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EDTrORI.AL 

AZT 
A DROGA QUE Muoou A AIDS 

CA•1.os Aurnno Mo,ws ov. S,11
, ROAANGF.IA Soou KAut' 

A Sindrome de Imunodefici­
ência Adquirida (AIDS) foi 
identificada em 1981 nos 

EUA 'como enfermidade fatal. que a 
curto prazo devastava o sistema imu­
nedo indivíduo, causandooaparecí• 
menrode mú ltiplas infecções opor­
tu nistas e alguns rumores malig­
nos, raros na época, como o sarcoma 
de Kaposi e o linfoma cerebral. So­
mente em 1983' é que o vírus da 
imunodeficiência humana (HIV-1) 
foi apresentado como o agente in­
feccioso causador da AIDS. Inicia­
ram-se então intensos esforços de 
pesquisa para encontrar um medi­
camento antivirai que fosse especí­
fico para o tratamento desta sí n­
drome fatal. 

Estes esforços desembocaram 
numa velha droga que tinha sido 
sintetizada em 19643 e abandonada 
por haver fracassado na luta contra o 
câncer. O medicamento abandonado 
chamava-seAZT, azidocimidina ou 
zidovudina, obtido pela falsificação 
química do açúcar da timidina ao 
inserir um grupo nitrogenado, cha­
mado azido, no lugar de uma 
hidroxila. 

Somente uma década mais rarde 
é que surgiram os primeiros indíci­
os da atividade anciviral do AZT 
quando se constatou sua capaci­
dade de inibir a multiplicação do 
vírus da leucemia Friend'. Tal fato 

I - Praft:ss.or Titular tk Clíru'co Mhlica dn 
UNl•RIO, R«po,,,á,d p,lo Programa dt 
PNquisa nn AIDS do Hospital Univmitârio 
Goffr/, t Guinl, - UNl•R/O 
2 - Ptsq11isadom/Psitdloga do Programa tm 
AIDS do 1-101pitnl Univrrsúdrio Ga/Jrh t 
Cuinlt - UNl•RlO 

estimulou em 1985 a se testar ín 
viiro a ação do AZT sobre o HIV-!, 
descobrindo-se que causava inibi­
ção da infec1ividade e dos efeitos 
cicopáticos do vírus' . Imediatamen­
te, em julho de 1985, iniciou-se 
um escudo piloto em fase I cm que 
se pôde cons1acar que 15 dos 19 
pacientes tratados com AZT au­
memaram a comagem dos linfóci­
tos facilitadores ou indutores da 
resposta imune, também chama­
dos de CD,, células-alvo da des­
truiçãodo HJV6

• Em 1986, a empre­
sa farmacêutica propriecáriado AZT 
(GlaxoWellcome) iniciou um gran­
de estudo multicéncrico controla­
do randomizadocom comrole pla­
cebo7 em que 282 indivíduos toma­
vam diariamente 1.500mg de zido­
vudi na. O estudo terminou antes 
do esperado, com média de craca­
memo de 127 dias, por haver sido 
observada redução significativa da 
mortalidade entre os tratados (1 
contra 19 mones no grupo place­
bo). além de redução na gravidade. 
diminuição na freqüência das in­
recções oportunistas e melhora do 
estado clínico com elevação do ín­
dice de Kamofsky. Observou-se 
também toxicidade importante, 
com o apareci memode anemia gra­
ve em alguns pacientes. 

Estes resultados positivos repe.r­
cutiram favoravclmenrenoórgãodo 
govemoamericano responsável pelo 
con1roledaadminiscraçãodedrogas 
e dos alimentos (FDA) que aprovou 
o AZT em 1987 como o primeiro 
medicamento anti-retroviral reco­
mendado no tratamento da AIDS'. 

O ano de 1987 é, ponanco, um 
ano hiscôrico para a AIDS. Encerra-
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se a era da AIDS Intratável e rapida­
mente fatal, e inicia-se a era da doen­
ça tratável, clinicamcnreconcrolável 
e de curso crônico. 

Nos dez anos que se seguiram, o 
AZT reinou como a substância mais 
ativa e facilmente disponível entre 
os anti-retrovirais que surgiram. 
No entanto, havia problemas. Al­
guns pacientes apresentavam ane­
mia grave, neutropenia importante, 
cefaléia e náuseas. Após nove meses 
de uso do medicamento, alguns 
pacientes desenvolviam resistência 
viral, desaparecendo a ação terapêu­
tica . Não obstance, é importante 
ressaltar que uma parcela significa­
tiva dos doentes se beneficiou do 
tratamento, com sensível melhora 
na qualidade e no prolongamenro 
do tempo de vida. Surgiram osso• 
breviventes de longa duração, e 
muitos doentes de AIDS ainda hoje 
estão vivos. 

Com o advento da combinação de 
drogasnotracamentodaAIOS ("era 
do coquetel "), a parcirde meados de 
1995. o AZT adquire nova dimen­
são' ·". Problemas como o apareci­
mentode resistência passaram a ser 
contornados por meio de combina­
ções com drogas como 3TC ou DDI. 
A supressão viral limitada e incom­
pleta foi superada pela adição de ini­
bidores de procease que chegam a 
reduzira carga virai en1a1é mil vezes, 
podendoocorreremalgumascircuns­
táncias o desaparecimento completo 
doHNdacirculação.Noqueconceme 
a anemia causada pelo AZT surgiu a 
alternarivadesubscituiçãonacombi­
nação pelo D4T. Reacenderam-se as 
esperanças de cura ou controle sobre 
formasdeAIDSavançadas. 



O A-z:r novamente está presente 
neste momento histórico de supres­
são da replicação virai, possibilidade 
de erradicação do HIV da circulação 
e controle terapêutico sobre o pro­
cesso de avanço clínico da AJO$. 
Diminuem ascomplicaçõesoportu­
nisras, melhoraaqualidadedevidae 
aumenra significativamente a sobre­
vida dos pacientes com a instituição 
do esquema duplo ou tríplice. 

Nesse final de século, quando as 
previsões dos ú I rimos 50 anos para 
a Medicina, como a cura do câncer, 
o controle do envelhecimento e de 
doenças degenerativas e a erradica­
ção das doenças transmissíveis, não 
ocorreram, o AZí se destaca como 
um medicamento histórico, que 
transformou uma doença morra) em 
tratável e aventou a possibilidade de 
se alcançar, no próximo mílêoio, a 
cura ou o controle medicamentoso 
da maioria das doenças virais que 
aíligem a humanidade. 

RESUMO 

O A-z:r como drogaanticãncer foi 
usadoumadécada mais tarde como 
a.ntiviral, sendo capaz de inibir a 
multiplicação do vírus da leucemia 
Friend. Em 1985, descobriu-se que 
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ABSTRACT 

AZT (zidovudine, azidothymidine) 
first synthesi:ud as an antfrancer drug 
was used a decade /ater as a,1 amiviral 
agent t/1a1 inhibiied uplication of the 
Friend leukemia virus. ln 1985, ÍI Iras 
been described 1hecapaci1yof zidovudine 
to inhibit the infeciivity and 1he 
cy1oparhiceffects of HIV-/. ln 1987, 
AZT beca me Lhe first nntirmovira/ ageni 
approved by the U.S. Food and Drug 
AdministTation (FDA) for marment of 
HIV i11fection. Despir e rhe intenseeffom 
todevelop long-lasting effective 1lrerapies 
for HIV- / i11fection, AZT Iras 011/y 
limited activiiy, substantia/ toxici1y, 
mainly anemia, neurropenia, headache 
and nausea and tire emergence of 
rrsistance 9 monrhs /ater. 
Nonvithstanding, AZT turned a faia/ 
disease i1110 a chronic, clinical/y 
conrrolled infection. AIDS kills /,as 
been replaced by AIDS has treatmenr. 
Tl1eadven1 of combination therapy ("tlic 
era of cocktail") provided a new 
dimension to AZT, delayed tire 
emergence of resistarrce and can 
eradicme HIV 0 111 of the blood. 

Key wo rd s: AZT, zidovudine. 
azidochymidine. 
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.A.R.TIG<> 

COMUNICAÇÃO FAMILIAR E PREVENÇÃO 
DE DSTs/ AIDS ENTRE ADOLESCENTES 

RESUMO 

O presente trabalho rem como objetivo apresentar uma 
revisiioda literatura sobre a prevenção das OSTs/ AJ OS. junto 
aosadolescentes,nosseguinresaspeaos:dadosepidemioló­
gioos; comportamentos preventivos e de risco dos jovens; e 
comunicaçãofamiliarsobresexualidadecOSTs/AlDSesua 
importânóa na prevenção dessas doenças. Sãoapresenrados 
mmbémdadosdeumapesquisarealizadaemBrasfiia.com85 
familias com filhos adolescenres. Os estudos sugerem que 
aprevcnçãodeOSTs/AlOSdevefazerparredeumprograma 
maisabrangente,queviseavalorizaçãodasaúdeemgeral.O 
papel da família na criação e influência de nom1as e formas 
de comportamento em geral, atitude e comportamento 
sexual, papéis e valores é discutido. 

Unite.rmos: OSTs/ AfOS, adolescentes, família, comu­
nicação familiar, prevenção de OSTs/ A lDS. 

SUMMARY 

The curm,t pape, aims ar making, a review on rhe prevem-ion 
o{STD$/ACDSforadoll!Sctfltsinthefollawingaspttts:tpid,n1iologic 
data: preventivt and risky bthavior of youngscers; family 
communicacion abo111 sexuali9'wul SIDs/ AIDSand ics importa11ce 
on the prevenrion of rho>< diseases. Some dara o( a survty mad, 
in Brasília. with 85 families with adolescem children, are also 
presemed. Theresultssuggest that theprevenrion ofSTDs/AIDS 
bc pari of a ccm1prthens-ivt program rhar aims ar the valorizarion 
of health in general. Therolt of 1/1e fami/y in rhe crearion and its 
influence i11 rlte rules a11d parterns ofbehavior in general, sexual 
behavior and attirude, roles and values is discussed. 

Kew word.s : STDs/AIDS, adolescents. family, fami/y 
co1m111micarion, prevenrion of STDs/ AIDS. 

INTRODUÇÃO 

Segundo dados da UNAJDS. agência da ONU encar­
regada do controle da AlDS, dezesseis mil pessoas são 

I - DouCórt,1 rm Ps;cologia ptla Uriim:sidadt dt Bnullta. Ttra~lti 

Conjugal FamUia,. Mernbro du Dinroria do Ctnrro Brasiltiro dt' Estudos 
d• Fam(lio - CEFMf - Bras/lia-DF 
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infectadas pelo HIV, por dia, no mundo. A previsão para 
o ano 2000 é de que 11 O milhões de adultos estejam 
contaminados. A epidemia da AIDS já é considerada uma 
pandemia fora de controle, pois nenhuma comunidade 
humana está protegida contra a entrada e a disseminação 
do vírus. Nossos conhecimentos e possibi lidades de 
trataradoençaedepreveni-lacresceram, mas. por outro 
lado, cresceram também os índices de sua prevalência e 
a complexidade das patologias associadas à AIDS. como 
afirmam Mann, Tarantola & Netter (1993) . 

Hoje já não se fala mais cm "grupo de risco", mas 
situações e comporcarnemos que colocam as pessoas em 
maior risco de conraminação pelo HIV. As esraríscicas 
sobre os casos de AlDS cm adolescentes apenas recente­
mente têm sido relatadas separadamente dos adultos. O 
número de casos da doença na faixa entre 13 e 19 anos 
cresceu 40% no ano de 1991. segundo Waher, Vaughan, 
Gladis, Ragin, Kasen & C:ohall (1992). Para Brooks­
Gunn, Boyer & Hein (1988), o número de adolescentes 
infectados pelo HIV esrádobrandoacadaano, e um grande 
número de pessoas diagnosticadas com a doença, na faixa 
etária de 20 a 29 anos, adquiriu o HIV durante a adoles­
cência, uma vez que o período de latência entre ai nfecção 
pelo vírus e o aparecimento da AIOS pode ser de dez ou 
mais anos. 

No Brasil. de acordo com o Ministério da Saúde (Assis, 
1995), o número de adolescentes portadores de HIV 
também cem aumentado, principalmente os do sexo 
feminino. A rualmeme já existe uma adolescente para cada 
menino infecrado, enquanto em 1984 haviam oito meni­
nos infectados e nenhuma menina. 

Segundo OiClememc, Zom & Temoshok (1986), os 
dadosepidemiol6gicossobreousodedrogaseapropaga­
ção das doenças sexualmente transmissíveis encre os 
adolescentes sugerem que as taxas de transmissão da 
AIOS excedem, em muito, as taxas que são divulgadas. Os 
adolescentes estão proeminentemente representados nos 
índices de OSTs, e para Petosa & Wessinger (1990) a 
principal indicação do risco de contaminação pelo HIV 
está nas acuais taxas de doenças sexualmente transmissí­
veis. uma vez que os comportamentos associados com a 
aquisiçãodessasdoençassãoidênticos.Alémdisso,asDsrs 
servem como co-fatores para infecção pelo HJV, pois há 
evidências de que as ulcerações genicaisassociadas ãs OSTs 
aumentem a probabilidade de cransmissãodesre vírus. 
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Boyer & Kegeles ( 1991) afirmam 
que as DSTs são a princi pal causa de 
morbidez entre os adolescentes sexu­
almente ativos. De acordo com Pcrosa 
& Wessinger (1990). 70% dos casos 

O mímero de casos 
de AIDS na faixei 

entre 13 e 19anos Olson & Parish, 1988); 
cresce1140% 

110 ano de 1991. 
• um períododeexperimentaçãoeex­
ploraçâo que pode incl uir ações que 
coloquem o jovem potencialmente em 

dessas doenças acontecem na faixa etá-
ria de 15 a 24 anos de idade. Os adolescentes apresentam 
caxas mais altas de sífilis, gonorréia, damídia e inflama­
ção pélvica do que todos os outros grupos etários. As 
taxas de DSTs são mais altas entre adolescentes do sexo 
feminino sexualmente ativas, e declinam significativa­
mente com o aumento da idade. 

A grande incidência de gravidez na adolescência é um 
indicador de que os jovens não usam proteção durante o 
intercurso sexual. Estima-se que um milhão de adoles­
centes ficam grávidas, a cada ano, nos Estados Unidos 
(Boyer & Kegeles, 199 J). E, de acordo com Leigh, Morrison, 
Trocki &Temple (1994), destas, 400mil fazem aborto. No 
Brasil, segundo Silva (1993), 560 mil jovens com idade 
entre J 5 e 19 anos dã.oà luz rodos os anos. Se considerar­
mos que a estimativa é de um aborto para cada 4,3 
nascimentos. reconhecemos que as caxas de intercurso 
sexual sem proteção tanto para a gravidez como para as 
DSTSe, conseqüentemente. para o 1-0V são mui to grandes. 

NocasodaNDS, uma doença para a qual ainda não se 
descobriu uma vacina ou cu ra, a prevenção toma-se 
extremamente importante. O comportamento humano, 
em geral, e o comportamento sexual, em particular, 
constituem a dimensão chave da equação das DSTS e 
AIOS. Esrudos têm mostradoqueadecisãode mudar um 
componamentosexual écomplexaedependede inúmeras 
variáveis. e não só do conhecimento que os pessoas rêm 
sobre os riscos de serem contaminadas. 

Tem-se discutido muito, nos últimos anos, sobre a 
educação sexual, suas metodologias, conteúdos e quem 
seriam os responsáveis pela educação de crianças e adoles­
cemesarespeitoda sexualidade. Acreditamosque a família 
tem um papel fundamental neste processo, pois a comuni­
cação entre pais e filhos constitui em canal importante de 
troca de informações, formação de atitudes e fator de 
influência de comportamentos preventivos. Nosso objetivo 
no presente trabalho é discutir sobre o papel da família na 
prevenção das DST si AIOS junto aos adolescentes, apresen­
tando dados de pesquisas realizadas sobre este terna. 

COMPORTAMENTO SEXUAL 
DOS ADOLESCENTES 

De acordo com algu ns pesquisadores, osadolescentes 
rêm sido reconhecidos como em elevado risco de DSTs/ 
AIOS, comparados com a população geral, devido às 
características próprias da fase de desenvolvimento na 
qual se encontram e aos comportamentos nos quais se 
engajam, que os colocam em maiorexposiçaoàsdoenças. 
A adolescência é um período de mudanças que aprese ma 
as seguintes caractedsticas: 
• uma fase marcada pela busca de independência, acom­
panhada por tomadas de decisão relativas à amizade, à 
educação, ao trabalho e aos relacionamentos íntimos. Os 
adolescenres não têm habilidade cognitiva para medir 
acuradamenteos riscos do seu comporcamento (Mason, 
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risco de contrair DST/AIDS (Boyc.r & 
Kegeles, 1991: Walceret ai., 1992); 

• as mudanças que acontecem nesse período fazem com 
que os adolescentes se sintam invulneráveis e os encora­
jam a se arriscar (Huszti, Clopron & Mason, 1989: 
Ajdukovic, Ajdukovic & Prislin, 1992; Lawrence. 1993: 
• uma fase em que os padrões de comportamento sexual 
são estabelecidos (Leightt ai., 1994); 
• a atividade sexual do adolescente e a redução dos 
componamen ros de risco devem ser consideradas dentro 
do conrexro de outras experiê.ncias dos jovens, como o 
uso de álcool e drogas, nível de interesse na escola e 
realizações acadêmicas, influência da famíiia e dos pares 
e função social-cognitiva (Kelly, Murphy, Sikkema & 
Kalichman, 1993; Lawrence, 1993); 
• os adolescentes são sexualmente mais ativos, mas 
menos responsáveis, mais curiosos e rebeldes. São imatu­
ros e têm mais dificuldade para resistir às pressões 
exercidas pelos companheiros (Ajdukovic, Ajdukovic & 
Prislin, l 992). 

