se 
suavemente a ponta da agulha para 
macerar bem o tecido, e então o as­
pirado é levado para exame. 

B. Reações sorológicas
Estes dados laboratoriais revela­

rão anticorpos antitreponêmicos, que 
estarão circulando no sangue de in­
divíduos sifilíticos. É importante frisar 
que a detecção desses anticorpos só 
se torna possível a partir da 7! sema­
na da entrada do treponema no hos­
pedeiro. De outra forma, obtém-se so­
rologia positiva aproximadamente 
após três semanas do aparecimento 
do cancro duro. 

1. Antígenos não treponêmicos

(cardiolipinas)- Essas reações pos­
suem alta sensibilidade, porém baixa 
especificidade. Isto faz com que pos­
sam aparecer, por vezes, reações 
falso-positivas. Elas podem ser qua­
litativas e quantitativas. A mais usa­
da no nosso meio é o VDRL, sendo a 
titulagem peça importantíssima para 
o diagnóstico e controíe de cura.

A positividade ocorre em aproxi­
madamente 80% dos pacientes com 
sífilis recente (fase final do cancro du­
ro): em praticamente 100% na fase 
€Xantemática e em 60% na fase tar­
dia da doença. 

Doenças que freqüentemente dão 
positividade às reações sorológicas 
inespecificas: outras treponemato­
ses (pinta e bouba), Hansen, mononu­
cleose, leptospirose. malária, leuco­
ses, lúpus. globulinopatias, hiperga­
maglobulinemia, doenças neoplási­
cas etc. 

Resultado falso-negativo com es­
tas reações ocorre de 1 a 2 por cen­
to dos indivíduos em fase exantemá­
tica devido ao fenômeno prozona(s4 1_ 
O efeito prozona é devido ao exces­
so de anticorpos, muito comum na fa­
se de sifílide papulosa (condiloma 
plano) e para ser inibido é necessá­
rio que o soro a ser testado seja diluí­
do(ssi. Por isto cremos que é indis­
pensável que dados clínicos sejam 
relatados ao laboratório no pedido de 
exame. Mais do que isto, ressaltamos 
que frente a uma suspeita clínica de 
sífilis, principalmente nos casos de le-

sões exantemáticas ou papulosas, 
com sorologia tipo VDRL negativa, 

· uma reavaliação com novopedido de 
exame sorológico com diluição do so­
ro seja uma conduta experiente.

2. Antígenos treponêmicos -
Nestas usam-se cepas de trepone­
ma, geralmente a Reiter ou Nicho!.
Essas possuem alta sensibilidade e
alta especificidade. São muito raros
os casos de falso-positivos. São elas:
Reiter, TPI (Imobilização do Trepone­
ma pallidum), TPHA (Hemaglutinação
do Treponema pallidum, FTA - Abs
(Absorção de anticorpos treponêmi­
cos fluorescente) e, a mais recente,
FTA- Abs - lgM. Esta última expressa
a atividade da doença, pois a lgM é
específica para o treponema (Tabelas
4 e 5).

A prova mais usada entre nós é a
FTA - Abs, na qual se usam trepone­
mas mortos mais conjugados de an­
tigamaglobulina humana, com isocia­
nato de fluoresceina (substância fluo­
rescente). Colocando-se este mate­
rial em contato com o soro em estu­
do, haverá, caso existam anticorpos,
união entre treponemas, conjugado
fluorescente e anticorpos, tornando
os treponemas visíveis à luz ultravio­
leta.

Nesta modalidade de sorologia, o
resultado é expresso como reagente
(positivo) ou não-reagente (negativo},
não havendo titulagem. Por conse­
guinte, esta prova não serve para o
controle de cura.

Tabela 4 - Interpretação dos resultados sorológicos. 

Resultado das reações sorológlcas 

Não-treponêmicas (VDRL) Treponêmicas 
(TPI. FTA-Abs) 

Fracamente positiva (até 1 :8) ou positiva Positiva 

Fracamente positiva (até 1 :8) ou positiva Negativa 

Interpretações 

Indicam sífilis. Em caso de dúvida, devem ser repetidas as 
reações em outras amostras e comparadas com a clínica. 

Chama-se a isto reação biológica falso-positiva, ocorrendo 
com freqüência com as reações não-treponêmicas. Podem 
ocorrer, ainda, em outras infecções, imunizações, 
enfermidades inflamatórias, globulinopatias, lúpus ou velhice. 
Devem-se repetir as provas, principalmente as treponêmicas, 
e observar os dados clínicos. 

As reações treponêmicas só estão indicadas em dados 
clínicos suspeitos. Devemos citar mais uma vez que na fase 
de cancro as sorologias são freqüentemente negativas. 
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Tabela 5 - Porcentagem da sensibilidade do teste sorológico da sífilis não 
uatada. 

Estágio da doença 

Primário Secundário Latente Tardio 

VDRL 

FTAABS 

59-87

86-100

100 

99-100

73-91 

96-99

37-94

96-100

Fonte CDC. Atlanta - EUA 

A positividade destas provas (prin­
cipalmente FTA -Abs) se dá em 85 % 
na sífilis recente (fase final do cancro 
duro); 100% na fase de roséolas sifi­
líticas e aproximadamente 40% na 
sífilis tardia, pois nesta fase normal­
mente ocorre queda acentuada nos 
níveis de anticorpos· circulantes. 

C. Exame do líquor
A positividade sorológica pode co­

meçar já no final da fase latente. 
Deve ser feito 
• Quando as reações sorológicas do

sangue permanecem positivas
mesmo após o tratamento.

• Nos casos de neurossífilis sinto-
mática.

• Para alta definitiva.

Análise 
a. Número de células

Linfócitos: 5 a 9 suspeito - acima
de 10 anormal
Proteínas: anormal acima de
40mg/ml.

b. Reações sorológicas.
1 m portante: Nos casos de neurossífilis
o líquor apresentar-se-á claro.

D. Hemograma
Freqüentemente cursam com dis­

creta leucocitose às custas de linfó­
citos, e com uma moderada porcen­
tagem de linfócitos atípicos, principal­
mente na fase exantemática. Neste 
particular Jensen & From, analisan­
do 34 pacientes com sífilis primária 
e secundária antes e após o trata­
mento, puderam constatar que todos 
os pacientes apresentavam linfope­
nia T relativa e absoluta. 

A anemia aparece nas formas tar­
dias, como é comum às doenças crô­
nicas, e são normocíticas e normo­
crômicas. 

E. Exame histopatológico
Fundamentalmente, as alterações

histopatológicas na sífilis são: 
- Inflamação e proliferação de

células endoteliais. 
- Infiltrado de linfócitos e plas­

mócitos em torno dos vasos. 
- Acrescenta-se, ainda, infiltra­

do granulomatoso de células epiteliói­
des e células gigantes com necrose 
central (sífilis tardia). 

• Histopatologia do cancro e
inoculação

Os cortes histológicos demons­
tram acantose na borda da lesão e 
uma epiderme progressivamente 
mais delgada (edematosa e conten­
do células inflamatórias) até literal­
mente ausente no centro da lesão. 

Na derme, encontra-se um infiltra­
do compacto linfoplasmocitário, tam­
bém no centro da lesão. 

Há proliferação de células endote­
liais dos capilares, além de invasão 
de suas paredes pelo infiltrado infla­
matório (Endarterite).

Métodos especiais de impregna­
ção pela prata podem evidenciar os 
espiroquetas, notadamente nas se­
ções histológicas de gânglios linfáti­
cos regionais comprometidos. 

• Histopatologia das lesões
maculares

As lesões maculares da sífilis (ro­
séolas sifilíticas) raramente apresen­
tam um aspecto histológico caracte­
rístico ou diagnóstico. Os exames his­
topatológicos nesta fase são pratica­
mente destituídos de valor. 

• Histopatologia das lesões
papulares

As sifílides papulares, regra geral, 
têm um aspecto histológico bastan­
te sugestivo. 

Os vasos da derme papilar, bem 
como os da derme reticular, ou seja, 
profunda, estão afetados: apresen­
tam acentuada inflamação e prolife-

ração endotelial, sendo os vasos en­
volvidos por um também acentuado 
infiltrado, constituído especialmente 
por plasmócitos (Coat-Sleeve-Like Ar­
ranjo Perivascular). 

O encontro do T. pallidum através 
dos métodos especiais de coloração 
já referidos é ocasional, exceção fei­
ta ao condiloma plano, onde quase 
sempre é encontrado. 

• Histopatologia da sífilis tardia
Nesta fase da evolução, observa­

se típico tecido de granulação cons­
tituído de linfócitos, plasmócitos, his­
tiócitos, fibroblastos e células epite­
lióides, com um número de células gi­
gantes bastante variado. Usualmen­
te, mas nem sempre, os plasmócitos 
predominam. Como ocorre em outras 
fases da sífilis, há aqui alterações 
vasculares de monta. Freqüentemen­
te os vasos estão parcial ou totalmen­
te obliterados, em razão da prolifera­
ção endotelial. Áreas necróticas qua­
se sempre são observadas, em par­
ticular nas sifílides gomosas. 

Sifílides nodulares - O processo 
granulomatoso é restrito à derme e o 
número de células gigantes em geral 
é pequeno, assim como o número de 
células epitelióides, podendo, entre­
tanto, ser numeroso no centro da le­
são. 

Sifílides gomosas - O processo 
granulomatoso é extenso, invadindo, 
além da derme, o tecido subcutâneo. 
Tanto as células epitelióides como as 
células multinucleadas gigantes s�o 
numerosas e localizam-se próximas 
às áreas de necrose, sendo esta ne­
crose intensa no centro da lesão. 

Não apenas os vasos da derme es­
tão comprometidos, mas também os 
grandes vasos do tecido subcutâneo. 

Diagnóstico diferencial 
- Cancro genital - Lesão inicial

de cancro mole, donovanose e linfo­
granuloma inguinal, herpes genital, 
ulceração gonocócica, carcinoma, 
escabiose, erosões, fissuras ou ulce­
rações traumáticas. 

• Cancro extragenital
dedo: paroníquia
ânus: hemorróidas, fissuras
anais
mamilos: doença de Paget
lábios: herpes simples

• Roséola: urticária, viroses exan-
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Fig. 10 - Observar forma espiralar 
do treponema observado através da 
microscopia ótica em campo escuro. 

Fig. 11 - Paciente com mais de 60 
anos de idade encaminhada para 
diagnóstico de doença venérea. Feita 
biópsia obtendo-se resultado de 
carcinoma de vulva. 

temáticas, psoríase, pitiríase ró­
sea de Gilbert, erupções medi­
camentosas. 

• Sifílides papulosas: hanseníase
virchowiana.

• Condiloma plano: condiloma
acuminado.

• Goma: esporotricose, micoses
profundas, leishmaniose, han­
seníase tuberculóide, tubercu­
lose cutânea.

Tratamento 
Se compararmos o tratamento da 

sífilis na epidemia de Nápoles (final 
do Século XIX) com o de nossos dias, 
ficaremos deslumbrados com os pro­
gressos da medicina. Naquele tem­
po, muitas vezes, ficava-se em dúvi­
da sobre o que seria pior: sucumbir à 
doença ou morrer do tratamento. 
Basta dizer que as fricções de mer­
cúrio tinham por fim fazer o doente 
eliminar litros de saliva, por onde se 
acreditava que saíssem os humores 
corrompidos. 

A era propriamente científica do 
tratamento para a sífilis começou 
com Paul Ehrlich, em 1910, quando 
conseguiu o famoso Salvarsan, tam­
bém chamado de 606, em virtude de 
ter sido esse o número dos compos­
tos de arsênico estudados e experi­
mentados por Ehrlich em suas co­
baias. Pouco depois, do mesmo labo­
ratório de pesquisas, surge o 914, ou 
Neo-Salvarsan. Em 1922, Fournier & 
Guenot aplicam com sucesso bismu­
to para o tratamento da sífilis(38l. 

Ehrlich introduziu um conceito que 
até hoje é respeitado. Índice Ouímio­
teráp,co, que representa a relação 
entre a preferência da droga pelo pa­
rasita (paras1totrop1smo) e a afinida­
de para com as células do hospedei­
ro (organotrop1smo) Sendo assim, 
afirmava Ehrhch. o qu1m1oteráo1co 
ideal deve ter grande parasnotrop,s­
mo e baixo organotrop,smo. Por 1s10. 
dos mais de dois mil ant1b1óllcos des­
critos atualmente. não mais de algu­
mas dezenas são usados na prática 
médica, devido principalmente aos 
fatores tóxicos para o hospedeiro que 
essas substâncias apresentam. 

Coube em 1917 a Wagner Von Jau­
reg (Prêmio Nobel de Medicina) as 
observações iniciais de que, 
inoculando-se germes do impaludis­
mo em pacientes com sífilis nervosa, 
estes apresentavam melhoras signi­
ficativas dos quadros de paralisia ge­
ral progressiva<38l. 

Neste particular. devemos citar 
que Waldemiro Pires relatava resulta­
do de quase 50% de remissão em in­
divíduos com PGP submetidos à ma­
larioterapia. Outros pesquisadores 
brasileiros, que muito usaram este 
método, foram os Professores Alves 
Garcia e Caruso Madalena, que, jun­
tamente com Waldemiro Pires, acu­
mularam grande experiência com es­
ta terapêutica(3l.38l. 

Usavam-se, além dos germes da 
malária, substâncias piretogênicas, 
isentas de germes, com a finalidade 
de provocar febre alta que funciona­
va com treponemicida. 

Contudo, o melhor tratamento pa­
ra a sífilis até hoje conhecido é a Pe­
nicilina, que em 1928 foi por Sir Ale­
xander Fleming, bacteriologista do SI. 
Mary Hospital de Londres, descober­
ta. Apesar de ter sido o descobridor 
da penicilina, Fleming não conseguiu 
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ter esta droga de forma pura, a fim de 
ser possível sua utilização na prática 
médica. 

O emprego terapêutico da penici­
lina surgiu quando, em 1940. Chain, 
Florey e cols. obtiveram a penicilina 
amorfa em estado sólido e demons­
traram sua ação na cura de infecções 
do homem e animais. 

Atualmente, todos concordam que 
existe uma gama de esquemas para 
tratamento da sífilis. não somente 
quanto à quantidade de penicilina, 
mas também quanto aos intervalos 
entre as aplicações. 

O que deve ser evitado são os exa­
geros tal como: 10 ampolas de peni­
cilina G benzatina, sendo aplicada 
uma ampola a cada dois dias. 

O esquema por nós preconizado é 
o seguinte.
Recente e latente até 1 ano:

Penicilina G benzatina 
2 400 DOOU IM + 
2 400 OOOU IM após sete dias 

Latente após 1 ano e tardia: 
Penicilina G benzatina 
2.400.000U IM 
Semanalmente por quatro sema­

nas 
lmportante:As aplicações devem ser de 
1.200.000U em cada região glútea. 

Não se constatou até hoje resis­
tência à penicilina pelo Treponema 
pal/idum. 

Em casos duvidosos quanto ao 
tempo de doença (menos ou mais de 
um ano), preferimos tratar como se o 
pacienle tivesse a infecção por mais 
de um ano. 