Os componamen tos dos adolescentes que os colocam 
em crescente risco de infecção, de acordo com os pesqui­
sadores, são: 
• iniciação sexual precoce. Os adolescentes têm o primeiro 
intercursocadavezmaiscedoesecasamcadavezmaistarde 
(Rickert, Gottlieb &Jay, 1990: Leighet ai., 1994): 
• atividade sexual freqüente, contato sexual com múlti­
plos parceiros e uso irregular de contraceptivos (Zimet, 
Hillier, Anglin, Ellick, Krowchuck & Williams,1991; 
Strehlow & Kampmann, 1993); 
• uso de drogas e álcool, relações homossexuais (Petosa 
& Wessinger, 1990; Jemmorr, Jemmon & Fong, 1992; 
l..eigh orai., 1994). 
• amaioriadosadolescemesnãousapreservacivos (Huszci, 
Clopton & Mason, 1989; Boyer & Kegeles, 1991). 

Oscomporramentossexuaisdosadolescentes, muitas 
vezes, os colocam em siruações de risco de infecção de 
DSTs/ AlDS. Por outro lado, a atividade sexual tem um 
papel importante nesta fase do ciclo vital do indivíduo. 
King ec ai. (1988) mostraram que os adolescentes mais 
velhos que não têm experiência sexual. comparados com 
os que sãosexualmentearivos, tendem a ter au to-estima 
mais b.1ixa e saúde mental mais pobre. Segundo os 
autores, estes resu I tados têm implicação direta não ape­
nas para a comunicação entre pais e adolescentes sobre 
sexualidade. mas para a educação sexual em geral. Como 
os adolescentes valorizam a atividade sexual, pregar abs­
tinência vai ser, provavelmente, menos efetivo do que 
encorajar comportamentos sexuais responsáveis. 

COMUNICAÇÃO FAMILIAR SOBRE 
SEXVALIDADE, DSTS BAlDS 

A comunicação familiar tem um papel importante na 
socialização sexual da criança, porque é no contexto 
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Nosso objetivo 

social da família que a socialização 
inicial e sexual ocorre. Intencional• 
mence ou não, a família determina o 
contexto, o conteúdo informacional 
específico e o com avaliarjvo do que o 
indivíduoaprendesexualmente. Desce 

é discufí1· sobre o papel 
da fium1ia na prevenção 

das DSTs/AlDSjunto 
aos adolescentes. 

o filho se abra e confie seus medos e 
scntime.ncos. 

Sabemos que a comunicação não­
verbal no contexto familiar é tão impor­
tante quanto a comunicação verbal. O 
silêncio, muitas vezes, fala mais do que 

modo, a família deccrmina os filtros cogmuvos e 
perceptuais através dos quais a informação posterior 
sobre a sexualidade é processada (Fox & lnazu. l 980). 

Vários autores têm sugerido que a responsabilidade 
pela primeira oriemação sexual dos filhos é dos pais, ou 
seja. a educação sexual deve começar no lar, antes da 
criança ingressar na escola, e deve continuar durante o 
seu desenvolvimemo, paralelameme aos ensinamentos 
sobre os demais aspectos da vida. Poroucro lado, pesqui­
sas sociais têm mostrado um significativo interesse dos 
pais em serem envolvidos na educação sexual dos filhos. 
Esse imeresse dos pais combina com o desejo dos filhos 
de poderem falar mais livremente com seus genitores 
sobre questões sexuais. No encanto, o nlvel real de 
participação dos pais na educação sexual dos filhos parece 
ser relativamente modesto. 

Chilmam (citado por White & DeBlassie, 1992) tenra 
explicar por que os pais cêm dificuldades em discutir 
temas sexuais com seus filhos. Segundo ele. a insatisfa­
ção familiar tende a atingir seu pico quando os filhos 
entram na adolescência. O estresse oeste estágio da vida 
pode incluir um senso de declínio da unidade conjugal e 
prejudicar o esforço dos adolescenres para atingir a 
independência e conflitos não resolvidos entre pa.is e 
fi lhos. A auto-estima dos pais tende a decrescer e eles 
podem se tornar altamente impulsivos ou conrroladores 
e rígidos. Além disso. a sexualidade dos filhos adolescentes 
pode ser ameaçadora para os adultos que não resolveram 
suas próprias questões de sexualidade. Tod.as essas ten­
sões, segundo o aucor, podem levar a altos níveis de 
ansiedade na família e bloquear a comunicação. 

Para Milani (1991) os pais dos adolescentes de hoje 
constituem a ·'geração sanduíche". pois encontram-se 
prensados entre as suas próprias vivências, que geralmente 
incluem umaeducaçãorepressora,autoritária, na qual não 
desfrutaram de muitos direitos nem liberdades, e as exi­
gênciasdosfilhosquecobramumaposturademocrática,de 
maior respeito, diálogo e carinho. 

A comunicação familiar é responsável não apenas pela 
transmissão de conhecimento sobre sexualidade, de opi­
niões, crençaseatítudes. Embora a influência dos colegas 
tenha um papel importante nasacividadesdodia-a-dia dos 
adolescentes. a influência dos pais é crucial no que se 
refcreaosvaloresbásicoseeliminaçãodecrençascrrôneas 
dos filhos em relação à sexualidade e rransmissão de 
doençassexualmenterransmissfveis. 

Sobre este aspecto a pesquisa de Zagury (1996) 
mostrou como os adolescen1esdão imporrancia à comu­
nicação com os pais. Eles consideram como pal moderno 
aquele que conversa sobre todos os assuntos, ouve, 
respeita e orienta o fi lho. Os jovens reconhecem também 
a influência que os pais exercem sobre seus pensamen­
tos e decisões a respeito de sexo. Para eles, oqueos pais 
dizem é importante, mas, mais do que as palavras, suas 
atitudes, confiança e disponibilidade é que farão com que 
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um discurso. Uma família que não fala sobre sexualidade 
pode estar passando para seus membros a mensagem de 
quesexoéalgosujo, vergonhoso, sobre o qual não se deve 
falar, pensar, ou mesmo fazer. A atitude dos pais, o 
exemplo que dão aos filhos e a vivência sexual do casal 
também devem ser considerados como importantes no 
contexto da educação sexual. 

Em pesquisaque realizamos com 85 famílias residentes 
em Brasília (Ribeiro, 1996). a maioria dos gcnitores 
considerou muito importante a comunicação entre pais e 
filhos sobre sexuaLidade (91.76%) e AIDS (94, 11%). A 
maioria afirmou que conversa com os filhos sobre esses 
temas (92,94% sobre sexualidade e 98,82% sobre AIDS). 
Quando conversam sobre sexualidade, os remas mais 
abordadospelospaissão:AIDS (96,47%), namoro (83,52%) 
e doenças sexualmente transmissíveis (80,00%). Quando 
conversam sobre AIDS, os gcnicoresabordam. com maior 
freqüência, temas relacionados com as formas de rrans­
missãodadoença (82,35%), como evitara comam inação 
(72,94%), o que é AIDS (70.58%) e cuidados nas relações 
sexuais (67.05%). 

Apesar de considerarem importante a comunicação 
com os filhos acercada Al DS, a maioria dos pais (84,69%) 
afirmou que conversam sobre o assunto "de vez em 
quando". A pessoa da família que 1oma a iniciativa dos 
diálogos, com maior freqüé.ncia, éa mãe,segundo 56,4 7% 
dos genitores. O momento mais freqüente em que 
acontecem esses diálogos é quando vêem ou ouvem uma 
notícia sobre o assumo. Esse dado está de acordo com 
uma pesquisa americana segundo a qual os pais que 
afirmaram teren1 visco um anúncio público sobre AIDS 
no mês anterior foram mais propensos a conversar sobre 
o assumo com os filhos do que aqueles que não tinham 
vi.sto ou ouvido nada (Cenrers for Disease Control, 1991). 

Perguntamosaospaisquemelesconsideram responsá­
vel pela educação de crianças e adolescentes sobre sexu­
alidade e AIDS. Para ensinar sobre sexualidade eles 
apontaram, em primeiro lugar,a família (96,47%), e, em 
seguida, a escola (75,29%) eos m&licos ( 42,35%). Sobre 
AIDS, eles indicaram a fanúlia (95,29%), a escola (75,29%) 
e os meios de comunicação (62,35%) como principais 
responsáveis. Quanto à idade com que os filhos devem 
começar a receber i nforrnaçõcs sobre sexualidade, os 
genitores indicaram uma média de 8,9 anos, DP = 3,2. 
Quanto às informações sobre AIDS. os filhos devem 
começar a recebê-las com uma idade média de 9, 4 anos, DP 
= 2.5, segundo a opinião dos pais. 

Todos os 101 adolescentes que participaram de nossa 
amostra acham que os jovens, hoje, devem cer informações 
sobresexualidade.Asrazõesapresentadasporelessão:para 
evitaras DSTs (38,61 %das respostas); paraevirargravidez 
indesejada (21.78%): para evitar AIDS (8,91 %). Osadoles• 
centesquerem receberinforrnaçõessobresexoporqueestão 
preocupados em fazer sexo de forma segura (39.6% das 
respostas), de forma correta ( J 7 .82%). de forma consciente 
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(8,91 %),defonnarespons.1vel (4,95%). 
Apenas doisadolescenres (1,98%) afir­
maram que as informações sobre sexua­
lidade são imponanres para que os jo­
vens possam fazer sexo de forma 

A es1r11/urafami/lareo 
rigor dos pais também 

pode ler h?/luência sobre 
o co111po11a me1110 sexual 

dos adolescen1es. 

permissividade sexual apresentam ín­
dices reduzidos de violência adu lta. 

Estudos 1êm sugerido que conversas 
emre pais e filhos sobre problemas 
sexuais estão associados com o adia­
mentoda atividade sexual, menorpro­"prazerosa". 

Esses dados nos levam a questionar se o "medo" das 
DSTs e AIDS estaria influenciando o comportamenro 
sexual dos adolescentes e fazendo com que eles se preocu­
pem mais com a segurança. sat,de, sensatez, responsabili­
dade e exatidão do que com o prazer, a esponraneidadeea 
beleza que fazem da expressão da sexualidade um fiuorde 
crescimento da pessoa, do par. da sociedade. Por um lado 
suas preocupações são positivas nosentidode protegê-los, 
mas, por outro. ficamos imaginando se toda essa propagan­
da baseada na premissa de que transar = morte não está 
influenciando nossos jovens no sentido de acharem que 
vida = não transar. 

Quando quesrionados sobre a importância das infonna• 
ções sobre AIDS. rodos os adolescentes afinnaram que os 
jovens, hoje, devem ter conhecimento sobre a doença para 
evitarem a contaminação (67.32% das respostas), para 
conhecerem os riscos da doença (5.94%), para não discri­
minarem os doenres (2,97%), para saberem usar preserva­
tivo (2,97%). Os adolescentes se referiram à AIDS como 
doença "hofforosa". "incontrolável". "a maior inimiga•. 
"conseqüência gravíssima do sexo". que "aba.la toda a 
sociedade".Segundoalgunsrespondemes,asinfonnações 
sobre AIDS não são muito divulgadas, não atingem seu 
objetivo, devem ser dadas pela làmília, de fonna direta, e 
quanw mais cedo melhor. 

Perguntamos aos adolescentes com quem eles preferem 
conversar sobre sexo. arnor/aferividade e AIDS. Sobre sexo 
osjovensmencionaramosarnigos (53.46%),amãe (45,55%). 
narnorado(a) (21,78%) eos innãos (17,82%). Para conversar 
sobre amor/ afetividade os adolescentes preferem a mãe 
(54.45%), os amigos (46.53%), namorado(a) (26,73%) e 
irmãos ( 17,82%). E sobre AIDS os respondentes menciona­
ram, em primeiro lugar, a mãe (58, 11 %) , em segundo lugar, 
o pai (28,71%) eosam.igos (28,11%), e, em 1erceiro lugar, 
os professores (17.82%). vindo em seguida os innãos 
(16,83%). Podemosobservarqueas pessoas da família estão 
entreaquelascomquemosadolescentespreferemconversar 
sobre os três temas. 

As famíl ias que participaram de nossa amos era foram 
selecionadas por constituírem a principal fonte de infor­
mação dos filhos sobre AIDS. ou seja. sãofamlliasemque 
a comunicação enrrc pais e filhos acontece sem muitas 
dificuldades. No entanto, sabemos que muüos pais ainda 
têm dificuldade de conversar com os filhos sobre sexua­
lidade. Segundo Caridade (1990), ainda persistem os 
receios de que a fala aberta sobre o sexo exacerbe o desejo 
e as fantasias eróticas de crianças e adolescentes. No 
entanto, a prática mostra, peloconmirio, que um contex­
to de aberrura de informações reduz a tensão que o sexo 
provoca, possibilitando, inclusive, o adiamento do exer­
ciciodagenicalidade. Poroutro lado, esrudoscêm mostra­
do que o indivíduo educado num ambiente negador da 
vida edo sexo adquire uma ansiedade frente ao prazer que 
torna doentia sua forma de viver e de se expressar, 
enquanto crianças educadas com contato fisico e 
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babi !idade de gravidez. maior probabilidade de comporta­
mentos preventivos na adolescência. maior nível de co­
nhecimentos sobre controle de natalidade, comporca­
menros sexuais responsáveis enrre adolescentes e auto­
estima positiva. 

A estrutura familiar e o rigor dos pais também pode ter 
influênciasobreocomponan1en1osexualdosadolescentes, 
segundo Jemmott, Jemmon & Fong (1992). Os aU1ores 
realizaram um escudo com 200 adolescentes negros ameri­
canos com idade enrre 11 e 19 anos e observaram que os 
sujeirosqueviviamcomambosospaisrelararamousomais 
consisrenre de preservativo no ano an1erior e eram menos 
propensos a engravidar alguém, comparados com os jovens 
que viviam com apenas um dos pais. Os sujeitos que 
perceberam suas mães como mais rigorosas rei araram coito 
menosfreqüenreecorn menornúrnerodemulheresdoque 
osadoJescentesqueperceberamsuasgenitorascomomenos 
rigorosas. Ossujeitosqueavaliaramseus pais (genitoresdo 
sexo masculino) como mais rigorosos relataram uso mais 
consistente de preservativo no anoanrerior. 

Com relação à comunicação familiar acerca da AIDS. 
alguns autores afirmam que o papel potencial dos pais na 
educação dos filhos sobre esta questão e a importância do 
envolvimento dos mesmos e suas contribuições nos pro­
grarnasde prevenção ainda não foram muito bem examina­
dos. Por outro lado, alguns escudos têm sugerido que o 
papel da família nessasarividadesé fundamental. e que um 
programadeprevençâodaNDSdevesercompaâvelcomos 
conrextos làmiliar e cultural da criança e do adolescente, 
uma vez que envolve valores. 

CONCLUSÕES 

Educar a criança, de modo adequado à sua idade, a 
respeito da sexualidade, pode auxiliá-la a romardecisões 
responsáveis na vida e a desempenhar um papel relevam e 
na prevenção. a longo prazo, dos disnirbios sexuais. A 
educação sexual é fu ndamenral para o pleno desenvolvi­
mento do indivíduo, bem como pode represenrar um meio 
de prevenir problemas tanto na área física como menral. 
como mosrra nossa experiência com atendimenros cl ini­
cosdecasais e famílias. Nas últimas décadas. a questão da 
educação sexual cem se tornado ainda mais importante 
numa perspecriva preventiva, principalmente no que tan­
ge às doenças sexualmente rransmissiveis e, em especial, 
à AIDS. Não podemos esquecer do abuso sexua.l sofrido 
por milhares de crianças e adolescentes que, em muiros 
casos, poderia ser evitado se os menores possuíssem 
conhecimentos básicos acerca do seu corpo como instru­
mento de comunicação e expressão da sexualidade e o 
respeitomúruoquedevepem,earasrelaçõesinterpessoais. 

A chave para a prevenção das DSfs/ AIDS está na 
mudança do comportamento sexual. E sabemos que essa 
mudança não é uma rarefa fácil que se consegue apenas 
com a rransmissãode conhecimentos sobre a prevenção 
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das doenças ou conselhos como "use 
camjsi nha". Estudos sobre AIDS têm 
mostrado que sua prevenção deve con­
siderar a ati tude em relação à sexua­
lidade, a escolha do parceiro sexual, a 

A chctve pare, a 
prevenção das DSTsl 

AIDS está na mudcmça 
do co111po,1amento 

sexual. 

pensam, sentem e se comportam em 
relação à sexualidade. 

Nesse contexto, a comunicação ver­
bal e não-verbal cem um papel funda• 
mental, pois ela vai permeara inceração 
dos membros da família.A comunicação percepção de vu lnerabilidade ao vl-

rus, o desenvol vimemo da comunicação e a cornada de 
decisão apropriadas, a competência social (habilidade 
para se negara engajar em incercurso sexual de risco e 
exigir uso de condom) e a aplicação dos conhecimentos 
gerais sobre a doença à própria sicuaçãoda pessoa. Além 
disso, a prevenção da doença deve fazer parce de um 
programa mais abrangente, que vise a valorização da 
saúde em geral, e não deve ser dirigida a clientelas 
isoladas (p. ex., adolescentes, mulheres, etc.) com base 
apenas em dados epidemiológicos. 

Como saliencamosanteriom1ence, o papel da família na 
criação e iníluência de formas e normas de comportamen­
to em geral, atitude e comportamento sexual, papéis e 
valores. tanto em crianças e adolescentes corno em adul­
tos, é inquestionável. Considerando a família como um 
sistema aberto, em constante troca de informação com os 
demais sistemas, e como um sistema de iníluência mútua 
entre seus membros, onde o comportamento de cada 
i ndi vi duo está relacionado e depende docomporcamen to 
de todos os demais, compreendemos sua capacidade de 
determinar e iníluenciar a forma como seus membros 
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ARTIGO 

DIAGNÓSTICO CLÍNICO E CITO­
HISTOPATOLÓGICO DAS MANIFESTAÇÕES 

BUCAIS NA AIDS 
Diagnóstico das Manifestações Bucais na AIDS 

EuANt P . o.,.s•. EV&'<OKO e. Ft:Qo', GJOVANI A.C. PouCNAN(I) 

RESUMO 

Fundamentos: A Síndrome da lmunodeficiêncía Ad­
quirida (AIDS) foi reconhccída num grupo de jovens, 
q ue apresenravam um tipo de pneumonia e de câncer de 
parricular ocorrência em pacientes imunocomprometi­
dos. A AIDS foi associada ao Vírus da Imunodeficiência 
Humana (HIV). As manifestações bucais são freqüen­
tes, principalmente herpes simples. candidíase e 
leucoplasia pilosa. que, muitas vezes, representam os 
primeiros sinais clínicos da doença. Nos estudos já 
realizados, algumas lesões são de difícil diagnósáco 
clínico, sendo o diagnóstico laboratorial amplamente 
utilizado. Enue as várias metodologias disponíveis, 
nota-se uma pequena utilização da citopatologia 

Objetivos: Identificação da prevalência das manJfes­
tações bucais nos pacientes examinados no Hospita l 
Universitário Antônio Pedro (HUAP), investigação da 
sensibilidade da dtopatologia como método diagnósti­
co e da histopatologia para identificação etiológica das 
úlceras bucais. 

Métodos: Escudo prospectivo com exame clínico de 
50 pacientes com AIDS. A dtopatologia foi fei ta cm 40 
pacientes e a biópsia em 32 pacientes. 

Resultados: Foram identificados 62 processos pato­
lógicos, sendo os mais freq üentes: candidíase (26%). 
úlcera inespecífica {13%), leucoplasia pilosa (13%), 
herpes (1 1 %} e sarcoma de Kaposi (10%). O diagnósti-

I - Doutora t.m Ai1atomia Par.ol6gica. Dottntf' da Uniwrsidád~ hdrral 
Flumint"1t (UFf). 
2 - Mtstrr ffll Parologia Buro-dtnral. Ooct'nrr da UFF. 
J - Di'Kt'nrt dt: Odontologia da UFF. Bolsina dt Iniciar® Citntifica do 
CNl'q/UFF. 

Otparramcuo d* Pílrologia da Unú'trsidodt Ftdtral Flumintnst (VFF') -
Nittrói, RJ 
Sttor ck Estomatologia t Smi{ço dt Anatoml'a Patológica do Hospital 
UnivmitárioAnt6nio Ptdro (HUAP) 
Fax: (021} 620.2828. Ramal 173. Apoio: CNPq/Cap,, 

co morfológico confirmou o diagnóstico clínico em 65% 
dos casos. Nos casos com ci topacologia e h iscopatologia, 
a citopatologia foi diagnostica em 67% dos casos. A 
hist0parologia definiu um agente etiológico em sete 
(41%) das 17 úlceras identificadas. 

Conclus.to: A prevalência das manifestações bucais cm 
nossos paciences é semelhante àquela identificada na 
li teratura. A citopatologia é um bom método de invesàga• 
ção, particularmente para candiclíasc, herpes e leucoplas;a 
piJosaAs úlcerassãodediffcil definição etiológica, mesmo 
utilizando-se a citopmologia e a histopatologia. 

Unitermos: Manifestações bucais, AlDS, citopatologia, 
hist0pat0logia. 

SUMMARY 

Backgrou11d: The Acquired lmmrmodefirierrcy Syrrdrome 
(AIDS) was recognized in yormg 111e11 who have presemed a 
type of prreumorriae and carrcer, jusr idemijied irr parimts 
immunocompromissed. The A TDS was associated to the Humarr 
lmmurrodeficiency Virus (HIV). Oral manifesta1io11s are 
freque,u, mainly herpes. oral candidiasis a11d hairy leucoplakia 
arrd may represe111 che first clirrical signs of the dísease. Some 
lesion5 are of difficulc clinicai diagnosis, being thorougl,/y 1he 
diagrrosis laboratorial used. Among the severa/ 11v11ilab/e 
methodologies, ir is rroriced a smal/ use of cite cycopathology. 

Objeccives: Jdemijication of the preva/e11ce of tire oral 
manifestaiiorrs irr /Ire patiencs examirred in Hospiral Urriversi• 
rlirio Antôrrio Pedro (HUAP), investigation of the sensibíliry 
of cite cytopathology as melhod diagnosis arrd of the 
hísropathology for e1iologica/ idemijicaciorr of the oral 11/cers. 

Mecl1ods: Clinicai exa111i11ation of 50 patiems with A /OS. 
Tire cyropa1hologic txamination was made in 40 paciems a11d 
biopsy in 32 patients. 

Results: Were identijied 62 /esions aiut rhe rnost frequenc 
was: candidiasis (26%), i11especifc ulcer (13%), /iairy 
leucoplakia (13%), lrerpessimplex (I 1%) arrd Kliposi'ssarcoma 
(10%) . The clinica./ diagnosis cofocided wirh the morfologic 
diag11osis i11 65% of the cases. /11 tire cases wich cytopathology 
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and histopat/rology, the cytopathology 
diagnosed 67% of the cases. The 
histopathologydejined rui agent e1iological 
in 7 (41%) oftl1e 17 11/urs. 

A4cn1{festações b11cais da 
infecção pelo 1-!TVsào 

comunseJXXlem repre­
sentar os primeiros sinf 

clínicos da doença. 

esfregaços com hidróxido de potássio. 
observados diretamente ao microscó­
pioou corados pelo Papanicolaou, que 
mostram leveduras e pseudomicél ios 
de Candida sp.; nas biópsias. observa-Conc/usions: 11,e preva/1mce of lhe oral 

manifcstations in our paticnls is similar al 
tire /i1erature. Tl,e cytopat/10/ogy is a good invest igario11 method. 
particularly for ca11didiasis. herpes simplex and hairy 
leucoplakia. T/,e 11/cers are of difficull defini1ion tliologica/, 
samc being used 1he cyropa//10/ogy and the histopatho/ogy. 

Key w ords: Oral ma11ifesta1ions, AIOS. cy1opa1hology, 
/1istopa1/10/ogy. 

INTRODUÇÃO 

A Síndrome da lmunodeliciénica Adquirida (A IOS) 
foi reconhecida em 1977, num grupo de homens íovens 
que apresentavam um tipo raro de pneumonia e de 
câncer, identificados apenas em paciences imunocom­
promeridos. e, desde encão, o número de pacientes cem 
crescido de forma alarmante'. A AIOS é causada pelo 
Vírus da LmunodeficiênciaHumana (HIV), um reu-ovlrus 
com afinidade por linfócitos T C04+, que interferem 
em várias e importantes funções imunológicas '. 

A suscecibilidade dos indivíduos acometidos pelo 
HIV às infecções oportunistas depende do grau da 
imunossupressão determinada pelo vírus. Nos primei­
ros meses após a infecção pelo HfV. os pacientes prova­
velmente não correm risco de infecções oportunistas até 
que as contagens de linfócitos T C04+ caiam a 250/ 
mm' : portanto, estas infecções constiruem um force 
indicador de imunossupressão e podetão predizer a 
progressão de uma infecção aguda para a AIDS franca '. 

As manifestações bucais da infecção pelo HIV são 
comuns e podem representar os primeiros sinais clíni­
cos da doença. sendo imporrantes no diagnóstico e no 
estadiamento da AIDS'·'. A acuai classificação das 
lesões bucais associadas com a infecção pelo HIV é 
baseada na freqüência das lesões'. As lesões bucais que 
mais comumente predizem a AIDS são herpes, candi­
díase oral e leucoplasia pilosa, somando-se os sinro­
masconstitucionais, a saber: febre. diarréia persistente 
e suor norurno•.J.s. 

Entre as infecções oponunisras, a candidíase oral é a 
mais comumu . Klein e1 ai.' observaram que 13 dos 22 
indivíduos com candidíase oral, inversão dos níveis de 
linfóci1osT4/T8 e linradenopatia generalizada evoluíram 
para manifescações mais graves no prazo médio de três 
meses em comparação com nenhum caso em 20 outros 
enfermos sem candidíase oral, acompanhados durante 
um ano. A persis1ência ou recorrência da candidíase 
orofaríngea deve determinar a realização de restes do 
estado imunológico, pois a imunodeficiência que não foi 
previamente detectada pode então se revelar'•'º· A forma 
clínica freqüente da candídíase é a pseudomembranosa. 
caraeterizada por placas brancas ou amareladas removí­
veis que, muitas vezes. se destacam, deixando uma 
superficieavermelhada (candidlaseericemacosa) •~••. Além 
dessas manifestações agudas. háacandidíase hiperplásica 
e a queilite angular'·". O diagnóstico é firmado em 
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se uma resposra infl amatória com leu­
cócitos mono e polimorfonucleados e invasão da mucosa 
pelas pseudo-lufas'·". 

O herpes simples manifes1a-se, clin icamente, através 
de vesfcu las que coalescem formando úlceras na 
mucosa7•12• Em pacientes imunodeprimidos, sofre 
rearivações mais freqílentes. formando lesões maiores e 
de maior duração, podendo persistir por várias semanas 
com considerável sinromacologia dolorosa. O diagnós­
tico pode ser fácil e rapidamente feito pela cicopatologia, 
em esfregaços corados pelo Papa.nicolaou, por meio de 
identificação de células volumosas, multinucleadas e 
com núcleos amoldados; células com núcleos únicos, 
aumentados de volume. com aspeaosem vidrodespolido 
e cromatina periférica; por células com núcleos únicos. 
exibindo inclusão basofffica envolvida por halo claro". 
Estes mesmos aspeetos são observados nas biópsias, 
associados a infiltrado linfo-histiocitário. 

Em 1984, Greenspanetal."descreverama leucoplasia 
pilosa (LP). Clinicamente, trata-se de uma placa branca 
assinromácica. discretamente elevada, que apresenta su­
perfkie que varia de plana à pilosa, não removível. de 
ocorrência predominante nas bordas da língua. A maior 
caraaerística ultra-estrutural da LP é a presença do vírus 
Epsccin-Barr, do gênero herpes" . Atualmente, critérios 
nucleares (inclusão tipo cowdry A, "vidro despolido" e 
"núcleo em colar") , observados ramo em biópsias quanto 
em esfregaços corados pelo Papanicolaou, são apontados 
como característicos e diagnós~icos' .. " · 

Tabe l a 1 

N ú m e r o ( N • ) e Perccncu a i s ( P ) 
d e l e sões d.ia.gnost i cadas pela 

c itopacol o giae/ou his t:opa tologi a 

Diagnóstico 

Candidfas, 

Úlccr.1 inespodfica 
l.<ucopla$la pilc>s> 
Herpes 
S:JJ'toma de Kaposi 
lnílrunação incsp<dfica 
Condiloma Acuminado 
Sugestivo de süilis 

isolada 
associada 

Sug~th·odc angioma1osc bacilar 
Compativt'.l com tuberculose 
Reoçlo llqucnóide 
Mucocele 
Unf..ldcnite relldonal 
Slaloodenilc agudo 
Pigmentação mclãnica 

Nº 

07 
09 
08 
08 
07 
06 
OI 
03 
02 
02 
OI 
Ol 
Ol 
OI 
OI 
OI 

p 

26% 

13% 
13 .. 
li .. 
10"{, 
6 .. 
5% 
3 % 
3% 
2% 
2% 
2% 
io. 
2% 
2"{, 

Tocai de lcSÕes 62 100% 

Entre as neoplasias, o sarcoma de Kaposi (SK) foi uma 
das primeiras mani fesrações descritas na AIDS. pcnna-
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Fig ura 1 

' , 

D 
LEUCOPlASIA PII.OSA 13 % 

lalria.1 tw""°"" borda CIIMntv;, 1 ~) 8 ....,,,..OI09i1 (HEJ 101, 
Cllop•Ulc ,~; nudto fflt •colar ( -: ) 'Oll O Citop;alOIOf't N.ideo .,.-co&a, • 10Ch: 

UI.CERA INESPEC 1CA IJ % 

.. ~--.. - - ., 1 a, Hlleop,ac-.,. uktta HI' J. 

Prevalfncia e aspec1os dlnicos e morfológicos d•s manifcstoçõts buciis rruús fr<qil<ntcs na AIDS. 

12 f()( I); 10 • 16, 1991! ----



T a bel a 2 

O i.agnósticos c línico s e cho• h istopato lógicos 
dos 5 0 p acie ntes a.na_Hsad os 

N• Diagnóstico clinico Cp Hp 

1 Candidfase X 
2 Cmdidfase 
3 Candidíase X 
4 Candidiase X 
5 CondiJoma acuminado X 
6 Sarcom:1 de Kaposi X 
7 S:ucoma de Kaposi X 
8 Sarooma de Kaposl X 
9 Mucocele X 
10 Tuberculose ganglionar X 
li Lcucoplasla pUosa X 
12 Herpes X 
13 Úlccna incspecifka. Herpes? X 
14 Herpes? Úlcera ines pccífica? X 
15 Herpes? Úlcera inesJ)("clfica? X 
16 Herpes? Afta? Úlcera inespecífica? X 
17 He.rpes? Úlcera inespcáfia? X 
18 Herpes? Úlcera lnespccíJica? X 
19 Ulcera inespedfü;a. Herpes? X X 
20 Uku.a inesp<dflca X X 
21 Herpes? Úlc<ra lncspocíflca? X X 
ll Herpes X X 
23 Herpes X X 
24 Herpes X X 
25 Lcucopl,sia pilosa • candldf= X X 
26 COfldílolllôl acuminado X X 
27 ~ucoplasi:a pilosa e candJdla.se X X 
2B Leucoplas:ia pilos:a X X 
29 Sarcoma de K.1posl X X 
30 Sarcom., de K.lposl X X 
31 Condid,ase X X 
32 Candldfasc X X 
33 Condlloma cm dorso, leucoplasi• X X 

pílosa em borda de UngU11 
34 S:ircoma dt. Kaposi Candidfasc X X 
35 Papilom.1 X X 
.l6 Papilomíl cm dorso e lt'ucoplasfa X X 

pilosa em borda da lfnsu• 
37 l.eucopl~;a pilosa X X 
38 S:ircom.-. de K.lposi X X 
39 Angiomamse bacilar> Sa.rcoma X X 

de Kaposi> 
;o Herpes? Citonw~aJOV1ru.s1 X X 
41 Herpes> X X 
42 Candidfas• X 
43 Úlcera inespc..-cifica. Herpes? X 
44 Horpes? X 
45 Sa.rcoma dr Kaposi? Liníoma? X 
46 Tuberculose ganglionar X 
47 Lesão eri1ematosa cm pahuo X 
48 ~.são crirematosa em paJa10 X 
49 Lcs!o eritem:nosa em palato X 
50 Lesão cri,cmacosa e.m assoalho X 
T 50 40 32 

N"' lndiu nu.mero do a.o: C,. ch.,1opatologl.•: Hp, hmopatoJagU: e T. 1~-.1. 
•t.ct(lt'.J d4anc,llk.td.u fl".I.& du1puol*i., llldtpcdem.~mtrllf' do •,peno hlcu,r»co6ôglco. 
Nt-g,ho lnd)u CIAOf com n1Ji.açlo ch.opatç,IOlk.a e hh;1opa1olózk■• 
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Diagnóstico d topatológico e/ou histopatol6gico 

candídlas,: 
Candidíasc 
C.,ndldla.•• 
candldfa..., 
Condlloma ac;uminado 
Sarcoma de Kaposi 
Sarcoma de Kaposi 
Sarcoma de Kaposi 
Ft.nômcno de extravaz.amcnc.ode muco 
Tube.rrulose ganglionar 
Leucoplasia Pilos2 
Herpes 
CompatfvcJ com m:ne.ri:aJ provcnicmc de úlc:cnt 
Compatível com material provênicme de úlcera 
Comp.uívtl com material proveniente de úlcer.1 
CompariveJ com material proveniente de úlcera 
Comparivcl com material proveniente de úlcera 
Compatível com material proveniente de úlccríl 
HerpcsS 
Ulccm incspedfica · 
Úlccr11 incspcc:ifica· 
Herpes• 
Herpes• 
Herpes• 
Lcucopluia pilosa· e candidfase • 
Condlloma acuminado 
Lcucoplasia piloso • e cru,dJdJase• 
Leucop1asia pilosa· 
5.trcoma de Kaposi 
Sarcoma de Kaposi 
Olndidfase• 
Re•Çll() liquenóide. Candldíase• 
Sarroma de KapoS'l cm dorso. 
Lcucopl•sia pilosa • cm bordo de llngu• 
Pig.inentnçâo melinicu. Candidlasc• mi língua 
CondHoma acuminado e candidía.sc• 
Herpes• el'n dorso, leucoplasia pilosa • e cindidiasc• 
em borda da U n yua 
Candidiase-
Angionuuosc c.puclióidc e candidia.~· 
Gengivo-cstomat11~. sugestiva de sifills 

Sialoadcnlte aguda. Ou,didi..,• 
Sugeslivo de sifilis 
lcucoplas1a pUos3 e candidíasc 
Herpes. Leucoplasia pilosa 
C'lfldidiast. 
Angiorrnnose cpitelióidc 
Unfudcnop:uia readonaJ (hipcrpla.si11 folicular) 
Inflamação incspcd.Aca 
tnna.mação inespcclfica 
l.nflarnação inespecifica 
lnnamação inc.spedfi01 
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necendo comum até nossos dias 17• O 
palato e a gengiva constituem a locali­
zação mais freqüente. Correspondem 
a manchas vinhasas, que não desapa­
recem quando sofre digitopressão e 
que evoluem formando placas ou cm 

As lesões bucais que 
maiscomumel/le 

predizem a AJDS são 1 

berpes, candidí~1~ç°,!,~ 
e /e11coplasia p~ 

qücmes: candidíase (26%), úlcera 
i ncspedfica ( 13%), leucoplasia pilosa 
( 13%), herpes ( 11 %) e sarcoma de 
Kaposi (10%) (Figura 1). 

nódulos. O diagnóstico do SK é histopatológico17• 

A maioria dos linfomas descritos na AIOS são do 
ripo não Hodgk in, de célu las 8, que são muitos mais 
agressivos'·". 

Além das infecções fúngicas, neoplásicas e virótic.1s, 
são ainda observadas lesões de origem bacteriana, úlce­
ras atlpicas e hiperpigmentação melânica'•" · As lesões 
ulceradas são de particular importância pela dificuldade 
em se estabelecer o diagnóstico etiológico. 