Embora estes esquemas sejam 
clássicos, vários estudos recentes 
têm demonstrado dados bastante in­
teressantes. Miller e Bynum(47) rela­
taram que um caso de neurossífilis 
progrediu apesar do emprego de 
7.200.000U IM de penicilina G benza­
tina. Neste caso, a cura só foi obtida 
após altas doses de penicilina G cris­
talina por via endovenosa. Dum­
lop(48) indica que a dosagem padrão 
para tratamento de sífilis recente de­
va ser: penicilina G procaína 
600.000U IM, durante 10 dias. Cita 
ainda, este autor, que a penicilina G 
benzatina não deva ser empregada 
em pacientes com neurossífilis, irites 
ou sífilis tardia com ceratite intersti­
cial. 



Acreditando que a neurossifilis po­
de continuar evoluindo mesmo com 
os esquemas clássicos de penicilina 
G benzallíla, Mohr<49J analisou 15 pa­
cientes com sorologias positivas em 
sangue e ÍIQUOr. Treze pacientes rece­
beram 3.600.000U IM de penicilina G 
benzatina. semanalmente, durante 
quatro semanas, e dois receberam 
respectivamente Se 10.000.000U EV 
de penicilina G cristalina diariamen­
te. Durante o tratamento foram colhi­
das amostras de líquor de todos os 
pacientes. Em doze dos treze pacien­
tes que foram medicados com peni­
cilina G benzatina não foram detecta­
dos níveis do antibiótico no líquor; em 
apenas um paciente foi detectado 
0,1µg/ml. Já nos dois pacientes que 
foram tratados com penicilina G cris­
talina por via endovenosa foram en­
contrados 0,3JLg/ml e 2,4JLg/ml res­
pectivamente com as doses de 5 e 
10.000.000 de unidades. 

Estes dados demonstram a ten­
dência atual para que os casos de sí­
filis tardias sejam tratadas com peni­
cilina G cristalina EVou procaína IM. 

Pensando-se da mesma maneira, 
atualmente tem-se indicado no tercei­
ro trimestre da gestação tratamento 
com penicilina G procaírTa ou crista­
lina. Isto está apoiado no fato de a pe­
nicilina G benzatina não atingir o ní­
vel convincente no líquor cefalorra­
quidiano do concepto. 

Como já descrito anteriormente, a 
sífilis pode causar alterações psíqui­
cas para o paciente, sendo sempre 
necessário um bom apoio nesta es­
fera, pois é a sífilis, dentre todas as 
DST, aquela que mais problemas psi­
cológicos desencadeia em seus por­
tadores. O paciente deve ser esclare­
cido e orientado o melhor possível, 
para que não apareçam fantasias e 
estigmas, que por vezes causam 
traumas profundos na vida desses in­
divíduos. 

Drogas alternativas - Eritromi­
cina ou tetraciclinas: 2g/dia (500mg 
v.o. a cada seis horas) ou doxiciclina
100mg v.o. de 1.2/12 horas, durante 20
dias para a sífilis recente e latente até
um ano e 40 dias para a sífilis latehte
após um ano e tardia.

As gestantes devem ser tratadas 
no mesmo critério acima, devendo-se 
evitar o tratamento com estolato de 
eritromicina e tetraciclinas. O estola-

to deve ser evitado, pois produz litía­
se intra-hepática e as tetraciclinas, 
devido às alterações ósseas e no es­
malte dentário do feto e toxicidade pa­
ra a mãe. Mister faz-se ainda dizer 
que a duração do tratamento com eri­
tromicina, com outro sal qualquer, de­
ve ser ampliado, pois a gestante pos­
sui um esvaziamento gástrico mais 
demorado, o que atua de modo nega­
tivo na absorção da droga. 

Neste particular de drogas alterna­
tivas, temos encontrado no nosso dia­
a-dia alguns pacientes que mesmo 
tendo consciência que o melhor tra­
tamento seja com penicilina benza ti­
na e não tendo, comprovadamente, 
hipersensibilidade a esta droga, recu­
sam-se terminantemente a usarem 
tal medicação. Nestas situações, jun­
tamente com aquelas de comprova­
da hipersensibilidade a penicilina, te­
mos usado doxiciclina no esquema 
citado anteriormente, obtendo resul­
tados terapêuticos, com comprova­
ção sorológica, comparáveis com o 
da penicilina benzatina. O número de 
casos já passa de trinta e estamos, 
no momento, revisando todo o mate­
rial para futura publicação mais deta­
lhada. 
• Tratamento da sífilis congênita

Indica-se o tratamento nas seguin­
tes situações: 
1. Recém-nascido com sintomas e
reações sorológicas reagentes ou
não reagentes;
2. Recém-nascido assintomático:

2.1. Mãe com sorologia positiva e
que não fez tratamento du­
rante a gestação (nem antes) 
ou fez tratamento incorreta­
mente, com dose insuficien­
te ou com outro medicamen­
to que não a penicilina: 

2.2. Mãe fez tratamento correto 
durante a gestação, mas os 
títulos de anticorpos do re­
cém-nascido são pelo menos 
quatro vezes maiores do que 
os maternos num mesmo 
momento: 

2.3. Mãe fez tratamento correto 
durante a gestação, mas os 
títulos de anticorpos da crian­
ça, nos três primeiros meses, 
aumentaram ou se mantêm, 
em vez de diminuírem ou de­
saparecerem, como ocorre . 
normalmente; 

2.4. Mãe fez tratamento correto 
durante a gestação, mas a 
criança não tem chance de 
ser acompanhada nos três 
primeiros meses por falta de 
recursos locais. 

• Medicamento

Líquor normal: 
Penicilina G procaína 
50.000Ulkg de peso 
1 x dia por 1 O dias 

ou 
Penicilina G benzatina 
50.000Ulkg de peso 
1 M dose única 

Líquor anormal: 
Penicilina G cristalina 
50.000U/kg de peso 
2 x dia EV por 1 O dias 
Outros antibióticos, além da peni­

cilina (ex. eritromicina ou tetracicli­
na), não são recomendados para o 
tratamento da sífilis precoce é;ldquiri­
da intra-útero. A punção lombar é 
mandatária em todos os. casos. 
Justifica-se, tendo em vista que 60 % 
dos casos de sífilis congênita apre­
sentam comprometimento do siste­
ma nervoso, demonstrado por alt�ra­
ções liquóricas mas sem sintomato­
logia. Sabendo-se que a penetração 
da penicilina no líquor é influenciada 
pelo grau de processo inflamatório a 
nível de barreira hematoencefálica, 
que nos casos da sífilis congênita 
precoce é mínimo, deve-se então uti­
lizar a penicilina G cristalina ou pro­
caína, pois estes sais atingem níveis 
liquóricos adequados para o suces­
so terapêutico. 

Para o tratamento da sífilis congê­
nita de dois ou mais anos de duração, 
a posologia deve ser adaptada à gra­
vidade do paciente, sendo um bom 
esquema terapêutico a administra­
ção de penicilina G benzatina 
50.000Ulkg de peso IM semanalmen­
te, por quatro semanas. 

Depois do·período neonatal, a do­
sagem de eritromicina ou tetracicli­
na, dadas em pacientes alérgicos à 
penicilina, deve também ser adapta­
da à gravidade desses pacientes. É 
contra-indicado o uso de tetraciclina 
em crianças abaixo de oito anos de 
idade. 

• Controle do tratamento da sífilis
congênita

Todos os casos tratados devem 
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ser acompanhados clínica e labora­
torialí!'ente no mínimo por dois anos. 

O tratamento se impõe caso: 
a. Persistam ou recidivem os si­

nais de atividade sifilítica: 
b. Se o VDRL quantitativo

quadruplica-se no controle trimestral 
do primeiro ano ou semestral do se­
gundo ano; 

c. Se o VDRL mantém-se eleva­
do, ou acima de 1 /8, durante um ano. 

Antes de proceder o retratamen­
to, a orientação medicamentosa te­
rá como base o resultado da punção 
liquórica. 

• Reação de Jarish-Herxheimer
É uma reação de hipersensibilida­

de provocada pelo contato antíge­
no-anticorpo, onde o antígeno é re­
presentado pelos produtos de des­
truição dos treponemas. 

Aparece em muitos casos. de oito 
a 24 horas após a administração da 
primeira dose de qualquer treponemi­
cida e, principalmente. nos pacientes 
em fase de erupções cutâneas. 
Caracteriza-se por cefaléia, calafrios, 
mialgias e artralgias. As lesões, quan­
do existentes, tornam-se salientes. 
edemaciadas e de coloração mais 
brilhante. Esta reação pode ser con­
fundida com uma reação de hiper­
sensibilidade à droga, podendo con­
fundir o médico ou fazer o paciente 
abandonar o tratamento. Cabe ao mé­
dico a orientação e, segundo alguns, 
até a .profilaxia com corticosteróide 
de ação lenta por via IM (ex. Celesto­
ne Soluspan 1 ampola IM antes de ad­
ministração de antibiótico). A admi­
nistração de ácido acet i lsal icí I ico três 
vezes por dia está bem indicada. 
• Controle de cura

Deverá ser solicitada sorologia
três, seis e 12 meses após o trata­
mento. Se permanecer positiva com 
o titulo baixo (VDRL 1:2 ou 1:4), por
duas ou três vezes consecutivas, e o
exame de líquor estiver negativo, tra­
tar-se-á de cicatriz sorológica. Caso
a sorologia a'umer)te quatro vezes da
anterior. impõe-se um retratamento
dev,ido provavelmente à reinfecção.

E incorreta a solicitação de soro­
logia imediatamente após o tratamen­
to. pois não haverá tempo suficiente 
para diminuição de anticorpos circu­
lantes. O que na verdade ocorre é um 
aumento do título sorológico imedia-

tamente após o tratamento. 
Brown e cols.(52l, analisando da­

dos de 818 pacientes com sífilis re­
cente, elaboraram curvas de declínio 
do título de VDRL após o tratamento. 
Constataram que o título de VDRL di­
minui quatro vezes aos três meses e 
aproximadamente oito vezes aos seis 
meses. 

Deve-se ter em mente que, quan­
to mais tempo demorar para come­
çar o tratamento, mais difícil será 
apagar a sorologia. 

A negativação da sorologia nos ca­
sos de sífilis só se dá em aproxima­
damente 20%. Já na fase de cancro 
inicial, ocorre o contrário. 

Vale lembrar.-Iambém, os estudos 
de Collart e cols. mostrando a persis­
tência de treponema em gânglios lin­
fáticos. mesmo após uso correto de 
penicilina Talvez este fato explique a 
sorologia positiva após o tratamento 

Na sífilis terciária o título pode per­
manecer estável. mesmo após trata -
menta correto. 

A existência de numerosas pes­
soas infectadas pela sífilis não detec­
tadas impede a eliminação da doen­
ça, já que o homem é hospedeiro úni­
co e vetor simultaneamente. 

Se na investigação epidemiológi­
ca um parceiro sexual de um indiví­
duo com sífilis apresentar sorologia 
negativa, esta deve ser novamente 
solicitada após um mês. 
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Papilomavírus 
humano 

Relação com câncer 

A 
relação entre as lesões de­
terminadas pelo papiloma­
virus em animais e o cân­
cer é referida há bastante 

tempo. Shope(19) relatou a indução 
de papilomavirus cutâneos benignos 
em coelhos selvagens que regredi­
ram ou se transformaram em carci­
noma escamoso. Rous & Friede­
wald(17l, aplicando substância quími­
ca (metilcolantreno) sobre este tipo 
de lesão, mostraram que a transfor­
mação maligna se fazia mais preco­
ce e freqüentemente. Vários tipos de 
papilomavirus foram demonstrados 
como capazes de induzir à formação 
de papiloma em bovinos. Um dos ti­
pos é responsável pelo papiloma do 
trato digestivo. que pode transfor­
mar-se em carcinoma, quando estes 
animais ingerem uma espécie de sa­
mambaia (Pteridium aquilinum}, que 
contém toxinas carcinogênicas(2). 

Na espécie humana tem sido refe­
rida a associação de lesão condilo-
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matosa com câncer de várias locali­
zações, como o câncer da vulva, so­
bretudo quando as lesões são de lon­
ga duração, câncer do pênis, câncer 
da região perianal, principalmente 
em homossexuais, e com o papiloma 
laringeano. Jablonska e cols.(S> rela­
taram transformação maligna em pa­
cientes portadores de epidermodis­
plasia verruciforme. Esta patologia, 
causada pelo HPV 5 e HPV 8, surge 
em pacientes com predisposição ge­
nética e caracteriza-se pela presen­
ça de verrugas planas na face, cos­
tas e dorso das mãos, que podem so­
f rer transformação maligna quando 
expostas à luz solar 

Relata-se também a progressão 
de condiloma anogenital para carci­
noma invasivo de células escamo­
sas(22>. 

1 nú meras são as publicações que 
envolvem a infecção cervical pelo 
HPV em associação com câncer da 
cérvix ou mesmo como capaz de 
conversão maligna. O condiloma cer­
vical tem sido correlacionado com a 
CINI6.9,to.,s, e até mesmo com o cân­
cer 1nvasor(20l. 

Munoz112) aceita que o condiloma 
possa ser o primeiro passo na histó­
ria natural da neoplasia cervical. 
Sugere-se que o epitélio cervical jo­
vem é frágil e, portanto, mais susce­
tível à agressão virai que o epitélio 
maduro. A infecção virótica primária 
pode desaparecer ou, por·outro lado, 
ser incorporada ao genoma celular 
do hospedeiro e permanecer latente 
com células aparentemente normais. 
Posteriormente uma queda da imuni-

dade ou fatores extrínsecos que agri­
dam a hospedeira promovem o de­
senvolvimento virai e ativam o meca­
nismo da carcinogênese. 

No passado lesões condilomato­
sas cervicais foram diagl}osticadas 
exageradamente como CI N. Meisels 
e cols.C10l, revisando 152 casos diag­
nosticados como displasia leve. mos­
traram que 70% destes revelavam al­
terações morfológicas agora classi­
ficadas como condiloma. É possível 
que este tipo de lesão faça parte da­
quelas displasias que regrediram es­
pontaneamente. 

Meisels & MorinP 1l mostraram 
que a coexistência de condiloma foi 
observada em 25,6% de lesões dis­
plásicas e neoplásicas e acreditam 
que esta associação possa encurtar 
o tempo médio para a transformação
maligna. Crum e cols.(1) sugerem que
a condilomatose pode alterar a evo­
lução da história natural da CIN en­
curtando o tempo médio de trânsito
de um grau para o outro.

Reid e colsJ 16> citam que é cres­
cente a possibilidade que a relação 
entre a lesão subclínica pelo papito­
mavírus e a neoplasia cervical possa 
ser causal. No entanto, pensam que 
a prova definitiva requer estudo epi­
demiológico prospectivo, para mos­
trar que a infecção precede a trans­
formação maligna, ou demonstração 
do genoma virai em significativo nú­
mero de células tumorais. 

É interessante citar que o compor­
tamento epidemiológico do condilo­
ma na cérvix uterina parece-se com 

OST - J0<oal Bras1le110 de Doenças Sexualmeme Transm,ss,ve,s 1ulholagosto/setemb10 1989 1101 1 nº 2 61 



a neoplasia cervical intra-epitelial, 
qual pode ser considerada como pre­
cursora do câncer de colo e que co­
mo nos processos malignos, existe 
na infecção por papilomavírus um de­
feito na vigilância imunológica celu­
lar. 

Em trabalho de revisão muito bem 
estruturado, Roy e cols.(18) relatam 
dados epidemiológicos que mere­
cem destaque. 