O presente trabalho teve por objetivo um csrudo 
prospectivo da mucosa bucal de pacientes com AIDS, 
para a identificação da prevalência das lesões bucais, da 
sensibilidade da c:itopatologia como método diagnósti­
co e da histopatologia na identificação etiológica das 
lesões ulceradas. 

MÉ-TODOS 

Durante o período de agosto de 1995 a dezembro de 
1996, 50 pacientes com AIDS ou soropositivos para o 
HIV foram examinados noambulatóriode estomatologia 
do Hospital Universitário Antônio Pedro (HUAP). To­
dos foram submetidos a um e.xarne clínico detalhado da 
boca, com documemação fotográfica das lesões obser­
vadas. Em 40 pacientes, realizou-se colheita de material 
com espátulas de madeira e esfregaços para avaliação 
citopatológica, rodos corados pelo método rotineiro de 
Papanicolaou. Em 32 pacientes, foi indicada a realização 
de biópsia, para exame histopatológico. Num total de 23 
pacientes. realizou-se ambos os procedimentos. Todos 
os csfregaços e biópsias foram processados e analisados 
no Serviço de Anatomia Patológica do HUAP. 

RESULTADOS 

Nos 50 pacientes estudados, foram identificados 62 
processos patológicos (Tabela 1), sendo os mais frc-

Das 62 lesões d iagnosticadas pela 
citopatologia e/ou histopatologia, 31 

(50%) corresponderam ao diagnóstico clínico (casos 1-
12, 20, 22-36,42) (Tabela 2) e nove (15%) a pelo menos 
uma das hipóceses clínicas. Dezoito (29%) das lesões 
d iagnosricadas não foram eiradas entre as hipóteses 
clínicas (casos32-45) (Tabela2). Nasquacro lesões {6%) 
restanres (casos 47 a 50), oaspectoclínicoera deeritema. 
sem configurar um aspecto clinico característico de uma 
patologia. Nestes casos, foi colhido material apenas para 
o exame citopatológico, que nos quatro casos foi rcpre­
semarivo de inflamação inespccífica. 

Tab e l a 3 

N úmero e perccnt:u::Us de diagnósticos 
entre os 40 casos com aval iação 

c.icopatoJóg-ica 

Oiagnost1mdcfim[ivo 

Candidbsc• 
Ulcer, mcsp<dfica, 
L<ucopl,sia pilo,;,• 
Herpes· 
ln liam~ inespedfica + 
S.rcoma de Kaposi· 
Condilomíl acuminado+ 
Sugestivo de sífilis 
Angiom:uosccpitcJlóide" 
Sialoodcnite aguda11 

Re,ç,to liqucnóide" 
Pigmenrnção melânica• 

To1aJ de lesões 

N'" lradia thu,1e,o de ça-o,: I' , pe.tt,r,nni.aL 
'Oi.lg.n6trico d109&rol6,r,:ico CODChulvo, 
+-Cl1opa,olCJ$i.l aug~lv,1 do diaJnótdto. 

-Oiop,:,tolopa n4ocoiKh,N nem •u1<rlu o dbsn6f,tt«l. 

N• (%) 

15 (29%) 
8(15%) 
7 ( 13%) 

7 (8%) 
4 (8%) 
3 (6%) 
2 (4%) 
2 (4%) 
1 (2%) 
1 (2%) 
l (2"!,) 
1 (2%) 

52 (100%) 

Nos 40 pacienrcs em que foi coll1ido material para 
aval iaçãocitoparológica, fornm diagnosticadas 52 lesões 

T a b e l a 4 

P revn Jênc..i as das mani festações b u cais na A -t.0S. obti das por diferences nucorcs ---
Au,or Ano e UI LP HSV SK CoA S PM ------
Rosemberg• 1985 49% ·19% 34% Mnrcusen• 1985 31% 35% Sih-fnnan • 1986 70% 23% 9% 45% &rr- 1986 94% 20% Roberrs" 1988 29% 4% 38% Laskarisn 1991 61% 8% 24% 3% 3% Glick' 1994 54% 17% 5% 7% Dias 1997 26% 13% 13% 11% 10% 5% 

1% 2% 

3% 2% 
C Indica c,i:ndldla.k-: UI, lll«N lnes-p,tt1ft0: Ul, lenooplai.l• pUCN.; 
HSV, bc-rpct: SK, 111.tcoma de Kap»i; CoA, coodllorru 11a,unlt1,11.fo: 
$, illnlí•: PM, '"~nta,çlo (h('ünla. 
"Ondo pGf Róbcm'*. 
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(Tabela 3). Destas, em 29 (56%) os 
aspectos cicopa1ológicos identifica­
dos definiram o diagnóstico, inde­
pendemememe da histopa1ologia. 
Em 12 (23%), a cit0pat0logia diag-

A maioria dos /i11fomas 
descritos na AIDS são do 

tipo ncio Hoclgkin. de 
células 8, que sâo m11itos 

restantes (13-21, 40-41, 43, 44) (Ta­
bela 2). o diagnóscico de herpes foi 
apenas suspei tado ou foi acompa­
nhado pelas hipóteses diagnósticas 

n1c1is agressivos. 

nosticou processo inflamatório ines-
pecífico. ulcerado ou não. Em duas (4%) lesões. suge• 
riu a possibilidade de infecção pelo HPV. Apenas em 
nove {17%) das 52 lesões identificadas nos 40 pacien­
tes a ci1opa1ologia não concluiu e nem sugeriu o 
possível diagnóstico (Tabela 3). 

Nos 23 paciemes em que foram realizados exames 
cicopatológico e histopacológico, foram diagnosticadas 
33 lesões (casos 19-41) (Tabela 2). Destas, a 
citopatologia foi diagnóstica em 22 (67%). 

A histopat0logia definiu um ageme etiológico em 
sete (41 %) das 17 lesões ulceradas identificadas nosso 
pacientes examinados. 

DISCUSSÀO 

Diversos estudos apresentam resultados variáveis 
em relação à prevalência das manifestações bucais nos 
paciemcs com ALDS, sendo a candidíase, a Jeucoplasia 
pilosa e o sarcoma de Kaposi sempre observados num 
maior númerodepa.cientes (Tabela 4) . Nossa casuística 
exibe semelhança com outras casuísticas, embora os 
resultados apresentem uma ampla variação, provavel­
mente decorrente de di fercnças entre os grupos esru­
dados (grau da doença, percentual de pacientes apenas 
soropositlvos para o HIV, novas abordagem terapêuci­
cas)" . 

Entre todas as manifestações bucais identificadas, 
aquelas que apresentaram maior dificuldade diagnós­
tica foram as lesões ulceradas. Dos 50 pacientes exami­
nados, 17 (34%) apresentavam pelo menos uma lesão 
ulcerada. Os quatro casos {12, 22, 23, 24) (Tabela 2) 
cm que o diagnóstico clínico foi afirmacivo de herpes, 
a citopatologia exibiu aspectos correspondentes aos 
efeitos citopáticos do vírus Herpes. Já nos 13 casos 
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de úlcera inespedfica, cicomegaloví­
rus ou afta recorrente e, apenas em dois casos, a 
citopat0logia foi diagnóstica de herpes. Estes resu lta­
dos confirmam a sensibilidade da citopatologia no 
diagnóstico de herpes, já que nos três casos em que 
foram realizadas biópsia e citopatologia, ambas foram 
representativas de herpes. Nos casos em que havia 
suspeita de herpes e a citopatologia foi negativa, a 
possibi lidade de tratar-se de lesão herpética não pode 
ser afastada, já que a fase da lesão é um dos Um ites do 
diagnóstico citopat0lógico. Quanto mais recente a 
lesão, maior ~ chance d iagnóstica do exame 
cit0patológico. E importante ressaltar que o melhor 
local para colheita do material (espátula de madeira 
ou escova) é sempre em áreas na fase de vesícula ou 
na margem da úlcera. devendo-se realizar pelo menos 
três esfregaços. 

CONCLUSÕE S 

A candidíase, a leucoplasia pilosa, as úlceras inespe­
cificas e o sarcoma de Kaposi foram as manifestações 
bucais mais freqüentes nos pacientes estudados. 

A citopatologia é um bom método de invescigação nas 
manifestações bucais da AIDS, paràcularmente para o 
diagnóstico de candidíase, leucoplasia pilosa e herpes. 

As lesões ulceradas são de dilicil diagnóstico, mesmo 
utilizando-se a cit0patologia e a hist0patologia. São 
necessários estudos mais específicos. de imuno-hisro­
química e biologia molecular, para obtenção de um 
diagnóstico definitivo. 
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ARTIGO ESPECXAL 

IMMUNITY TO THE 60KI) 
HEAT SHOCK PROTEINS 

Consequences for Reproductive Outcome 
ANl>RFAS N El!f.K1ºJ, P AULO G LRAL001.s, S T"EVEN o. S1•A.\:DOMfEK1, s,·m,AN Dur n uu .t', ZunxG li.E1, Luow1G Kr.F.SEL◄,snNIL~S. Wrrt,;JN1 

SUMMARY 

A brief revicw on the role of the hea1 shock pro1eíns 
(hsp), theircommon properties and possibleconsequcnces 
forearly pregnancydevelopment isdescribed. The 60kO 
hsp plays an imporram role as immunogenic antigen of 
manymicrobial pathogens and possibly in postinfeccious 
autoimmuniry. The immunc rcsponce 10 hspmaycause 
pregnancy failure. The consequences of previous 
sensitization to microbial hsp and rhe effccts ofhuman 
autoamibodies 10 hsp. are demonscraced in a mousc 
embryoculrure model. 

Key words: 60kD hcat shock proteins. embryo 
development, reproductive failure, preimplanracion mouse 
embryo. 

RESUMO 

Foi feicn nesr~ rraba/110 uma rápit/a revisão do papel das hear 
shock proteínas (hsp). s11,u propriedades mais comuns e suas 
possíveis co11seqUências para o dese11volvi111e1110 da gravidez tm 
fase i11ici,tL As hsp 60 dest111pe11/1a111 um sig11ificntivo pap<'I 
como fator imrmogênico de muitos microrganismos e possivel­
mente rambtm nos problemas de auro-im1111idade pós-infeccio­
sas. A resposta irr11111ol6gica às hsp pode estar envolvida com 
i11s11cesws da gravidez. Foram descritos em modclos de culr uras 
de embriões dt camundongos as conseqüências dn seruibilizaçilo 
prévia com hsp microbianas e os efeiros dos au10-a111icorpos 
humanos a esras hsp. 

U nitermos: Heatshock proi,illas 60kO, desmvolvimento do 
embrião, falha de reproducão, pré-implantação de embriões de 
cn1111111do11go. 

1 - O,p<trrmtnr of Qb,r,rria a,,d Cyn,cology. Cam,11 Univasity Mtdica/ 
Colt,gt, LJS,1. 
2 - Jnstitutt of GynttologitaJ Ettdocrinol.ogy wid R,.productiw Mrdicint. 
Uniwrs.ity Qf Witrtn•Hmi1dct, GtTnuiny. 
3 - Dtpartm.rnt of OMurria 1tnd Cyn«olog_v, UniCamp. Sito Paulo, 
Bra:.il. 
4 - Univ-mity of Tübíngm. \Vomtn's Hosp{ml. Ctrr,wny 

INTRODUCTION 

When cells are subjected 10 physiological stress they 
increase the production of a group of proceins called heat 
shock pro1eins (hsp). Hsp help bacrerial, fungai and 
marnmaliancellsrosurviveadv~environmemalcondiàons 
by preveming protein denaruration. The physiological and 
pathological significance ofhsp is cnormous and has been 
studiedwidelyovcrthclastdecade.lnthisreportwedcscribe 
1he basic principies ofimmuncsensitizaàon to hsp. Possible 
implications ofimmune sensitizaàon to hsp for reproductive 
ourcomc in womcn are presemed. 

HISTORJCALASPECTS OF HEAT SHOCK 
PROTEJNS 

lndicators of a cell ular hear shock response were first 
discovcrcd more than 36 years ago, when Rirossa and 
coworkers described in 1962 the phenomenon of puffing 
in salivary glands chromosomes of the frui! íly Drosophila 
melanogasrer after exposure to heat' . Nor many people 
100k notice of this observation and i1 was no1 unril 12 
years la ter chal rhc first gene products of thismorphologicai 
puffing parrern were idenrified and the tcrm "heat shock 
pro1ei ns" was creared' . Today the genes coding for thcse 
proreins havc been sequenced, theirscruccu re described, 
1heír chromosomal location defined, and their mode of 
imeraction with nuclear hea1 shock cranscription fac1ors 
characterixed'. Studies involving Lhe. role ofhsp in basic 
and applied clinicai medicine are numerous and involve 
almost evc.ry medical field includlng oncology. 
immunologyand infectiousdiseases. Orugs modularíng 
the total hsp exprcssion (thus protecting integriry and 
homeostasis of cellsand tissues) are currencly in phase2 
clinicai triai'-'. Preliminary resulls suggcst thar thcse 
novel drugs migh1 gain new and importam therapeutic 
applications in the future. 

COMMON PROPERTJES OF HEA T SHOCK 
PROTEINS 

ln the following paragraph a numberofcrucial characte­
ristics that de.fine this group of pro1eins are summarized. 
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!11diu1tors of 

1. Ali organisms studied ranging from 
prokaryotic bac1cría 10 mammals. 
including man, rcspond 10 an 
increasein1empe,rarurebyswi1ching 
off the synthesis of most proceins 

a cel/u/ar heat sbock 
response werefi,~t 
discovered more 

tban 36yearsago. 

bactcrial and human hsp are highly 
conserved proreins and share 
approximacely a 50% amino acid 
sequence homology" . it has been 

and commencing large-sca le 
synthesis of a few heat shock proceins. Even 
chcrmophilic organisms, whose oprima! growth 
cemperacure lies betwcen SO"C and 90"C respond to 
sudden tempera cure increase with theovcr-expression 
ofhsp. 

2. This cype of cellu lar response has not very much 
changed durí ng evolution. The induced hsps are vc.ry 
simi lar 10 one another in very differem orgaoisms 
(the.ir struccure has been conserved) and they share a 
high levei of amino-acid homology. 

3. Thehighconservation betwcenverydiversespecies bas 
importanc implications for autoimmunediseases. 

4. Hsp serve rwo major functions. First, under 
physiologica l cond itions. they function as mole­
cular chaperones (intraceJlular housekeeping 
proteins) which are involvcd in mediacing t he 
folding of othcr imracellular proteins (and in 
some cases thei r assembly i n to oligomeric 
srructures). ln addition, they have crucial roles in 
che prevencion of inappropriate protein 
associations and premature folding, intracellular 
transport, maimenance of proteins in an inacrive 
form and protein degrada1ion . Second, they are 
syothesized in response toa wide variety of celluJar 
inju ri es which include changes in 1emperacure 
but also 01her circumsrances like the presence of 
frcc oxygen radicais. virai infeccions, heavy mecals, 
ethanol, and ischemia or reperfusion injury. 

5. Heat shock proteins are classiíied by thcir molecular 
weight (in kilo Dalton, kD) racher than by their 
funcrion. 

THE 60 KO HUMAN HEAT SHOCK PROTEINS 
(HSP60) 

Thc 60k0 heat shock proteins is one of the best­
characterized molecu lar chaperones of both eukaryoric 
and prokaryoticorganisms. The major properties ofhsp60 
are delineated in Table 1. Srudies have revealcd thar 
members of the hsp60 family of hcat shock proteins are 
dominam antigens of many pathogenic microorganisms 
such as Escherichia coli, Salmonella spp. • and Chlamydia 
trachomatis' . rhe most common pathogen associated 
wich rubal inferrility. For more examples of hsp 
involvemem in infeccions see Table 2. 

HSP60 ANO POSTINFECTIOUS 
AUTOIMMUNJTY- POSSIBLE CONSEQUENCES 
FOR EAJU Y PREGNANCY 

Bacterial hsp60 is highly immunogenic in man". 
Typically, during thecourse ofan acure infection i mmuruty 
isrestrícted 10 hsp60epi1opes (antigenicregions) thatare 
specific co the invading microorganism. However, since 

proposed 1ha1 a prolonged or rcpeated 
baccerial infection can trigger 

immunity 10 conserved hsp60 epiropes thar are also 
expressed in man ''-16• This wou ld resultin autoimmunicy 
to human (sclf) heat shock proteins. As a consequence 
of microbe-induced hsp60 autoimmunicy the 
developmentofearly human pregnancy may be inhibited. 

Table 1 

Prope rtics of che 60kO fa_,n ily of' 
heac sh ock pro t e ins 

1. Dc1C<:t2blc ln ali eukaryotic and prokary,>tlc orgarnsms 
2. ~núaJ chapcronc procc.ins lnvolved in rranspon. foldmgand 

assembly of protein subunit-s 
3. Productíon i.s elcvatcd ln respon.sc to cnvironmemal sucss 

fatcOfS in ordcr co minimi:f! pro1cin dcnaturation 
4. Highly conscrvcd amJno add sequencc chl'Oughout C\'Oluúon. 