Os tipos de papilomavírus que têm 
sido relatados em lesões de colo são 
os HPV6, HPV11, HFV16 e HPV18. 
Embora sejam os tipos 6 e 11 de HPV 
os mais encontrados na genitália, os 
HPV16 e 18 são os que mais asso­
ciam-se com lesões pré-malignas e 
malignas. Contudo, recentemente foi 
relatado também o envolvimento dos 
H PV31, 33, 35 e 39 em lesões malig­
nas do colo uterino<3S)_ Nas neopla­
sias intra-epiteliais cervicais encon­
tramos em cerca de 85% das lesões 
os tipos 16, 18. 31, 33, 35 e 39 e em 
cerca de 3 % os tipos 6 e 11 Estudos 
demonstram que num periodo de 10 
anos, cerca de 30% dessas lesões 
podem evoluir para carcinoma cervi­
cal. O tipo 31 tem sido encontrado em 
vários casos de displasias leves e mo­
deradas e associado a carcinomas 
anogenitais<s). 

Atualmente, não apenas na área 
genital mas em vários setores do or­
ganismo tem sido encontrado, com 
crescente freqüência, através de hi­
bridização de DNA, Papilomavirus 
humano relacionando-se com neo­
plasias malignas. E estes são princi­
palmente os tipos 16 e 18. Moy e cols. 
relatam o achado de HPV em oito, nu­
ma série de 10 pacientes com carci­
noma de células escamosas em re­
gião periungueal. P.. maioria destes 
pacientes apresentava lesões verru­
cosas de longa duração e refratárias 
às terapêuticas convencionais. 
Brandsma, analisando 101 casos de 
carcinomas de células escamosas 
na área de cabeça e pescoço, conse­
guiu identificar as seqüências de 
DNA de HPV 16 nas seguintes per­
centagens: língua (18 % ), amígdalas 
(29%) e faringe (13%). Alguhs auto­
res estão também encontrando HPV 
em carcinoma de esôfago(25.26). Es-
tes fatos, no mínimo, servem para que 
a comunidade científica fique atenta 
para este microrganismo que tem 
grande potencialidade de colocar sua 
massa genética unida com o genoma 

Comportamento epidemiológico 

Patologia Idade média do diagnóstico Intervalo médio 
(em anos) 

HPV no colo 
Displasia cervical 
Câncer in situ

Câncer invasor 

27,5 anos 
30,8 anos 
36,8 anos 
54,9 anos 

3,3 
9,3 

27.4 

da célula que o hospeda (forma epis­
sorrial). 

A impossibilidade de crescimento 
do HPVem meio de cultura impede a 
confirmação do mesmo como possí­
vel agente etiológico de lesões malig­
nas. Entretanto, outros meios têm si­
do utilizados com esta finalidade. em­
bora com resultados duvidosOS A m,­
c roscopia eletrônica� ,3 16 revela 
partículas virais inlranucleares em 
CIN compatíveis com pao Iomav•rus 
No entanto. este métooo esta com­
promeudo por erros de amostragem 
e por medidas relativamente ,n,orec,­
sas das partículas virais Técnica Imu­
no-h1stoquím1ca (Peroxidase -Ant1-
peroxidase)ª 211 para demonstração 
do HPV em casos de CIN tem sido 
empregada ultimamente. Esta rea­
ção só se mostra positiva em cerca 
de 50%, o que pode indicar erro de 
amostragem ou expressão periódica 
do vírus maduro dentro das lesões(7l . 
Outras técnicas bem mais sofistica­
das estão sendo desenvolvidas, na 
tentativa de se estabelecer mais cor­
retamente a participação de HPV nas 
patologias malignas. Entre estas téc­
nicas podemos citar os imunocom­
plexos circulantes e a hibridização de 
DNA. 

Através de técnicas de hibridiza­
ção molecular de DNA pode-se de­
tectar in situo genoma virai por meio 
de sondas de DNA virais marcadas 
Estes materiais marcados com ra­
dioisótopos (sondas quentes) ou com 
biotina (sondas frias) já estão dispo­
níveis no mercado internacional, on­
de as sondas de HPV6, 11, 16, 18,31, 
33 e 51 podem ser rotineiramente uti­
lizadas. Este procedimento além de 
identificar a participação virai no pro­
cesso patológico, pode ainda infor­
mar a gravidade do caso, pois os H PV 
16 e 18 estão mais intimamente liga­
dos aos processos malignos. No Bra­
sil já existem grupos que utilizam es­
te procedimento. 

Nos condilomas. víFus e antígenos 
virais são detectados em 50 a 75% 

das lesões; em pacientes que apre­
sentam condiloma + displasia, vírus 
e antígenos virais são detectados em 
10 a 45% das lesões e nos carcino­
mas não é encontrado nem vírus nem 
antígenos virais. Assim, à medida que 
a lesão progride para câncer a ex­
pressão virai é perdida. Por outro la­
do. o DNA virai nos condilomas 
encontra-se não integrado ao DNA 
celular. Nas neoplasias cervicais in­
ua-epiteliais muitas cópias de DNA vi­
ra coexistem com poucos genomas 
11 ra s integrados Nos carcinomas o 
D Av•ral está mtegrado ao DNA da 
célula com ou sem forma não integra­
da 

Tanto a regressão como a possível 
conversão maligna das lesões condi­
lomatosa s apontam no sentido de 
que outros fatores importantes tam­
bém estão em jogo, tais como:outras 
infecções por Herpesvírus, Chlamy­
dia trachomatis, Trichomonas vagina­
/is, traumatismos locais, nutrição, res­
posta imunológica entre outros. 

Contudo a lesão na cérvix uterina 
e as lesões de formas cl'lnicas atípi­
cas e recidivantes da vulva e pênis, 
causadas pelo HPV. devem ser enca­
r'adas como agentes em potencial na 
história natural do câncer, pois po­
dem representar um primeiro passo. 
e para isto, uma rotina bem apurada 
de diagnóstico, tratamento e contro-· 
le deva ser seguida(14>_ 

Usamos a rotina que desenvolve­
mos frente os casos de papilomaviro­
se. 

• Citologia de esf regaço cé rvico-va­
ginal a fresco

• Citologia corada tríplice:
ectocérvix 
vagina 
endocérvix 

• Colposcopia
• Vulvoscopia
• Anuscopia
• VDRL (também para o parceiro)
• Examinar o parceiro (homem =

scopia genital -pênis, bolsa es-

62 D DST - Jornal Bras,leoro de Doenças Sexualmente Transm,sslve,s Julho/agosto/setembro 1989 vol 1 n? 2 



crotal e meato uretral; mulher 
demais itens). 

Obsenaç6es 
a Qualquer dúvida em lesões na 

genitália = Biópsia

b. A remoção de secreções e apli­
cações de ácido acético a 1 % facili­
ta a visualização de lesões suspeitas 
ou pouco evidentes. 

e. Na impossibilidade de se usar
o colposcópio, uma lupa de boa qua­
lidade oferece uma importante ajuda.

d. O teste de Collins (aplicação dé
azul de toluidina a 1 % com posterior 
remoção com ácido acético a 1 % ) 
pode fornecer subsídios importantes, 
orientando biópsias de lesões suspei­
tas ou pouco evidentes, quando usa­
do de rotina na investigação do par­
ceiro. 

e. Sabendo-se que o plasma se­
minal possui certo grau de imunossu­
pressão local, orientamos as clientes 
com HPV no colo uterino, para que, 
nos coitos vaginais, seus parceiros 
usem condom durante uns dois me­
ses após o tratamento. 

f. Clientes com HPV na cérvix ute­
rina devem submeter-se a exame clí­
nico e acompanhamento citológico 
(tríplice) a cada seis meses por pelo 
menos dois anos após o tratamento. 

Depois deste período, o acompanha­
mento pode passar a ser o habitual. 
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Tratamento do 
herpes genital 

O
herpes genital é uma infec­
ção virai sexualmente 
t ransmissível. causada 
classicamente pelo Herpes 

Virus hominis tipo 2 (HSV-2). porém 
em 15 a 20% dos casos tem sido de­
tectada a presença do Herpes Vírus 
hom,ms tipo 1 (HSV-1). classicamen­
te causador do herpes labial 

A conhrmação laboratorial é 0011-
da pela pesau1sa de corouscu os de 
inclusão pelo G1emsa em mate, ai 
obtido do liquido das vesicu as 

- Sorolog1a para herpes 11001 ou
li confirma também o diagnóstico 

Numerosos tratamentos para a 
doença estão sendo testados e pro­
postos, porém não existe um consen­
so. podendo-se portanto deduzir que 
não existe ainda um tratamento 
100% eficaz. 

Do ponto de vista histórico. anali­
sando os tratamentos antigos. pode­
mos observar alguns procedimentos 
que ainda hoje são usados: 

• Darier
Cobrir as lesões pós-inertes.
Aplicação tópica de álcool 90%. 
álcool resorcinado ou canforado. 
visando o abortamento da infec­
ção. 
Toques sobre as lesões com go-

Professor Ad1unro de Dermaro109,a da PUC -
Paraná - Chefe do Programa de Dermatologia 
San,rar,a da Secrerar,a de Saude do Paraná 
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Sérgio Fonseca Tarlé1 

tas de nitrato de prata a 1 :20. 
No Herpes recidivante outros pro-

cedimentos eram usados. como: 
Radioterapia 
Dessensibilização. Auto-
hemoterapia. Auto-soroterapia 
Vacinação (cutirreação) com so­
ro das vesículas 
Vacina anuvanohca 

Paul Ravaut e Marcel Ferran 
Sobr edade a mentar evnando 
a mentos fortes e oeb1das alcoó-
1 cas 
Repouso genital e moral 
Curas h1drominerais. com ba­
nhos e repouso em estâncias 
(Uriage - Saint Jerva1s). 

• Desaux
Compressas ümidas sobre as le­
sões com solução de sulfato de 
zinco, atê o desaparecimento da 
inflamação 
Azul de metileno em aplicações 
tópicas 

Atualmente são usados analgésf­
cos e antiinflamatórios (aspirina, pa­
racetamol, diclofenaco), praticamen­
te medicação sintomática. pois o pro­
cesso cede espontaneamente no 
prazo de sete a 15 dias. 

Topicamente podem ser usados 
antibióticos (neomicina, cloranfenicol 
etc.). ou soluções antissépticas e cal­
mantes (soro fisiológico, solução de 
borato de sódio, solução de perma n­
ganato de potássio ou mesmo deco-

:o de aveia). A aplicação tópica de 
idoxuridina (Herpesine) pode forne­
cer bons resultados. 

• Alguns medicamentos como a
gamaglobuhna IV. 150 a 320mg por 
dia (Gama Venina, Gamaglobulina 
Behring ou lmuno) aumentam as de­
fesas prop1c1ando melhora do quadro 
clinico lnos1plex (isoprinosine). um 
comprimido quatro vezes por dia (se 
te dias). inibe a replicação do vírus e 
potencializa a resposta imune. 

• A vacina antivariólica foi muito
usada, fazendo-se uma aplicação a 
cada 15 dias num total de cinco a seis 
doses. Têm sido descritos bons e 
maus resultados, encontrando-se 
atualmente em desuso. 

• A vacina anti-herpética. inicial­
mente de origem alemã ou francesa 
(Lupidon). atualmente produzida no 
Brasil por Laboratórios de Imunologia 
e Alergia. Aplicações subcutâneas 
semanais. em doses e séries cres­
centes (fraca, média e forte). Tem si­
do usada por vários colegas no Bra­
sil. contra-indicada por outros. sendo 
descritos bons e maus resultados. 
Nós particularmente temos obtido al­
guns resultados satisfatórios. 

• Foto-inativação do vírus é um
procedimento terapêutico que foi e 
ainda é usado por muitos médicos 
(urologistas. ginecologistas e derma­
tologistas), sendo descritos também 
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bons e maus resultados. A possibili­
dade de risco de oncogenicidade le­
vou este processo a desuso. Aplica­
se um corante (vermelho neutro a 
0,01 % ou proflavina), sobre as le­
sões, e a seguir procede-se à ilumina­
ção com lâmpada fluorescente. Al­
guns colegas usam o ultravioleta. 

• A crio-inativação é um proces­
so tisico que se baseia na inativação 
do vírus pelo frio Pode ser usada a 
aplicação tópica de éter sulfúrico sob 
a forma de compressas de algodão 
sobre as lesões. 

A crloterapia com neve-carbônica 
ou ·nitrogênio líquido, sob forma de 
"spray" ou probe, tem sido usada e 
bons resultados descritos. 

Não temos particularmente expe­
riência com este procedimento. 

• Antivirais

• Numerosas pesquisas estão
sendo desenvolvidas visando a des­
coberta da cura de infecção herpéti­
ca 

• Em comparação com os antivi­
rais de 1 .ª geração (idoxuridine, triflu­
ridine, adenina arabinoside), os de 2.� 
geração (Acyclovyr) apresentam res­
postas mais efetivas contra o vírus. 
Atualmente estão sendo pesquisados 

os antivirais da 3.ª geração, com me­
lhor absorção, menores efeitos cola­
terais e maior efetividade. 

Acyclovyr é atualmente o medica­
mento mais prescrito, e que fornece 
resultados satisfatórios no controle 
da infecção herpética. 

Observamos a redução do núme­
ro de dias de doença, a diminuição da 
sintomatologia dolorosa e o espaça­
mento das crises: 

•• Acyclovyr (acycloguanosina)
comprimidos de 20mg, cinco
comprimidos por dia durante
cinco a sete dias.

•• Acyclovyr creme dermatológi­
co, cinco aplicações diárias
durante cinco a 10 dias.

•• Acyclovyr inj - Infusão intra­
venosa de Smg/kg a cada 0110
horas durante cinco dias.

No herpes recorrente, podemos 
usar Acyclovyr comprimidos 200mg 
duas a quatro vezes por dia. por pra­
zo indeterminado. Estima-se que so­
mente 20% do medicamento é ab­
sorvido, mesmo assim proporcionan­
do resultados satisfatórios. Os antivi­
rais de 3.ª geração são praticamente 
absorvidos em sua totalidade. propor­
cionando melhores resultados em 
menores dosagens. 

•• DHPG (Ganciclovir)
Mais ativo que o ACV, exceto
contra o HSV-1.

• •. Deoxiacyclovyr, é totalmente
absorvido, proporcionando ex­
celentes resultados. 

• Alfa interferon, atualmente
sendo testado por sua atividade anti­
vi ral, atuando sobre o HSV 1 e HSV 2, 
sendo os resultados bons em imuno­
deprimidos. 

• Cimetidinaé um derivado gua­
nidínico com ação anti-histamínica 
nos- receptores H2. O seu uso em do­
ses de 1.200mg oral ou 1.V. por dia de­
termina melhora satisfatória do qua­
dro de herpes, principalmente em pa­
cientes imunodeprimidos. 

Mediante os resultados obtidos 
com os recursos terapêuticos dispo­
níveis, é importante e se impõem me­
didas profilâticas: 
• A presença de lesões ativas reco­

menda abst1nênc1a sexual.

• É desconhecida a transmissibili­
dade intercrises.

• A presença de lesões ativas em
gestante, por ocasião do parto, é
indicação plena de cesárea.

VI Conferência 

1 nternacional sobre 

SIDA/AIDS 
1990 - San Francisco - EUA 

VII Conferência 

Internacional sobre 

SIDA/AIDS 
1991 - Firenze - Itália 
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e orrimento vaginal é proble­
ma que aflige mulheres em 
todas as faixas etárias. 
O epitélio escamoso estra­

tificado que reveste a vagina é idên­
tico ao que cobre o ectocérvix e bas­
tante resistente a infecções. 