The hum.an and bacrcrlal pro<cins sh1J.te a sequc1lCe homology 
of approximatcly 50% 

5. lmmuo~ responscs 1ocon.served reg:ionsoíheatshoc.k protcins 
h:1vc bccn implic.u.ed in auioimmunity 

Table2 

Examples for h eac s h ock p rotein 
invo lve m.e n t dur ing vi ra .l . bac·tedal. 

fung a.l and proto zoan infec-c io n s 

Pa1hogcn Type oíHsp Discue Refcrenct" 

HIV Hsp70 Aids 8 
M. ruberculosis Hsp60 &70 Tubcrculosls 9 
T. pallldum Hsp60 Syphllls 10 
N. menlnglddls Hsp60 Meningius li 
C. albia:ns Hsp90 Candidosis 12 
T. cruzi Hsp90 Chagas Dis..sc 13 

M, mbffailo..lt, MY'"obxrfflum 1ub«-rcul01i•: T, palUdum, Trcpcmem,, 
pallldum.1 N. rntt1inghld:l1. Nduerb meninahlietl,: C. t.lbkan•. C..Odida. 
;dbianr. T. m1:z.i, Trypanosoma tnui, 

Many couplcs with fercility problems, especially 
womcn wi eh occl uded fallopian ru bes, have had a 
persistem and "'si lem" C. trachomatis genital trace 
infeccion 17•11• Thus, conditions favorable to hsp60 
aucoimmunitymay have been presem. Heatshock proreins 
are also among the first pro1eins produced during 
embryogenesis and are essencial for embryo 
dcveJopmcnr19.l0,21 • ln addition, heat shock proteins are 
specifical ly expresscd in che human endometrium 
rhroughouc the menstrual cycle and during the 
pos1ovulatory iroplantation phase" . Hsp60 expression 
i n rhe human decídua at 7 -11 weeks ges1ation has been 
identi fied2u•, thus representing a potencial targettissue 
for crossreaccing antibodies and a source of hsp60 
capable of re-accivating hsp60-sensitized lymphocytes. 
A murine hybridoma spccific for mammalian hsp60was 
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shown 10 reac1 wi th the surface of 
murine and human trophoblast, 
suggesting surface hsp60 expression 
by these cells as well25. 

Bacterial 
bsp60 

isbigb!y The resul rs (Table 4) indkated rhat 
serum JgG an1ibodies to the human 
60kO hca1 shock proccin wcre 
significantly (p=0.004) morecommon 

i1n1nr111ogenic 
/11111Clll. 

A possible model for impairmencof 
early-s1age pregnancy alter immune 
sensirizacion to conservcd regions of che C. crachomatis 
hsp60 has been outlincd previously26 and is swnmarizcd 
in Table3. 

Table3 

Suggest.cd mechanism o f h sp60 
immune mediated pregnan cy fail.u re • 

J. ,, persisu:.nt infcct:lon (c.g., Chl.amydia crachomatis) sensiti:zes 
a woman to hsp60 rcgions prcscnt in both microbcs and man 

2. Human (host) lup60 is physlologically ,xprcsscd during lh• 
prc,.. and pe.ri•irnplanradon srnges of prcgn:mcy by 1hc cmbryo 
.ind rhc maternal decidu~ 

3. Host h5J)60oxpn.,ssion in emy pn,gnancy r=tivates lymphocytes 
previously sensitizcd ,o microbial (c.g .. chlamydial) hsp60 

4. Thc actlvatcd lymphocytes rclcasc pro-inílamma1orycytoklnes, 
which inducealso otherlymphojdcclls ro rclea54!' inOammatory 
and cytotoxíc medünors 

S. CeUular and humor.,J irnmunc sysrcrn netivation disturbs 
1mmune reguJatoty mechanisins necessary toimplan1atlon and 
malntenance oí thc scmi-allogenelc embryo 

6. Altcrrunivcly a still presem. but inapparcnt persistem míaobi:aJ 
lnfection b<com•s reactivatcd during as• rcsult oí prcg,uncy 
induc«l in,mun~ aht111tfons 

• modlOtd írom ().5). 

However, the precise mechanism of hsp60-related 
ímmunopathogenesis during pregnancy remaíns 
unproven. The direct impairment of fctal dcvelopmem 
and/or fetal or maternal cell víabíl iry by anrí-hsp60 
antibodics or scnsirizcd lymphocy1cs, or imerfereoce 
withimmuneregulacorymechanismsnecessarycoprevent 
rejecüon.ofthe semi-allogeneric ernbryo, may induce 
carly stage pregnancy loss. 

HSP60 ANO 1N VITRO FERTILIZATION (IVF) 
OtrrCOME 

Womcn undergoíng IVF with cvidenceoflocal cervical 
immunity 10 the Chlamydia rrachomatis hsp60 had an 
increascdprevalenceofunsuccessfulourcomeascompared 
to antibody negative women11• ln addirion, there was a 
relation be1wcen cervical IgA ancibodies to a conscrved 
hsp60epitopeexpressed in both the humanandchlamydial 
proreins and the failure of succcssful implantation alter 
embryo transfer in IVF patients26. ln orher infcrriliry 
paticncs who werc not undergoing IVF ccrvical lgA anci­
human hsp60 was shown co be assocíarcd wích a history 
of recurrent spontaneousabortion26• Thesedara i mplícaced 
a genital trace immune response roconservcd rcgions of 
hsp60 wich early siage pregnancy loss. To further 
elucidace 1he possíblc contribucion of anci-hsp60 
antibodies to reproductive failure we determined the 
prevalenccofancibodiesto che human hsp60 in mater­
nal serum of pacients undergoing inferrilíty treatme.nc. 

e,-,.. 0oen,,-... SeJ< Tl"JR.Slll 19 

in paciencs with arresced in vitro 
ernbryo deveJopmem than ín IVF 

patienrs whose embryos continued to grow and were 
rransferrcd 10 the urerus. 

Table4 

R e.lacion becween c ir-culati n g 
lgC a n tibodies to h s p60 

and fVF o u ccome 

IVF ouccome No. subjeas No. Hsp60· (%) 

No fcniliz;;acion 14 1 (7. 1) 
An·estcd embryo dcvclcpmcnt 13 6 (46.2)' 
Embryo mtnsftr 

Nol prcgnant 75 7(9.3) 
l'rtgn.'lnl 53 9 ( 17.0) 

MOUSEINVITROEMBRYOSTUOIES 

Mos e recemly, we have ínvescigated the dírect effect of 
ancíbodies ro the mammalían hsp60 on mouse embryo 
development in vitro. Six to eight week old mice (strain 
86O2Fl) weresuperovulatcd byintraperi1oneal injecrions 
of pregnam mare serum gonadorropin. Alter maüng, 
females cxhibiring copulation pi ugs wcre sacri ficed and 
cwo-cell embryos were flushcd from the ovíducts. A total 
of249 embryos werc transfcrred towellsof cissucculrure 
plates conraining either RPMI 1640 culrure medi um and 
l 0% fecal caJf sera (complete medi um, orcomplece medi um 
plus I OOmg/ml of a mo.nocional ancibody co mammal ian 
hsp60 (SPA 806. StressGen, Victoria, B.C.) o r purified 
mouse lgG1 (1 OOmg/ml) as conrrol. Embryodevelopmenr 
was evaluated microscopically afcer 3,5 and 7 days in 
culture and che numberofblasrocyscs, ha1ched blasrocyscs 
and outgrown trophoblascs was derermined. 

Tabl eS 

l n vicro developmenc of mouse 
e mbryos i n the pre..sencc of 

monoclonal antibodies co .rna.nunalian 
60.kO heac s h ock proteins 

Antibody No. tes,cd No. dcv<loped/Totol no. <x:unincd ('li,) 
D•y 3• o.y s• Day 7' 

None 
lgG

1 
Hsp60 

112 
62 
75 

80 (72) 
49 (79) 
22 (29)' 

79 (71) 
45 (73) 
16 (21)' 

·blutocy" tr•ft:"tu1c-hcd blanOC')''l IUIV,'OUtjrvwth; 
• P<0.0001 -n lgGt. 

79 (71) 
41 (66) 

21 (28)' 

lndusion of anti-hsp60 antibodyto theculrure medi um 
inhibíccd embryo developmenr at each time period 
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examined. Arday 3. on ly 29% (22/75) 
of the embryos culrurcd with this 
antibody reached lhe blasrocyst stagc 
as compared with 72% (80/112) of 
embryosculcured in mediumand 79% 

Hsp60 
ispredomíncttely 

presem 
wíthin 

mftochondria. 

co macromolecules. Molecules up to 
170k0a have been shown 10 pencrrare 
chrough the zona pellucida of 
poscovulared mouse oocyres'°. ln 

( 49/62) cultured in medium plus 
mouse lgG, (p<0.0001). Onday 5, hacched embryoswere 
presem in 21 % ( 16/75) of culcures coma.ining anci­
hsp60, 71 % (79/112) of culcures containing media 
(p<0.0001) and 73% (45/62) ofculturesconta.ining lgG, . 
At day 7. oucgrown crophoblas1 were observed in 28% 
(21/75) ofcuhuresconta.ininganci-hsp60, 71 % (79/11 7} 
comainingmediaand 66% (41/62) ofculcureswilh lgG

1 
(p<0.0001). These resulcsaresummarized in Table 5. 

DISCUSSION 

During lhepreimplantation srageof mammalian embryo 
developmenr many rapid changesoccur. After formacion of 
the zygo1e lhe genome of lhe cmbryo becomes activated 
and assumes concrol of subsequenr cell division and 
differentiation. Hsp60expression has been demonstrated 
inmouseembryosatthisearlystage"'.Heatshockproreins 
gene expression occurs in 2-cell embryos concurrem wilh 
lhe onset of zygo1egcne activation ,,.,,,_ Gene transcription 
fora 70k0 hea1shock pro1eins may be initiated even earlier 
at lhe 1-cell s tagc'' . 

Hsp60 is predominately presenrwithin mitochondria. 
However hsp60 expression a1 olher sites has been 
consistenrly observed. Recenc immuno-electron 
microscopic localization scudies of hsp60 revealed, lha1 
in adclition to rhe above mencioned micochondrial 
localization, 15-20% of lhe roca! hsp60 was presenc ac 
discre1e excra-mi1ochondrial sites including 1he cell 
surfaceu . Heat shock prornins are also found on che cell 
surface of tumor cells where chey elicit an antitumor 
immune response"'. 

ln ourmouse model, anti-hsp60 antibodies exhibited a 
decrimentaleffectoninvirromouseembryodevelopment. 
The mechanism(s) of anti-hsp60 inhibition of mouse · 
embryodevelopmem in vitro iscomplerely unknown. Toe 
zona pell ucidaof mouseoocytesandzygoces is permeable 
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addition the permeabilityof mousezona 
pellucida to lgG wilh the subsequenr 

inductionof embryodamagehas been demonsrraced31• The 
abilicyoflgG coenter intaa cells hasalsobeen demonsrrated. 
lgG anti-ribonucleoprocein and lgG anti-D NA wereshown 
to pene trace inco epilhelial and fibroblastcells where 1hey 
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The extent ofheac shock proleins gene rranscripcion 
in mouseembryosvariesdependenc upon in vicroculcure 
conditions" and by the specific inbred srrain utilized". 
Therefore, che di recc relevance of the mouse embryo 
studies to in vi tro and vivo embryodevelopmenr in man 
rema.insto bedefinitivelydetermined. Since in IVFlhe 
in vi tro fertilized embryos are mos1 often cultivared in 
medi um containing maternal sera the effect of serum 
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.A.:RT I G-0 ESPE C IA.L 

THE IMPORTANCE 0F HIV SCREENING 
1N A SEXUAL TRANSMITTED DISEASE 
(STD) OUTPATIENT DEPARTMENT 

RESUMO 

Já está bem estabelecida a imponãncia do rastrea­
memopara HIV nos pacicmesacompanhados regular­
mente no deparcamenco ambulatorial de DST. Os 
amores apresemam um estudo revelando uma a lia 
proporção de positividade HIV em um consirável nú­
mero de pacientes que eran1 portadores desconheci­
dos. Também são apresen1ados a lg uns casos cl ínicos 
interessantes. 

Unitermos: DST. HIV, Scret11i11g. 

ABSTRACT 

li is well escabl ished Lhe imponance of the HIV 
screening in the group of parients reg1Jlary observed in 
a STD outpatiem depanment. The aurhors presem a 
s1Udy tha1 reveals a high proportion of posicive HIV 
screening i na considerable numberof pariems previously 
unknown HIV carriers. Some inceresting clinicai cases 
area lsoreponcd. 

Keywords : STD, HI V. Screening. 

INTRODUCTJON 

We observed in our STD o utpaticm depanmem, 
several patiems who presenced ac time of 1he first 
observarion, a variety of pachologies with arose the 
suspicion of immunosupression. The HIV laboracorv 
screening performed with the knowledge and the 
agrecment of ali patiems, revealed a considerable number 
of previo usly unknown HIV carriers. 

We report someclinical cases thacappeared imcresting 
to us, because the patients also presenred curaneous 
manifes1atio nsconsidered cri te ria for AIDS. 

• Otsrtrro Hospirnl, Lisboa • Ponugal 

MATERIALANDMETHODS 

We considered ali the clinicai processes recorded from 
January 91 10 February96. ln rhis pcriod we haveobserved 
723 persons in our STD oucpatiem depanment. The 
number of patiems 1ha1 were seropositive for human 
immunodeficiencyviruswas6I (8.43%). From these, 14 
knew atthc cimeof the firsrobservation that theywere HIV 
carriers, and the remaining 47 paden1s were de1ec1ed 10 be 
HIV positive afterchc laborarory screening. 

Conccming thesexand theagedistribution. weobserved 
56 males (range 17-60 years, average 33,4 ycars) and 5 
femalcs (range 19-48 ycars, averagc 29.4 years). From 
these,31 (50.81 %) wercwhireand2 I (34,42%) wereblack. 
ln 9 (14,75"'0) clinica! processesthe racewas 1101 reported. 
R<'garding thc sexual bchaviour, 20 patiems (32,78%) 
wcre heterosexual, 6 (9.83%)were homosexual, and 4 
(6,55%) were bisexual. Elevcn pacien1s ( 18.03%) were 
druguscrs, 9 (14,75%) had for sexual paneneradruguscr, 
21 (34,42%) had sexual imcrcoursewith prosu1111es, and 
onc ofthcm (1,63%) had hcmophilia. 

The reason for 1he fil'SI observacion in our STD 
ou1patie111 dcparcmem was mu ltiplc as: condylomara 
acuminata (observed in 23 pariems) . molluscum 
con1agiosum (2).genital herpes (2). primarysyph ilis (1), 
secondary syphilis (4). chancroid (7). mixcd chancroid 
(2), gonococcal urcrhric is (4), nonspeci fic urethriris (2), 
candidal balanitis (1 ), bipolar ulceration (1) . Kaposi's 
hacmorrhagic sarcoma (1), follicu li tis (1) and fixed drug 
eruption of I he glans pen is ( 1). Some of che pa1iems had 
more than one pathology. namely, condyloma1 a acuminara, 
molluscum concagiosum and mixed chancroid (obscrved 
in I patiem), condylomara acuminata and Kaposi's 
haemorrhagic sarcoma ( 1), condylomarn acumi na ta and 
d ifose tinea corporis ( 1), mixcd chancroid, candidal 
balanitis and hairy ccll leukoplakia (l), genital herpes, 
mixcdchancroidand gonococcal urerhritis (1 ),cervicitis 
and chancroid (1). 

ln the follow-upsevcralconcomiram pa1hologies were 
detected. Three patients presemcd eosinophilic folLiculicis, 
onedeveloped a severe herpes zoscer infection of the face 
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RESUMO 

Já está bem estabelecida a imporrãncia do rastrea­
mento para HIV nos pacientes acompanhados regular­
mente no depanamento ambu latorial de DST. Os 
aurores apresentam um estudo revelando uma alca 
proporção de positividade HIV em um consirâvel nú ­
mero de pacientes que eram portadores desconheci ­
dos. Também são apresentados alguns casos clínicos 
interessantes. 

Unitermos: DST, HIV, Screening. 

ABSTRACT 

lt is wcll escablished Lhe importance of rhe HIV 
screening in chc group of patiencs regulary observed in 
a STD ou1pa1ient dcpanmenc. The au1hors presem a 
s rudy that reveals a high proporcion of positive HIV 
screening in a considerable numbero f patients previously 
unknown HIV carriers. Some inceresring clin ica! cases 
a realso rcporced. 

Keywords : STO. HIV, Screening. 

INTRODUCTION 

We observed in our STO o utpatient depanmem. 
severa! pariencs who presemed a1 time of che firs1 
observarion, a variecy of parho logies wich arose thc 
suspicion of immunosuprcssion. Thc HIV laboracory 
scrccning pcrformed wi1h thc knowledge and the 
agrcememof all pacientS. revealcd a considerable number 
of previously unknown HI V carriers. 

We report somecl inica.l cases tharappearcd interesLing 
10 us. because che parienrs also presenred curancous 
mani festacionsconsidercd cri reda for AIDS. 

• Drsurro Hospirnl, L.1sboa - Pom~al 
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MATERIAL ANO METHODS 

We considered all the clinicai processes recorded from 
January9 I to February96. ln this period wehaveobservcd 
723 persons in our STD omparienc depanmem. The 
number of patiencs that were seropositive for human 
immunodefidencyviruswas 61 (8.43%). From rhese, 14 
kncw arrhe timeof the firscobservation thatthey were H rv 
carriers. and the remai ni ng 4 7 pa rients were detected robe 
HIV positive after the laboracory screening. 

Concerningthesex and cheagedisrribution. weobserved 
56 males (range 17-60 years, avcrage 33,4 years) and 5 
fcmales (range 19-48 years. average 29.4 years) . From 
these.31 (50.81%)werewhiceand2I (34.42%)wercblack. 
ln9 ( 14.75%) clinicai processes theracewas not rcported. 
Rcgarding che sexual bchaviour. 20 patients (32.78%) 
were hercrosexual, 6 (9.83%)were homosexual , and 4 
(6,55%) were bisexual. Eleven parienrs (18.03%) were 
drugusers. 9 (14. 75%) had for sexual partener adruguscr. 
21 (34,42%) had sexual intercourse with prostituces, and 
onc of them (1.63%) had hemophilia. 