Secreções vaginais normais são 
uma mistura de diversos componen­
tes. incluindo secreções da parede 
vaginal, muco cervical, células epite• 
liais vaginais esfoliativas e secreções 
das glândulas de Skene, Bartholin e 
sebáceas. 

Sob influência de hormônios se­
xuais esteróides. existe considerável 
variação em certa época, na quanti­
dade de secreção vaginal, que ten­
dem a aumentar durante a ovulação. 
um pouco antes da menstruação, du­
rante estimulação sexual e durante a 
gravidez. Em mulheres em idade re• 
produtora, volumes aumentados de 
corrimento vaginal normal podem 
ocorrer como resultado de: ansieda• 
de, freqüente estimulação erótica, 
uso de contraceptivos orais. ectopia 
cervical e duchas vaginais freqüen­
tes. 

Com o surgimento da menarca e 
aumento da produção de est rógenos 

1 º v,ce-Prestdeme da Sôcredade 81as,1e,1a de 
Doenças Sexualmente Transm,ss,veis 
Laboratório Humberto Abr�o - Rua Rio de 
Janeiro, 2770 - 30160 - Belo Horizonte -
MG 
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Vaginose 
bacteriana e 
Gardnerella 

vagina/is 

Humberto Abrão1

o· epitélio vaginal se torna mais lino e
glicogênio é depositado nas células
epiteliais. A produção aumentada do
ácido lático a partir do glicogênio di­
minui o pH, favorecendo o cresci­
mento de lactobacilos acidófilos (flo­
ra de Dõderlein), que são os organis•
mos prevalentes na m1crobiota vagi•
nal normal, em uma concentração de 
aproximadamente 108 a 109 lactoba•
cilos por mi.

Muitos outros microrganismos fa­
cultativos ou anaeróbios também es­
tão presentes em baixas concentra• 
çôes. 

Apesar da relação entre Gardne• 
relia vagina/is e secreção vaginal 
anormal ter sido descrita há mais de 
30 anos por Gardner & DukesP>, o 
papel desta bactéria em condições 
clínicas conhecidas como vaginites 
inespecíficas, vaginose bacteriana, 
vaginose associada a Gardnerella 
ainda permanece duvidoso. 

Inicialmente esta bactéria foi de­
nominada por Gardner & Dukes co­
mo Haemophylus vaginafis, depois 
Corynebacterium vagina/e por Zinne­
man e, finalmente, Gardnerella vagi­
na/is por Greenwood em homenagem 
a Gardner. 

Devido à ausência de leucócitos 
polimorfonucleares nos conteúdos 
vaginais estudados, muitos autores 
têm atualmente abandonado o termo 
"vaginite" e usado "vaginose bacte­
riana", termo que reflete uma patola-

g1a vaginal mesmo na ausência de in• 
flamação. 

A microbiologia da vaginose bac­
teriana é complexa e envolve outros 
organismos além da G. vagina/is. 

A G vagina/is pode ser isolada de 
vaginas de 20 a 40% de mulheres 
sem vaginose bacteriana e grandes 
quantidades não apenas de G vagi­
na/is mas também bactérias anaeró­
bias e Mycoplasma hominis podem 
ser recuperadas de mulheres com 
vaginose bacteriana. 

A vaginose bacteriana se constitui 
hoje num dos principais problemas 
observados em clínicas de doenças 
sexualmente transmissíveis, com 
uma incidência que chega a atingir 
34%. 

Embora intimamente associada 
com a atividade sexual e aparente­
mente uma DST em muitos casos, ne­
nhum organismo etiológico especifi• 
co tem sido definido e não há uma sín­
drome clínica correspondente descri­
ta nos parceiros sexuais. 

Pelo fato da G. vagina/is apresen­
tar in vitro baixa sensibilidade ao me­
tronidazol e este antibiótico dar bons 
resultados no tratamento desta sín­
drome, acredita-se que os anaeróbios 
tenham um papel importante se não 
o maior nesta patogênese. Um refor­
ço a esta hipótese são as altas con•
centrações de succinato encontra­
das nos corrimentos, uma vez que a
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G. vagina/is não produz este ácido
graxo.

Diversos autores têm mostrado 
que ácidos graxos de cadeia curta in­
terferem na função dos granulócitos. 
A ausência de granulócitos no con­
teúdo vaginal de mulheres com vagi­
nose bacteriana associada com 
Gardnerella. não mostrando respos­
ta inflamatória, é possivelmente o re­
sultado de ácidos graxos de cadeia 
curta produzidos por um ou mais 
anaeróbios. 

Sturm (1989) mostrou que bacté­
rias anaeróbias vaginais são capazes 
de inibir a quimiotaxia de células 
brancas. Entre os ácidos graxos que 
inibem a quimiotaxia, o succinato é o 
que apresenta efeito mais forte, e o 
que está em concentrações elevadas 
no corrimento vaginal das mulheres 
com vaginose bacteriana. 

Assim, se um anaeróbio com for­
te potencial inibidor, como por ex . 
Bacteroides, causa o processo pri­
mário, nenhuma quimiotaxia positiva 
precede a ação inibi'6ria dos ácidos 
graxos de cadeia curta, o que resul­
ta em poucos piócitos no corrimento. 

As observações de Sturm no míni­
mo lançam dúvidas sobre o papel da 
G. vagina/is como agente etiológico
da vaginose bacteriana e sugerem
que bactérias que produzem altas
concentrações de succinato têm um
papel importante.

Espécies de Mobiluncus têm sido 
relatadas como produtoras de succi­
nato a partir de glicogênio. 

Estas observações nos levam a 
analisar os testes usados atualmen­
te, uma vez que a identificação da G. 
vagina/is pode não corresponder a 
vaginose bacteriana e talvez os tes­
tes devessem ser para identificar "va­
ginose bacteriana". 

O diagnóstico da vaginose bacte­
riana normalmente tem se baseado 
no achado de três ou mais dos se­
guintes sinais clínicos do corrimento 
vaginal: aparência fina homogênea, 
pH elevado, cheiro de amina após 
adição de KOH a 10% e a presença 
de "c/ue cells". 

Além disto, quatro outros métodos 
laboratoriais têm sido usados para o 
diagnóstico da vaginose bacteriana: 
cultura do fluido vaginal para G. vagi­
na/is, análise cromatográfica gás-

líquido do fluido vaginal para ácidos 
graxos de cadeia curta, análise mi­
croscópica do esfregaço vaginal co­
rado pelo Gram e um ensaio de ami­
nopeptidase prolina. 

A importância de um método labo­
ratorial preciso, reprodutível e bara­
to para diagnosticar vaginose bacte­
riana tem aumentado com a recente 
associação desta síndrome com 
complicações mais severas. 

Infecções do trato genital baixo du­
rante a gravidez exigem muito mais 
atenção do que normalmente recebe 

Embora a mortalidade perinatal te­
nha diminuído drasticamente duran­
te as últimas décadas, a taxa de par­
tos prematuros teve apenas um leve 
declínio. 

As causas de trabalho de parto 
prematuro e ruptura prematura das 
membranas não são bem estabeleci­
das. porém existe uma forte evidên­
cia de que infecções do trato genital 
baixo, principalmente vaginose bac­
teriana e cervicite mucopurulenta. 
podem causar uma parte dos casos 
de partos prematuros e rupturas pre­
maturas de membranas. 

Muitos microrganismos associa­
dos a vaginose bacteriana produzem 
fosfolipase A, que pode iniciar a sín­
tese de prostaglandinas pela cliva­
gem do ácido araquidônico da mem­
brana fetal. Assim, a liberação de 
prostaglandina pode iniciar o trabalho 
de parto. 

Desde que mulheres com vagino­
se bacteriana-têm um aumento de até 
1.000 vezes na concentração vaginal 
de bactérias anaeróbias, micoplas­
mas e G. vagina/is, elas podem ter um 
risco aumentado de complicações 
obstétricas. 