The reason for che firsc observarion in our STD 
outparicnt deparrmcnc was multiplc as: condylomata 
acuminata (observed in 23 parients), molluscum 
concagiosum (2) , genital herpes (2). primary syphilis ( 1). 
secondary syphili s (4) , chancroid (7) , mixcd cl1ancroid 
(2). gonococcal urcrhritis (4), nonspecific urerhritis (2), 
candidal balanitis ( 1), bipolar ulceraLion (l), Kaposi's 
haemorrhagic sarcoma (1), folliculitis (I) and fixed clrug 
eru ption of thc glans pen is ( 1). Some of chc paciencs had 
more than one pathology. namely, condylomaca acuminara, 
molluscum concagiosum and mixed chancroid (observed 
in I patient), condylomaca acuminara and Kaposi 's 
haemorrhagic sarcoma (1), condylomaca acuminaca and 
difuse ri nea corporis (1), mixcd chancroid, candidal 
balanitis and hairy cell leukoplakia ( 1), genital herpes, 
mixcd chancroid a.nd gonococcal urethritis (l ),cerviciti s 
and chancroid (I ) . 

ln the foi low-up several concomicant pathologies were 
derected. Three patients presenced eosinophilic follicul i tis, 
one developed a severc herpes zosccr infection of che face 
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\\1/e co1 tsidered 

and a.notherone haddisseminatcd her­
pes vírus infection with ulcerative 
colitis. The diagnosis of pulmonary 
tubercu los is was made in three 
patients, one patienc presented the 
clinicai picrnre of flexural psoriasis 

ai! the cliniccll processes 
recordeei Jrom 
Jcmua,y9 l 

presented che HBsAg and rhe HCV (by 
RJBA) . Pour pariencs (6,55%) were 
seroposiàveforHCV (by RIBA).Seven 
patiems ( 11,47%) presented positive 

10 reb,uary 96. 

and another onedeveloped a Reiter's syndrome. 

F i gure 1 

Cirdn:ut: babnitis md disse.minated cn.asted p;tpules and 
plaques. 

Figure 2 

Focal nec:rot.l%ing 
c:horioretinitis. 

After che HIV laboratory screening we detected 9 
paáents (14.75%) seropositive for HIV I and 2. 51 
patients (83,60%) seropositive only for HIV I and one 
patient (1.63%) seroposicive for HIV 2. Regarding che 
serology for B and C hepatitis we observed 9 paàenrs 
( l 4, 75%) with HBsAg-positiveand40 paciencs (22.95%) 
wich HBe ancibody positive. Two patients (3,27%) 

serology for syphilis. The VDRL ra.ngc 
from 16 to 512 dils. 

The paàents whoalready knew to be HJV-infected, had 
a CD4 ceU count averageof 495,26cells/mm' (range 86,6 
10 1029 cells/mm1). The ones who were decccced to be 
HIV positive, for thc first time in our STD outpacient 
deparcmenc, presemed a CD4 cell coum average of 340,0 
cells/mm' (range 6 to 688 cells/mm1). 

Pollowing, che authors describe some incercsàng 
clinicai cases. 

The firsc one reports a heterosexual, 31-years-old, 
blackmale. The pacient, bom inGuiné-Bissau, prcsemed 
in December 1991 a gonococcal urechriàs. One monch 
la1er, he was admitted ln our hospital wich a clin icai and 
histological criceria for Reiccr's syndrome. He also 
presenred ophthalmic toxoplasmosis, stool analysis 
posi cive forgiardia Iam biia, condylomara acuminata of the 
glans penisaJ1d AIDS. ThecranioencephalicCT sca.n was 
normal (Figures I and 2). 

The laboratory studies revealed posiàvity for HIV, 
HBsAg, HBe antibody a.nd HBC. The CD4 ccll count 
reduced from 137 cells/mm' to 47 cells/mm' in 1996. 

The therapy prescribed was: etretinate 70mg/d and 
later acitret ine S0mg/d. zidovudine I000mg/d, 
pyrimethamine S0mg/d. su lfadiazine 4g/d, prednisone 
30mg/d, mecronidazole I OOOmg/d a.nd podophyllin resin 
25% associated with cryocherapy with liquid nirrogen 
repeated weekly or twice-a-week, wi eh a good a.nswer of 
thcskin a.ndophthalmiclesions. Hedied injune97with 
cerebral cryptococcosis. 

Figure 3 

Oíscrc1c papulcs 
of lhe lcgs. aflcr 3 
~cks tre.itmc.-nt 
with hraconazole. 
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l 77.1e /Ullnberqfpa1ie111s r 

L
bc11 u-ere seroposil i1J(! 

.forbumc111 Thc next chrec cases have a common 
d iagnosi.s of eosinophilic folliculitis. 
The first one regards a 32-ycars-old, 
heccroscxual. black malc. Th is man, 
bom in Angola, prcsented in February 
1996, highly pruriginous follicular 

;, , , , m,, "Kfef,cie, ,q / 1 
u, n1s was 67. 

Philips TL0 I chamber (30 sessions on 
a daily basis) , doxepin 50mg/d. 
zidovudine 500mg/d, rrlmechoprim­
sulfamethoxazole 160-800mg/d and 
hidrocorrisone cream for rhe face. He 

papules on the face, rrunk, arms and legs, with a one year 
evolucion. Hc also had moll uscum contagiosum of che 
penis. The laboracory studies revealed: leukocyces-4100 
cells/mm1: eosinophils-1775 cells/mm'; CD4 T ccll s-
14,3 cells/mm' and seropositivity for HIV 1. 11 was made 
the diagnosis of eosinophilic follicu litis, molluscum 
concagiosum and AIDS. The the.rapy prescribed was 
itraconazole 200mg/d for 5 weeks, zidovudine S00mg/d. 
rrimethoprim-sulfamethoxazole 160-800mg/d and 
podophylli n resin 25%associaced with cryocherapywith 
liquid ni1 rogen repeared rwice-weekly for molluscum 
contagiosum. The patient had a sympcomaric and dinical 
i mprovemenc after 3 weeks of treatmenr (Figure 3). 

The second diagnosis of eosinophilic folliculitis was 
made in a 48-years-old. heccrosexual, white male whohad 
a personal h istory of inrcrcourse 1vi1h prosri1u1es. ln 
Scpcember 1995 he derecred a pruriginous cu1aneous 
eruption rhac did notimprove fortwoyears. Thedermacosis 
had been rreared as sccondary syphilis, with benzacine 
penicillin. The paticnt prcsented to us with mu lcJplc 
eryrhemacous follicular papolis ofthe entire cucaneous 
surface, sparing the palms, soles and pen is, mosrof rhem, 
excoriated (Figure 4) . Hc also had an exuberam facial 
seborrheic dermaticis. The laboracory srudics revealed: 
leukocytes-4400cells/mm';eosinophils-440cells/ mm3; 
CD4 Tcells-37 cells/ mm' and scropositiviry for HIV 1. 
Beside che diagnosis of eosinophilic foll iculi1is, it was 
made [he diagnosis of seborrheic dermacitis and AIDS. 
The pa1ient was rreated wich UVB phocOLerapy with che 

F igure 4 

had a marked improvemenc of the 
clinical piccure after 2 weeks of ueatmem. 

Thc third case of eosinophilic follicu litis affectcd was 
a 30-years-old. hereroscxual, blackmale, with a personal 
hist0ry of incercourse with prosriruces some of them 
endovcnous d rug users. He had since Junc 1996 highly 
pruriginous papular lesions on the face, crunk. arms and 
legs. We also observed condylomara acuminata of the 
penis and in thc pcrianal area. The laboratory srudies 
rcvealed: le ukocytes-8.700 cell s/mm' ; cosinophils- 174 
cells/ mm' ; CD4 T cells-34 cells/mm' and seroposirivity 
for HIV 1. lt was proposed 1he diagnosis of cosinophi lic 
folliculicJs, condylomataacuminataandAIDS. The cherapy 
prescribed was itraconazole 200mg/d, podophyllin resin 
25% associatcd with cryotherapy, with liquid nitrogen 
repcated IWÍCC•weekly. 

The follow-up was noc possible because the paúem 
was sem 10 anocher deparrrnenL 

Ali the three cases of eosinophilic folliculitis revealcd 
rhe histologic feaiures of spongiosis and exoccyrosis of 
eosinophils. the presence of inrersticial eosinophils in 

F i gure 5 e 6 

Excoria1cd papulcs 
or lhe rrunk. Painíul ulcerarion o( labial mucos.ai and scromm. 
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1be ide11I1jicalio11 o/some 
culaneo, Is lesions is in 

the dermis and follicular spongiosis 
with numerous cosi nophils. 

Followi ng, we report a case of a 
bipolar ulccration. ln March 1994, a 
27-years-old, hcceroscxual, black male, 

ce11aí11.paIienIsa sIai1ing 
poi111 for lhe it-u;esligalion 

q/lIIV seroposillvi(V-

su lfadiazine 4g/d, pyrimethamine 
75mg/d, ceftriaxone 250mg/l.M., ílu­
conazol 400mg/d, zidovudine SOOmg/ 
d, trimethoprim-sulfamerhoxazole 
160-800mg/d and cryosurgery with 
liquid nitrogen. was admillCd in our hospital with 

secrorum and oral mucous membrane aphlosis (Figures 
5 e 6). The paciem, born in Guiné-Bissau, also refered 
genera li zed archralgia. Prcviously, he had been 
polimedicaced wich ancibio1 ics and copie drugs, wirhou1 
resolution of rhe lesions. The laboralOry scudies revealed: 
lcukocyces-7.800cclls/ mm1: cosinophils-858cells/mm' ; 
rotai prorcins-9, 1 g/dl, gammaglobulin-37,8%; CD4 T 
cells-617 cclls/ mm'; HIV l and 2 positive (wescern blot) 
and Mantoux ( + + +). Thechest x-Ray revealed a righc 
pleural effusion. The diagnosis proposed was bipolar 
ulcerationand cuberculosis. Hewascransfered toanocher 
depanment and we cou ldn'L follow-up the pariem. 

Figure 7 

Multlple 
umbilicau:d 
p;apulcs of the fuce 
and ncck. 

The lasr case concernes a 35-years-old, hererosexual, 
whi te mal e, with a personal hiscory of sexual intcrcoursc 
wich prostitutes. ln February 1996 he detected multi pie 
umbilicatcd papuleson thc face, rrunk and penis (Figure 
7). He also had a dirty painfull ulceracion of the glans 
pen is, condylomacaacuminata of the penis and psoriasis 
vulgaris lesions on thc crunk, arms and legs (Figure 8) . 
On the tongue he presenced hairy leukoplakia. Ir was 
dececced in March 1996 a cerebral coxoplasmosis. The 
laboracory studies revealed: leukocytcs-6.100 cells/ 
mm' ; CD4 T cells-70 cells/ mm' and seroposicivity for 
HIV 1. lc was es1ablished che diagnosis of molluscum 
coniagiosum (wich hiscologic conílrmation), 
condylomaca acuminata, chancroid, hairy leukoplakia, 
psoriasis vulgaris, cerebral coxoplasmosis and AIDS. 
The therapy prescribed was acitretine S0mg/d, 

F i gure s 

D1ssem1niued lcs,ons o( psonasis vulg1ms. 

DISCUSSION 

The identification of some cucaneous lesions is in 
cercain paciems a scaning poinc for rhe investigation of 
HIV seroposicivity. 

The developmem ofthese lesions is associated wich 
the immunodeficiency sracus of che patiem and che 
exrention of the çutaneous involvemem is greater in 
severe immunodeficiem patientS. ln some cases, che 
cucaneous lesions develops only after HIV infection and 
in other cases thc cutaneous manifcscations already 
exists and exacerbates afcer ofinfection1.u. 

This study gave us rhe opporcunity co analyse che 
i nAuence of the sexual behavior and of some risk facrors 
in rhe cransmission ofboch typesofHlV infection. We 
cou ld conf1rm thar in a sexuaJ acrive population, d1ere 
is a higher incidence of HIV seroposiciviry in males 
with a range age berween 17 and 60 years (average age 
of33.4 years). ln females, the range age was becween 19 
and 48 years. 

The sexual intercourse with prostitures and with 
endovenous drug uscrs paneners was associated wi th a 
higher risk ofinfection. These resulcs were a lso reporced 
in some others s1udies'·'-'. 

Thenumberofpatientswirh HIV I seroposirlvitywas 
highlysuperiorco thosewith HJV2 or HlV 1 and HJV 2 
infection. 

The CD4 cell counc was lower in the group of patiems 
who did noc know cheir HIV seropositiviry. This is 
understandable beca use these paciems, without anriviraJ 
therapy, do not have a immunologic balance. 

Among severa! reasons for the firsc observalion in our 
STD ourpatiem deparcmem we poinc our rhose of virai 
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eóology, namely23cascsofcondylomara 
acuminara, anel r.hoseofbacccrial eciology, 
namcly 7 cases of chancroid. This highcr 
inàdence of HPV infection in HIV 
seroposiávepatiemswasalsodeccccedby 

77;e 1111111berq/patie111s 
wilb HIV 1 seropositivi()' 
tuas bigb()1 s11pe1ior to 

those wilb Hf\f 2 or 1-/T\ • ·'A 
anel HT\/2 i11/i.1clio11 .✓/ 

rransmisionsexual. 1. ed .. Barcelona. 1993,J. R. 
Prous ed; C.p. 25:313-337. 
2 . Conccption Pos tigo Llorentt, Rafat:I 
Llamas Manin e, ai. Manifcstacioncs cu­
rnnens de la infeccion por VIH y oiras 

Komaltr ai! . ln theirstudy, theseauthors 
also scace thac rhere is a fascer progression of the HPV 
infccóon in paricms wich a CD4 cell coum undcr 200/mm' . 

Ali the sixcascs chatwe report fulfill thc criccria for AIDS 
as we.11 thc criteria for the associaced pachologics, namely 
Reither's syndrome'-' and eosinophilic folliculitis7,.o·•. 

The interestof the Reiter's syndromecasewas due co the 
coexiscenceof a sc·rictly ocular roxoplasmosis, without the 
typical cranioencephalic involvement observed in paiiems 
withAIDS.Theobservacionofophchalmologicinvolvcmem 
andhightirersofanti-coxoplasmagondii amibodies permiced 
to esi:ablish 1he diagnosis of ocular toxoplasmosis withouc 
neurologic lesions. This is a rare extremely locali zation of 
this infcction ( 1-3%) since in these patients, theinvolvement 
of the Central Nervous Syscem is frcquent'º· 

l:ndtr('(O ~ ~~J!(q: 

PEfl.E.IRA JUDITT. 
tb;piul 00 Ottt.crro 
A.iu Nc.w1dt>f~fflO, 1100• l,ht-o.l • í'fflll.g,II 
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CASO c:Lf:N'Ico 

p APULOSE BOWENÓIDE 
Um Caso Clínico 
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H01piud do Dtsetrro. Usboa, Porrngal. 
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OntECTOR: D•. A. Ps,-ro SoAJ<ES 

RESUMO 

DcscrevemosocasoclJnicode um 
doenrc com papu lose bowenóide lo­
calizada na pele da prega inguino­
escro1al direita, 1endosido feira com­
provação hiscopa10l6gica e identifi­
caçãodePapilomavirusHumanocipo 
16 em material de biópsia. 

Uni termo s: Papulose bowcnóide. 

SUMMARY 

We describe a parielll wiih bowenoid 
papulosis of lhe inguino-scroral fold. 
confirrned by hiscopachologic findings 
and by idenr ificar ion of Human 
Papilomavirus 16 in lesiona/ skin. 

Key words: Bowflloid papulosis. 

INTRODUÇÃO 

A papulose bowcnóideou neopla­
sia intra-epitelial da pele anogenital 
é uma displasia cutânea rara caracte­
rizada por lesões maculopapulosas 
muhifocais ou placas de aparência 
benigna, exibindo características 
histológicas de carcinoma 
espinocelular in ritu. Habitualmen­
te, apresenta uma evolução clinica 
benigna, embora muito raramente 
possa progredir para um carcinoma 
espinocelular invasivo. 

CASO CLÍNICO 

Homem de 31 anos, negro, natu­
ral da Bcira (Moçambique) eresiden• 
te em Lisboa. casado, e.lectricista. 

Heterossexual, com uma única par­
ceira nos últimos seis meses. Foi 
enviado a uma consuliacom especi­
alista em vene.reologiacom a hipóte­
se diagnóstica de condi lomas 
acuminadosda região inguinal, ten­
do sido as lesões submetidas previa­
mente a criocirurgia. 

O doente referia o aparecimento 
naregiãogenital, vários meses atrás, 
de pequenas lesões papulosas 
coalescen1es, assintomáticas. A sua 
parceira sexual havia sido submetida 
umanoantesaelccrocauterizaçãode 
verrugas acuminadas cervicais em 
consulca com especialista em gine-

Figui:-a l 

Placa de supcrficic \'Crrucosa na preg.i 
inguino-escro1al dircica. 

29 I0(l):l9-Jl.,. _19'J6 __ _. 



cologia. Os amecedences rescan­
tcs, pessoais e familiares, eram ir­
relevantes. 

Àdatadaprlmeiraobservaçãoem 
consulta com especialista cm 
venereologia o doente apresentava 
na região púbica, à direita, uma cica­
triz de criocirurgia com halo perifé­
rico de hiperpigmencação. Passadas 
duas semanas. observava-se uma pla­
ca com a mesma localização, com 
3x4cm de diâmetro, castanho-escu­
ra, de contornos bem delimitados, 
bordos irregulares, moderadamente 
infiltrada e de superficie verrucosa 
(Figura 1). Nãohaviaalteraçõesdig­
nas de nora no exame objetivo res­
tante, nomeadan1ente nas mucosas. 
A observação ginecológica da sua 
parceira foi negativa para lesões por 
Papilomavírus Humano (PVH). 

O exame hisropatológico de bióp­
sia curãnea da lesão foi compaúvel 
comodiagnósticodínicodepapulose 
bowenóide (Figuras 2 e 3). 

F igura2 

Biópsia cutânea com marca® 
acantose e papilomniosc e dcsorga­
nl:ação arqujtctur;.I da epiderme 
(H·E 40x). 

F igura3 

Qucraàn6ci1os displáslcos dispersos 
na. epiderme com núcleos 
hipercrom.11icos de srn,,dcs dimen­
sões e figuras mi,ó,icas (H·E 200x). 

As sorologias JX1ra o \lí,11s 
da Hepatite C e para o 

\1Tnisda Imunodeficiência 
H11111c111t1 tipo l e 2 
foram negativas. 

Também foi realizada biópsia da 
lesão para pesquisa de PVH pela 
técnica de Sourhern B/01, cujo resul• 
tado foi positivo para PVH 16. 

Dosexamescomplemenmresres­
tantes realizados cabe salientar que 
os exames AcHbs e AcHbc foram 
positivos. As sorologias para o Vírus 
da Hepatite C e para o Vírus da 
Imunodeficiência Humana tipo l e2 
foram negativas. 

Como terapêutica o doente efe­
tuou com periodicidade quinzenal 
duas sessões de crioci rurgia por azo­
LO I iquido em spray, seguidas de três 
sessões de criocirurgia associada à 
aplicação tópica de resina de 
podofiJino a 25%. Devido à fraca 
respos1a dínica, iniciou aplicação 
tópica diária de unguemo de 5-
tluoracil durantecinco semanas, com 
resposta favorável. 

COMENTÁRIO 

As pápulas verrucosas da pele 
dos geni1ais em homens e mulhe­
res que histologicamente se asse­
melhamacarcinomaespinocelular 
in situ foram denominadas de· 
papulose bowenóide {PB) por Wade 
et ai. em 1979. 

A PB ou neQplasia incra-epitelial 
da pele anogenital afeta predomi­
nanrememe adultos jovens sexual­
meme ativos, nas terceira e quarta 
décadas da vida. 

Alocalizaçãonosexomasculinoé 
em 75% dos casos na glande e no 
prepúcio e em 25% no corpo do 
pênis. No sexo femininoocorremais 
freqüentemente nos grandes e pe• 
que.nos lábios e no cli1óris. Em am­
bos os sexos a PB também pode ser 
observada nas pregas inguinais e na 
pele da região perineaJ e. perianal. A 
mucosa orofaringea também pode 
estar envolvida, embora rarameme. 

A suaevoluçãoévariável, poden­
do regredir espontaneamente ou per­
sistir por muitos anos com o apare­
cimento de múltiplas novas lesões. 
Muito raramente evolui para carci• 
nomaespinocclularinvasivo,sendo 
esta cendcncia maior nos doemes 

mais velhos e/ou imunocompro­
metidos, particu larmente nos do­
entes infectados pelo Vírus da lmu• 
nodeficiência Humana. O intervalo 
de tempo exato para se dar esta 
cranformação permanece por deter­
minar. 

A PB está associada à infecção 
pelos HPV 16, 18, 31, 32, 34, 39, 
42,48, 51-54, mas não coma infec­
ção pelo HPV 33, estando esta rela­
cionada com o carcinoma verrucoso. 
Ostipos 16, 18 e 33 são considera­
dos os vírus de maior risco 
oncogênico para a displasia e o 
carcinoma espi noce I u lar cervicais, 
os carcinomas invasivos da vulva e 
do pênis e o carcinoma espino­
celular anal de doemes homosse­
xuais e bissexuais. A ripagem HPV 
nos indivíduos com PB pode ser 
útil para identificar aqueles com 
maior risco. 

A PB é responsiva a várias tera­
pêuticas, embora as recorrências 
sejam freqüentes. As opções tera­
pêuticas mais freqüememc.me uti­
lizadas são a criocirurgia, a 
eletrocirurgia. a vaporização com 
laser de C02, a excisão cirúrgica e 
a cirurgia de Mohs. O ácido 
retinóico e o 5-tluoracil tópicos 
são também considerados opções 
ú1eis, assim como o lncerferon a e 
o laser de neodymium: Y AC. 

Este caso tem vários aspectos 
incercssantcs, a saber: odiagnós1i­
coinicíalmentepostodecondiloma 
acuminado (CA), sendoquea maio­
ria das lesões de PB são interpreta• 
das clinicameme como CA; a loca• 
lização ser num loca l raramente 
afe1ado, a prega inguinoescrotal; a 
história decondilomas cervicais na 
parceira sexual do doeme, saben­
do-se que 90% a 100% dos pareei• 
ros de mulheres infectadas por PVH 
adquirem esta infecção, não sendo 
esta necessariamen le em todos os 
casos visível em termos clínicos. 

Pensamos ser importante a vigi• 
lância em consulta de DST/Gine­
cologia dos doentes com PB e 
das(os) suas/ seus parceiras(os) 
sexuais no sentido de despiste pre­
coce de neoplasias intra-epiteliais 
e invasivas dos genitais. A uriliza­
ção de preservativo pode ajudar a 
prevenir a transmissão. 

8r.l.> Docnç:is Scx Transn, 3 Q 10 ( 1 ): ?9 - ;l l, 1998 __ _. 
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l . APRESENTAÇÃO 

O recrudescimento da Sífi lis Ad­
quirida, observado nas últimas dé­
cadas, tem como conseqüência o 
aumento do número de casos de 
Sífi lis Congênita. E esta é uma 
doença perfeitamente prevenível, 
bastando diagnosticar e tratar toda 
ges ta nte de forma oport una, 
adequada e impedir que ela se 
reinfecte, isto é, tratando também 
adeq uadamente o(s) seu(s) par­
cei ro(s). 

Em 1992, o Programa Nacional 
de DST / AIDS estabelece como prio­
ridade a "eliminação da Sífilis Con­
génita". Em funçãodesra prioridade, 
íoram iniciadasváriasatividadesdes• 

J Chtj't d.ti u,u'dadt dr Alergia t Imunologia 
do Instituto da Cruu'Ía d4 Ot'partam,nca ds 
Ptfliarria• FMI ISP: Cnillite dt uia t 
lmunoJogia dt1 Sadttdndr Paulim1 Ptd,arrfo. 
2 - Crupa dt Epidtmiologia Programo 
F.mu!ual dr OST/ /IIDS Paulo. 
J - Cht{t do Grupo dt D«nfas fnfrrriosas -
lnsrúuro da Crillnça FMUSP: Comirf dt 
lnf«tologia dá Sootdadt Paulisca ck Ptdiatrfo 
t df Brasilrim d, Ptdiurria. 
4 - Çrupo dt Ep1drmiologin • Programa 
Esmdunl dr OSTIAIDS S,1o Paulo, 
S - Ctnlro dt Vigilancia Sanitária- Divi.são 
Tkn1Co 4t 5,n,iros d, Soúd, (D'f-SERSA). 

A eUb<,uçiodnt~ nlA1'111al íol ~ado r.o: 
Oocumc-,uo iníott,mh'O: ~P,nicilina • SUiJb 
rrogi-...m:& Euadual d~ 
DST / AI OS de Slo PauJo, 1996 

ti nadas à avaliação e ao controle da 
Sífilis Congênita. Em um levanta­
mento realizado pelo Programa Es­
tadual de DST/ AIDS de São Paulo, 
em 390 casos notificados de Sífilis 
Congênita, no ano de 1996, consta­
tou-se que entre 54,3% (146/269) 
de mães "tratadas" e com pré-natal. 
somente 10,3% (28/269) apresen­
tava um tratamento adequado. isto 
é, com droga, dose e cm tempo 
adequado. 

O melhor tratamento para a Sifi-
1 is. em todos os seus estágios, ainda 
é a penicil ina, sendo a única tera­
pêutica com eficácia documentada 
para a Neurossffilis e para a SifiJis 
durante a ges1ação. Deve se enfatizar 
que todas as outras alternativas te­
rapêuticas não são totalmente efi­
cazes, para serem aceitas sem res­
trições. Devemos lembrar também 
que a penicilina é a primeira opção 
para os indivíduos com Sifilis e 
portadores do HIV. Não se 
constatou, até hoje, resistência à 
penicilina pelo Treponema pallidum. 

O d iagnós t ico de alergia à 
penicilina, deve ser adequadamente 
avaliado, antes de se exclui r o me­
dic.1mento da prescrição médica. E 
esta aval iaçâo adequada compreen• 
de, em primeiro lugar, um interro­
gatório prévio eficiente (Anexo 1) 
que oriente para a real necessidade 
da ind icação dos testes de sen­
sibílidade à penicilina. que na 

grande maioria dos casos não são 
necessários. 

A maioria das reações às penici­
linas são de natureza relativamente 
benigna; as reacões anafiláricas 
ocorrem em 1 O a 40 de 100.000 
Injeções apl icadas, isto é. cm I a 4 
de 10.000 pacientes tratados. com 
aproximadamente 2 óbitos por 
100.000 tra tamentos. Mu itos 
autores defendem a não realização 
dos testes de sens ibil idade à 
penici lina. No entanto, em nosso 
d ia-a-dia. deparamos com uma 
ou1ra realidade: grande parte das 
receitas médicas com prescrição de 
penicilina solicita que a admi nis­
tração desta seja feita "após teste". 
Por outro lado, na maioria dos casos, 
os "testes de sensibil idade à penici­
lina" são reali zados de forma com• 
plecamenre incorreta (aplicação da 
penicilina recei tnda. sem dilu ição. 
por via JD ou SC) . expondo o pa­
ciente ao mesmo risco de reação a 
que seria submetido caso recebesse 
injeção com dose completa da peni­
ci lina prescrita. 

Ah istória de alergia à penicilinasó 
pode ser confirmada. através de 
1estes de sensibilidade adequada­
mente realizados, os quais. não ne­
cessitam de recursos hu manos es­
pecializados como será abordado 
ncs1c manual, podendo ser parte 
rotineira das atividades de uma 
Unidade Básica de Saúde. 
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Pacientes com neurossífilis ou 
aqueles com suspeita de neurossífilis 
e, mulheres grávidas com sífilis em 
qualquer estágio (vide anexos li e 
Ili), que manifestem alergia à peni­
ci lina, devem ser submetidos à 
dessensibilização para, posterior­
mente, serem tratados com pen ici­
lina, dada a eficácia terapêutica desta 
droga nestes casos. 

Diante destas questões, o Pro­
grama Nacional de DST / AIOS. con­
siderando indispensável a retomada 
e a revisão desce tema, organiza 
este treinamento, como mais uma 
das atividades desenvolvidas para a 
"eliminação da Sífilis Congêni1a". 

li. REAÇÃO DE 
HIPERSENSlBlLIDADE 
À PENICfLINA 

As penicilinas são um grupo de 
antimicrobianos de extrema utili­
dade na terapêutica e prevenção 
dos agravos infecciosos piogênicos 
ou suas complicações. A hipersen­
sibilidade a antibióticos beta­
lactâmicos, entre eles a penicilina, 
merece especial cons ideração, 
devido à sua irnponãncia clinica. A 
exclusão das penicilinas na 
terapêutica, deve ser criteriosa. Em 
algumas situações, subs1iru10s 
adequados podem ser disponíveis. 
No encanto, a indicação da 
penicilina: pode ser indispensável, 
como no tratamento dcendocardi te 
enterocócica. abscessocerebral, me­
ningite bacteriana, e espccialmeme 
frente a quadros de neurossífilis, 
sífilis congênita, sífilis durante a 
gestação e sífilis associada ao HlV 
(Anexos li e IIJ). 

Destaca-se sua indicação para o 
tratamento da lues, uma vez que 
outras alternativas de comprovada 
eficácia não são disponíveis. 

Um problema que se apresenta na 
prática clinica é a freqüência de rea­
ções de hipersensibilidade, observa­
da em O, 7 a 10% dos pacientes traia­
dos com penicilina. Aproximadamen-
1e 10%dos paciemes hospi1alizados 
referem uma história de alergia à 

1 O espectro de respostas anatllãtkas varia 
desde os quadros loc:aH:ados a sis1êmkos, 
cn1cndcndo-scporrc;içõe-sana6Játicasgra\ies 
aquelas que causam choque an:úilállco e. 
cvtntualmc.ntc, mone. 

penicilina. Muitos des1es casos, no 
emamo, foran1 incorrerameme di­
agnosticados. 

Este grupo de medicamentos é 
capaz de determinar todos os tipos 
de reaçõesde hipersensibilidade, mas 
é imponamedestacarqueas reações 
anafilácicas' . as mais graves, ocor­
remem um número mui10 reduzido 
de pessoas, com incidência estimada 
de0,04 a 0,2%e taxa de letalidade ao 
redorde0,001 % (1 emcada50.000a 
100.000 rraramemos). 

li.A. FATORES DE RJSCO 
(QUADRO 1): 

Alguns fatores individuais tém 
sidorelacionadosaodesenvolvimen­
tode reações de hipersensibilidade à 
penicilina, como: a ligação do 
hapceno à proteína do hospedeiro; 
o mecanismo de regulação da 
resposta das células T e B na 
produção de anticorpos e a maior 
freqüência de reações cu cãneas em 
mulheres do que em homens. A 
história de a1opia não predispõe os 
indivíduos a alergia à penicilina. 
Apesar disco, indivíduos atópicos 
sensíveis à penicilina apresentam 
maior risco de reações anafi lácicas 
graves, se houver produção de 
anticorpos lgE. 

Um defeito na produção de lgE 
(regulado pela célula T). como é 
observado nas imunodeficiências, 
pode predispor a reações de hiper­
sensibilidade. A infecção pelo vírus 
Eps1ein-Barr (EBV), a Leucemia 
Linfóide Aguda e a infecção pelo 
Citomegalovírus (CMV) au­
mentam o risco de examema 
máculo-papular induzido pela 
amoxiciUna/ampicilina. 

A incidência de reações graves é 
maior quando d,1 administração pa­
renteral de penicilinas, se compara­
da com a utilização oral. 

As reações à penicilina ocorrem 
menos freqüentemente em indiví­
duos idosos que em adu I tos jovens 
(20 a 49 anos de idade). A queda 
mais rápida de títulos de anticorpos 
lgE anti-penicilina em crianças do 
que em adultos pode explicar seu 
menor risco de reações alérgicas à 
drogas. 

Pacientes com reação prévia à 
penkilina apresentam maior risco 

de reação às pen icilinas. A sensi­
bil izaçãoàs penicilinas pode ocorrer 
em consequência a outros tipos de 
exposição, como ingestão de leite 
ou carne comam i nados por pe• 
nicilina nacural, inalação de paní­
culas de penicilina em suspensão 
no ar, ou ainda, infecções fungicas 
cujos produtos induzem reações 
cruzadas com as penicilinas. A 
reação de hipersensibilidade 
cruzada com outros antibióticos 
beca-lactãmicos ou mono-bactã­
micos, ocorre com cefalosporinas e 
imipenem, mas, não é observada 
com aztreonam. 

Quadro I 

F ator es que 
au.mcn tam o risco 

d e rea ções d e 
hiper.-sen s ibiHda de 

à P e n icilina 

• Fatores Gcnfticos (-atopia; feminino 
> masculino): 

• Doença Associada (imunode­
fidfndas: inf ccções pclo lõBV: CMV 
e na leucemia liní6de aguda); 

• Via de Exposição à Droga (p,rencer.il 
> oral): 

• Tera~utka Concomit:mrc com Ber.a 
Bloqueadores; 

• ld•dc (20.49 anos): 
• Rcaç.\o Alérgia Prévio à Penicilina 

Modifkado dt UOCUNJ.EWJCZ M: U!UNG 
YM, lt9S, 

U.B. ANTIGENICIOAOE DA 
PENICILINA E TESTES 
CUTÂNEOS 

A penicilina é uma substância de 
baixo peso molecular e não se liga 
firmemente aos tecidos ou proteínas 
séricas para formar complexos 
imunogênicos. A hipersensibilidade 
pode ser induzida pela própria peni• 
ci lina, através de produtos de degra­
dação reativos que se ligam a macro­
moléculas, resultando em conjuga­
dos imunogênicos. Os determinan­
tes antigénicos são: 

a) determinante antigénico 
maior, que corresponde a 95% dos 
antígenos penicilínicos e ê cons­
tituído pelo grupo benzi lpcniciloil 
(BPO), resultante da rotura do anel 
beta lactâmico e ligação com 
proteínas plasmáticas e teciduais. 
Os anticorpos contra o grupo BPO 
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podem ser deteccados pelo teste 
cutâneo e por testes ''in vitro"; 

b) de rcrminames anrigên icos 
menores, que correspondem a 5% 
dos antígenos de rivados da 
benzilpenicilina e incluem a própria 
penicilina e mais de I O metabólicos 
(benzilpeniciloato, benzilpeniloato, 
ácido benzi lpeniciló ico, etc.). Estes 
não induzem a fom1ação de anri­
corpos lgG, capazes de bloquear a 

, interação cn t re determinantes 
me nores com antico rpos lgE 
específicos. Os determinantes 
menores ligados às células são os 
responsáveis pela reação de 
hipersensibilidade imediata (tipo 
1) e acelerada. Uma combinação de 
determi names menores. referidos 
como mistura de determinantes 
menores (MDM). cem sido utilizada 
para o teste cutâneo (mas não é 
disponível comercial mente). 

E imporiame lembrar q ue os tes­
tes cutâneos para alergia à penicilina 
são úteis somente para as reações 
imediatas. 

Quando houver indicação de re­
al ização de teste para procedertera­
pêu tica com penicili na, este deve 
ser feito imediatameme ames da 
administração da droga, Deverá ser 
repe tido, antes de cada ad­
ministração, nos indivíduos com 
uma história prévia mediada por 
lgE. H istória de Síndrome de 
Stevens-Johnson. Necrólise Epi­
dérmica Tóxica, Dermat ite 
Exfoli ativa, relacionados ã pe• 
n icilina, contra-indicam a realiza­
ção dos testes cutâneos, assim como 
a dessensibilização. 

fl.Ç. MANIFESTAÇÕES 
CLINICAS 

As reações de hipersensibilidade 
às penici linas podem ser subdivi­
didas em: 

a) R<t1çô<s ir1,wit1las • com início 
em até 20 minutos após a admi nis• 
tração de penicil ina por via paren­
teral. e em até 2 horas após, quando 
por via oral. As manifestações in­
cluem: urticá ria, prurido difuso, ru­
bor cutâneo e com menor freqüên­
cia, edema laríngeo. a rritmia car­
díac.1 e choque. Estas reações são 
mediadas por lgE e freqüemememe 
dirigidas contra antígenos determ i­
nan tes menores da penicilina. 

b) Reações aceleradas - a parecem 
entre uma e 72 horas após a 
administração de penici lina e, 
como as reações imediatas, 
comumente i ndicam sensi­
b ilização prévia. O quadro 
geralmen te é consri t uído por 
urticári a o u angioedema, edema 
laríngeo, e, menos freqüen ­
temente e em raras ocasiões, 
hipotensão e morte. Estas reações 
aparecem devido a anticorpos lgE 
contra determinantes haptênicos 
maiores da pen icilina. 

c) Reações tardias• são as ma is 
comuns. ocorrem após 72 horas e 
apresentam-se, freqüentemente, 
como erupções cutãneas be­
n ignas. morbiliformes e de boa 
evolução. Apesar de 25% destas 
reações terem sido associadas a 
anticorpos lgM específicos ao 
penici loil, o exato mecanismo não 
é con hecido. As reações tardias 
não cutâneas são constituídas por 
febre, doença do soro e. com 
meno r freqüência anemia he­
molítica imune, rrombocitopenia. 
granulocicopenia, nefrite imers• 
ricia l aguda, infiltrado pulmonar 
com eosinofilia e vasculite de hi­
persensibi lidade. Em algumas 
des tas reações. anticorpos ci­
totóx icos ou imune complexos 
podem estar presentes e podem 
contribu ir para a sua patogénese 
(Quadro 11 ). 