Organismos associados a vagino­
se bacteriana produzem poliaminas 
citotóxicas e ácidos orgânicos que 
podem ter efeito adverso sobre as cé­
lulas epiteliais cervicais, o que pode 
iniciar e promover neoplasias cervi­
cais, que podem estar associadas 
com no mínimo oito agentes sexual­
mente transmissíveis diferentes. 

Eschenbach e cols.(Bl compara­
ram os métodos de diagnóstico dava­
gi nose bacterfana em mulheres grá­
vidas. Os esfregaços vaginais foram 
corados pelo método de Gram e 
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contra-corados com safranina e ava­
liados pelo método de Spiegel e 
cols.(13). Se em aumento de 1.000X 
(imersão a óleo) eram observados 
menos que cinco Lactobacíllus sp por 
campo e se havia cinco ou mais ba­
cilos semelhantes à G. vagina/is jun­
to com cinco ou mais outros tipos (co­
cos Gram-positivos, pequenos basto­
netes Gram-negativos, bastonetes 
curvos Gram-negativos ou fusifor­
mes) em campo de imersão, a colo­
ração de Gram era interpretada como 
indicativo de vaginose bacteriana. Se 
cinco ·ou mais Lactobacillus spp e 
menos que cinco outros tipos esta­
vam presentes em campo de imer­
são. a coloração de Gram era consi­
derada normal. 

A presença da G. vagina/is era 
confirmada por culturas e a identifi­
cação através de testes bioquímicos. 
O quadro da cromatografia gasosa 
era considerado anormal e compatí­
vel com vaginose bacteriana se a re­
lação succinato: lactato era igual ou 
maior que 0,4. 

Um dos objetivos do trabalho de 
Eschenbach e cols.!8> era examinar a 
sensibilidade, especificidade e valor 
preditivo de um teste laboratorial ne­
gativo ou positivo em comparação 
com sinais clínicos de vaginose bac­
teriana. 

Sinais clir.iicos individuais e a pre­
sença de três dos quatro sinais clíni­
cos estavam mais intimamente asso­
ciados ao diagnóstico de vaginose 
bacteriana pela coloração de Gram 
do que pela cromatografia gás-líquido 
ou cultura para G. vagina/is. 

Esta estreita associação entre si­
nais clínicos e diagnóstico pela colo­
ração de Gram da vaginose bacteria­
na tem sido também observada em 
mulheres nãOiJrávidas atendidas em 
clínicas de doenças sexualmente 
t ransmissíveis(Bl. 

O isolamento da G. vagina/is foi 
examinado como um prognóstico de 
vaginose bacteriana definido pelos si­
nais clínicos; ele tem excelente sen­
sibilidade porém baixa especificida­
de e um pobre valor prognóstico po­
sitivo. 

Isto não é surpresa em vista da al­
ta freqüência de isolamento de G. va­
gina/is entre mulheres sem sinais clí-



nicas de va ginose bacteria na em vá­
rios trabalhos 

O eslregaço coradopelo Gra m 
tem uma sens bt Idade moderada e o 
valor p rognosucode um teste positi­
vo com exce ente especificidade. 
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Da prática para a 

O
L.N., 23 anos, branco, ca­
sado, natural de São Pau­
lo - SP, residente há dois

■ anos em São Gonçalo -
RJ. Compareceu ao serviço de D.S.T. 
da Universidade Federal Fluminense 
com queixa de gânglios na virilha. 

Relata que há cinco anos apresen­
tou caroço em região inguinal esquer­
da, indolor e móvel. Após quatro me­
ses de evolução, sem tratamento, o 
mesmo quadro surgiu no lado opos-
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to. A massa ganglionar continuava 
móvel e indolor 

Após oito meses do início da doen­
ça, procurou auxílio médico, sendo 
prescrita penicilina benzatina para 
"doença venérea". Como o médico 
assistente não solicitou qualquer exa­
me, o paciente procurou outro servi­
ço. Neste, foi pedida sorologia para sí­
filis, com resultado positivo de + + +

(SIC). Foi administrada penicilina ben­
zatina, seis doses em dias alternados, 
e Bactrin F, um comprimido de 12 em 
12 horas por 12 dias 

Mesmo após tratamento conforme 
prescrição, não ocorreu, segundo o 
paciente, qualquer mudança do qua­
dro clínico. Foi repetida a sorologia 
para sifilis, com resultado de 
+ + + +. e administrada penicilina

benzatina 2.400.000 unidades IM, em 
dias alternados.num total de quatro 
doses; anti inflamatório e analgésicos 
também foram prescritos, mas o pa­
ciente não lembra os nomes. 

No segundo dia de tratamento 
ocorreu drenagem espontânea à di­
reita com saída de secreção de colo­
ração verde-clar.a, sem odor fétido e 
sem sangue. Este material foi subme­
tido a exames (não sabe quais) sem, 

contudo, esclarecer o caso. Três se­
manas após, houve drenagem espon­
tânea na massa ganglionar esquerda, 
com secreção de mesmas caracte­
rísticas da anterior. 

Como o quadro não regredia, o pa­
ciente foi submetido a biópsia de re­
gião inguinal direita, tendo como re­
sultado infecção crônica inespecífi­
ca. 

Nesta época, o paciente notou re­
gressão do quadro clínico e não mais 
voltou ao serviço médico. 

Um ano depois, houve recidiva da 
manifestação clínica à direita, quan­
do procurou outro serviço médico, 
em São Paulo, sendo diagnosticado 
e tratado para linfogranuloma ingui­
nal (LGI) com tetraciclina. obtendo 
pouca melhora clínica. Como o qua­
dro aumentava e diminuía de intensi­
dade. não apresentando outras mani­
festações gerais severas, tipo febre 
alta e emagrecimento, o paciente 
passou a suportar a doença. 

Depois de vários meses, notou no­
vo recrudescimento das massas gan­
glionares inguinais e procurou. então, 
nosso serviço de DST. 

Ao exame, encontramos o pacien­
te com bom estado geral, peso com-
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Figs. 1 e 2 - Nestas fotos pode-se observar grandes massas ganglionares inguinais, que devido às fistulas 
e processo inflamatório é possível confundir-se com linfogranuloma inguinal. 

patível com estatura e massas gan­
glionares inguinais inflamatórias, tipo 
bubão, indolores, com fístulas dre­
nando material purulento (ver fotos). 

Foi colhido material de região in­
guinal direita para pesquisa de BAAR. 
Chlamydia e fungos. Foram solicita­
dos exames sorológicos para sífilis e 
Chlamydia. 

Fig. 3 - Pelo exame microscópico a 
fresco com KOH a 20% e aumento de 
20x, observam-se formas 
arredondadas multibrotantes 
características de Paracoccidioides

braziliensis. 

RESULTADOS 
• Pesquisa em secreção de BAAR

e Chlamydia: negativas 

• Sorologia para sífilis e Chlamy­
dia: negativas. 

• Pesquisa de fungos, em secre­
ção de massas ganglionares: positi­
va para paracoccidioidomicose. 

CONDUTA 
• Pesquisa de focos pulmonares,

com resultado negativo. 
• Ultra-sonografia de abdome,

com resultado normal. 
• 1 nvestigação de outros casos na

família, tendo resultado negativo. 

Terapêutica 
Sulfametoxazol + trimetoprim 
Paciente há 10 meses em trata­

mento, apresentando regressão total 
da sintomatologia clínica. 

CONCLUSÃO 
• Nem todas as lesões localizadas

em área genital são doenças sexual­
mente transmissíveis. 

• É importante que o médico de clí­
nica de DST tenha visão geral sobre 
as doenças de evolução crônica, in­
fecciosas ou não, e que o apoio labo­
ratorial com cooperação entre profis­
sionais de áreas afins mais do que ne­
cessário é indispensável para uma 
boa prática médica. 
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