UI. ALERGIA À 
PENICILINA 

Ili.A, FATORES DE RISCO 

• fatores genéticos (atopia: fc. 
minino > masculino); 
• doenças associadas (imunode­
ficiências; infecções pelo EBV; 
CMV e na leucemia linfóidc 
aguda); 
• exposição à droga paremeral > 
oral; 
• idade 20-49 anos; 
• reação prévia à penici lina. 

lll.B. CONTRA-LND ICAÇÕ ES 
DO USO DA PENICILINA 

• reação anaíilática prévia, com­
provada. apósousodepenicilina; 
• Síndrome de Stevens-Johnson, 
dc rmaLite exfoliariva. necrólise 
epidérmica tóxica relacionadas 
e specificamente ao uso de 
penicilina. 

111 .C. TESTES CUTÂNEOS 
PARA PESQUISA DE 
ALERGLA À PENICILfNA 

A realização de restes cutâneos 
de hipersensibilidade imediata é o 
método mais co nven ientc e ade­
quado para avaliar a alergia à 
penicil ina mediada por lgE. Os 
restes cutâneos não têm valor para 

Qu a dro lJ 

Tipo de 
rcaçe>é~ 

li 

Ili 

IV 

Classificação d as reações 
in,un o p a t o lógi c:as à p e nicilina 

Descrição Mcc;uusmo:s 
Efc,orcs 

Pnmános 

Re~wões 
clínicas 

Hiperscnsib,lid.>dc lgE, 133sófilos, Unicána, Anaíi1J.xi11 
1mcdiat.a MasuX:ítos 
l);m0 Ci10,óx1co 

Doença por 
lmt.1néCOmplexo 

Hipersc:n~ibjJídadc 
Tardia 

Idiopática 

lgG. lg.\>1, Anemh1 Hcmoliu01, Nefrite 
Complcmt:nto.SRE' índuzida por droga.s 

Ag~Ac-. Complemcnm Doc11ça do Soro, Febre por 

UníócitosT 
sensibilizados 

? 

Drogas 
Dermatite- de Coma to 

Erupções Máculo-P-apulares. 
Síndrome de Stevens• 
Johnson: Dt-nnatite 
Exíolfa.tiVõl 

• SRE · SI.UC!ffll Mflfwlo-.Endo,~1111 
Mod1~do de flOÇUN16WIÇ2 M: LCUf',,'C YM, 1995 
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predizer a ocorrência de reações 
não imediaras à penicilina, como 
por exemplo, exan tema tardio, 
febre, anemia hemolítica, dermatite 
exfoliaciva, Síndrome de Stevens­
Johnson, dermatite de contato, 
doença do soro ou nefrite 
inrersticial. 

Os testes cutâneos com BPL (de­
terminames maiores) e solução re­
cém preparada de penici lina C 
detectarão aproximadamente 90 a 
95% dos pacientes sob risco de 
reação alérgica aguda, subsequente 
à administração de penicilina. 

Testes cutâneos falso positivos e 
falso negativos são incomuns. mas 
podem ocorrer. A incidência de tes­
tes cutâneos positivos enrre pa­
cientescom história negativa {falso 
posicivo} é baixa, de 7% ou menos. 
A incidência de reações aceleradas 
ou imediatas em paciemes com 
história positiva e testes cutâneos 
negacivos {falso-negativo) é pro­
vavelmente menorque 1%. Quando 
pacientes com história e testes 
cutaneos positivos recebem pe­
nicilina, a incidência de reações 
alérgicassignificames éde 6S a 73%. 

Para se dererrninaro risco real de 
reações graves à penicilina, deve-se 
invescir na coleta adequada de 
informações, mas devendo ser con­
siderado que estas nem sempre são 
acuradas o suficiente para definição 
precisa da alergia à penicilina; o 
esclarecimento desta situação é de­
terminada com a indicação e a rea­
lizaçã.o dos tesres cutâneos. 

11 1.C.A. REALIZAÇÃO DOS 
TESTES CUTÂNEOS 

Quando da indicação do reste 
para avaliação de alergia à penicilina, 
deve-se proceder de acordo com a 
orientação abaixo. É importante 
reiterar que o risco de efeitos 
adversos sistêmicos graves, devido 
ao teste de puntura é extremamen­
te baixo. Desce modo, se o 
proced imento for realizado de 
maneira adequada, será possível 
idenúncar as pessoas com hi­
persensibi lidade à penicilina com 
razoável segurança. 

Os testes de hipersensibil.idade 
imediata à penicilina devem ser rea­
lizados,imediacamenteantesdadose 
de anribiórico prescrito. 

O preparo da mistura de deter­
minantes menores (M.D.M.} pode 
serrealizadofacilmenceemserviços 
que dispõem de laboratório, porém 
o mesmo pode ser difícil em serviços 
de menor complexidade, assim sen• 
do, do pomo de vista operacional 
opta-se pela realização do teste com 
a solução de penicilina C (P.C.) .na 
concentração de 10.000 unidades 
por milil itro, que vem sendo 
empregada como alternativa ao 
MDM. Será descrito a seguir o 
preparo dos dois reagentes (MDM 
e o PG}. 

Ili. C a 1 - Preparo de soluções 
dos testes cutâneos de penicilina: 

1. Misiura de benzi/penicilina/ 
benzilpenitiloat<> de sódio = Mistura de 
Decermi11a111es Menores (M.D.M.) 

a} Materiais necessários (solução}: 
e) 1. solução estéril de hidróxido 
de sódio 0.1 N; 
e) U. solução estéril de cloreto de 
séxlio isotônica {soro fisiológico}; 
e) Ili. solução estoque de penici­
lina C pocássica com 1 milhão de 
unidades (ver obsl); 
c) fV_ solução estoque de benzi­
peniciloato de sódio (ver obs2}. 

b) Preparo: 
• Introduzir em I frasco com 
8,2 mi da solução de clore10 de 
sódio estéril (solução U): 1,0 mi 
de solução estoque de penicilina 
Cnaconcencraçãode 1: 100.000U 
(solução lll) e 0,8 mi da solução 
estoque de benzilpeniciloato de 
sódio (solução fV) ; 
• Agicarofrascomisturandobem; 
• A solução final: 10.000 U/ ml 
de penicilina C e 1,0 x J 0·1 M de 
benzilpeniciloato de sódio; 
• preparo: toda manhã (duração 
de 24 horas); 
• Manrer em_ refrigeração (2 a 8°C); 
• Rotular o frasco identificando 
o nome do reagente de estoque e 
datas de prepa.ração e de venci­
mento. 

Obsl- Preparo da solução 111 (esto• 
que de penicilina C potássica}: 

• Reconstituir um frasco de 1 
milhão de unidades de penicilina 
C pocássica com 9, 6 mi de 

soluç.ão de cloreto de sódio 
isotônica (solução 11); 
• A solução estoque conterá 
100.000 U/ ml; 
• Ten1 duração de 7 dias; 
• Manterem refrigeração (2a8"C); 
• Rotular o frasco identificando 
o nome do reagente de estoque e 
datas de preparação e de 
vencimento. 

Obs2 - Preparo da solução fV (esto­
quedebenzil-peniciloacodesódio): 

• Assepticamente introduz.ir 8,5 
mi da solução de hidróxido de 
sódio O, l N (solução 1) e 1,5 mi 
da solução de cloreto de sódio 
(solução U} em um frasco estéril 
com penicilina C pocássica com 
1 milhão de unidades; 
• Agitar o frasco para completar 
a disso lução e deixar na 
temperatura ambiente por 45 
minutos, e a seguir: 48 horas no 
refrigerador; 
• Esta solução é esrável por um 
mês sob refrigeração (2 a 8'C). 
Rorular o frasco idencificando o 
nome do reagente de estoque e 
datas de preparação e de 
vencimenco. 

2. Solução de penicilina C Potássi­
ca IPG} 10.000 U/ ml 

a) Materiais necessários: 
e) ). solução estéri l de dore10 de 
sódio isotônica (soro fisiológico); 
e) li. frasco de penicilina C 
potássica com 1 milhão de 
un idades; 

b) Preparo: 
b. 1.) solução estoque ( validade 
7 dias): 

• Reconstituir um frasco de l 
milhão de unidades de 
penicilina G potássica com 9,6 
mi de solução de cloreto de 
sódio isotôn ica (solução li); 
• A solução estoque conterá 
100.000 U/ ml; 
• Tem duração de 7 dias; 
• Manter em refrigeração (2 
a SºC}; 
• Rotularofrascoidentificando 
o nome do reagente de escaque 
e datas de preparação e de 
vencimento; 
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b.2.) solução diária (validade 24 
horas): 

• Para obter a solução final a 
ser utilizada, assepticamentc 
aspirar 1,0 mi de penicilina G 
potássica com a concentração 
de 1:100.000 U descrita acima 
e diluir em 9,0ml de cloreto de 
sódio isotônica; 
• A sol ução final con terá 
10.000 U/ml, tem duração de 
24 horas e deve ser mantida.em 
refrigeração (2 a 8ºC); 
• Rotularofrascoidentificando 
o nome do reagente de estoque 
e datas de p reparação e de 
vencimento. 

3. Solução do teste controle: 
• cloreto de sódio isotônico (so­
lução li). 

Nota: Se a preparação da solução 
de penicilina cristalina à 1: 10.000UI 
fõr com frasco de penici lina 5 mi­
lhões, então: 

• injetar 8ml de soro fisio­
lógico (LI) no frasco: 

cada I mi e:> 500 000 UI: 
• aspirar 2ml do frasco e diluir 
em 8 mi de soro fisiológico: 

cada I mi e:> l 00.000 UI; 
conservar cm refrigeração por 
07 dias; 

• aspirar J mi do frasco e diluir 
em 9 mi de soro fisiológico: 

cada 1ml e:> 10.000 U.I ; 
conservar em refrigeração por 
24 horas. 

ILI . C. a.2 - Teste cutâneo com a 
penicilina G potássica a 1: l 0.OOOUI 

l .a parte: teste de puntura ( "prick 
test") 

1. realizar ancissepsia com algo­
dão e álcool: 
2. aspirar em seringa de l mi a 
solução diária (pen ic ilina 
cristalina a 1: 10.000 UI) e em 
o utra seringa a solução controle 
(soro fisiológico) : 
3. pingar I gota do reagente e do 
soro fisiológico cm espaços de 
até 2 cm na pele íntegra da face 
anterior do antebraço: 
4. se urilizar: 

• agulha 13 x 4 ou similar, 

segurar quase paralelamente à 
pele com o bisei para cima, 
realizar uma pequena pressão 
através da gota e a segu i r elevar 
ligeiramente a ponta da agulha 
sem provocar sangramenco: 
• pumor descarrável, segurar 
em ângulo de 90º em relação a 
pele e realizar mo,~mcnro de 
rotação. 

5. aguardar junto ao paciente 15 
a 20minutos; 
6. enxugar a gota com algodão 
ou papel absorvente exclusivo 
para cada solução. tendo o cui­
dado para não encostar as 
soluções: 
7. proceder a leitura. 

Leitura do teste de puntura: 

• reste de punwra negativo: quan­
do não houver alteração no local 
da aplicação. quanto à cor da 
pele. prurido ou qualquer o utro 
s inal: 
• reste de pumura positivo: quando 
ocorrer pápula, eritema e/ ou pru­
rido na área onde foi colocada a 
solução de penici lina G 1: 10.000 
UI de maior imensidade que a 
lesão observada do teste controle 
(solução com soro fisiológico). 
Se a leitura do teste de puntura 
for pos itiva, encam inhar o 
pacienreaomédico, para se tomar 
a conduta necessária, e se for 
negativo, proceder ao tesre 
intradérmico. 

2.a parct: teste intradérmico 

1. utilizar o mesmo material do 
teste de puntura; 
2. injetar O.OI a 0.02 mi do soro 
fisiológico (controle} e da solução 
de penicilina G a 1: 10.000 UI via 
intradém1ica, uàlizando agulha 
l 3x4 ou s im.ilarna face anterior do 
antebraço. também com espaços 
até 2 cm de cada soluçãoc::> 
formação de pápula com carac­
terística de "casca de laranja"; 
3. aguardar 15 a 20 minutos para 
proceder a leitura. 

Leitura do teste intradérmico: 

• teste inrradérmico negar ivo: quan .. 
do não houver alteração no local 

da aplicação, quanto à cor da 
pele, prurido ou qualquer outro 
sina l, e não referidos pelo 
paciente; 
• reste intradérmico positivo: quan­
do ocorrer e levação da pápula 
(com o u sem eritema no seu 
contorno), eritema e/ ou prurido 
na área do local de aplicação da 
soluç.'\o de penici lina cristalina 
1: 10.000 UI com diâmetro maior 
do que o teste controle (solução 
com soro fisiológico}. 

Se a leitura do tesre intradérmico 
for posiàvo, encaminhar o paciente 
para o médico para se tomar a con­
duta necessária; e se for negativo 
proceder o tratamento prescrito. 

Se um paciente é especialmente 
sensitivo o u apresentou uma reação 
anafilática nos ú I cimos 12 meses, 
os testes cutâneos deverão ser rea­
lizados com concentrações menores 
(1 O U/ ml ou 100 Uml e se negativo 
e:> 1.000 U/ ml e se negativo e:> 
10.000 U/ ml). 

IV. ANAFILAXIA 
À PENICILINA · 
TRATAMENTO 

A anafilaxia é uma emergência 
médica aguda que requer a 
instituição de um traramento 
adequado. O sucesso do tratamento, 
bem como a prevenção de com­
plicações mais graves. depende 
fundamenta lmente do reconhe­
cimento precoce dos sinais e 
simomasquecaracterizamoquadro 
clínico e da rápida implcmencaçãoe 
execução de medidas terapêuticas 
apr9priadas. 

E obriga tória a observação 
médica do paciente após a injeção 
de pcnici li na, por pelo menos cri ma 
minutos, pern1anecendo o paciente 
nas proximidades da sa la de 
ar.end imento de emergência. Esra 
sala deverá possuir os equipamentos 
e medicamentos necessários. em 
condições de uso imediato (esras 
condições deverão ser verificadas 
diariamente antes da primeira 
aplicação de penicilina). 

Os pacientes com doença 
ca rdíaca congest iva ou doença 
arrerio-esclerótica coronariana têm 
risco de reações anafiláticas mais 
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graves (disrianias. diminuição da 
força de contração ventricular e in­
fano agudo do miocárdio) e deverão 
ser encaminhados para os serviç9s 
de referênc.ia. 

IV.A. TRATAMENTO GERAL 

A epinefrina é a droga inicial de 
escolha. Tem efeito vasoconstritor 
periférico imediato, mantém a pres­
são sangüínea, suprime a liberação 
de mediadores de mastócitos e ba­
sófilos e revene muitos dos efeitos 
dos mediadores da anafilaxia. nos 
órgãos-alvo. 

A solução de epinefrina 1: 1.000 
deve ser imediatamente adminis­
rrada na dose de 0,3 a 0,5 mi 
(adultos) c0,01 mVkgatéomáximo 
de0,3 mJ (crianças), via subcutânea, 
com inre.rvalo de 15 a 20 minutos 
entre as doses (máximo: três doses). 
Também poderá ser aplicada no 
local onde a penicilina foi injetada, 
com a finalidade de retardar a sua 
absorção, devendo-se di I ui r metade 
dessa dose em 2ml de solução salina 
fisiológica. procedendo-se à in­
filtração subcutânea. 

Pode ser feito o garroteamento 
intermitente do membro, acima do 
ponto de injeção da penicilina. A cada 
cinco minutos o garrore deve ser 
afrouxado por um minuto. Se o local 
não permitir o garroteamenco, pode 
se.r aplicado gelo ou água gelada. 

A permeabilidade de vias aéreas 
superiores deve ser manáda, perma­
necendo o paciente em decúbito 
dorsal, com o pescoço em extensão. 
Deveseradministradooxigênioúmido 
por máscara ( 100% • 4 a 6 Vmin.), 
com a finalidade de mamer boa 
oxigenaçãotissular, prevenindo assim 
a fibrilação ventricular e o sofrimento 
cerebral. 

É fundarnemal monitorar os si­
nais vitais (freqüência cardíaca, 
pressão arterial, pulso e freqüência 
respiratória) e manter o paciente 
aquecido. 

Deve ser instalada venódise com 
agulha de grosso calibre para per­
mitira administração de medicação 
endovenosa; se não houver hipo­
tensão, poderá ser instalado o soro 
de manutenção. 

Se houver hipotensão, após a 
injeção de epinefrina por via 

subcutânea, conservar o paciente 
em posição de Trendclemburg e 
iniciar o tratamento como descrito 
aseguirpara hipotensão ou choque. 

Os anti-histamínkos, antagonis­
tas H 1 e H2, têm papel adjuvante 
no tratamento da anafilaxia, espe­
cialmeme quando estão presentes: . 
hipotensão, distúrbios cardíacos. 
obstrução de vias aéreas superiores, 
urticária, angioedema e hi ­
persecreção brônquica. As doses 
preconizadas são as seguintes: 

• aná-HI • prometazina - 0,25 a 
1,0 mg/kg a cada doze horas, IM ou 
EV (diluir a 25 mg/ml e infundir à 
velocidade inferior a 25 mg/min) . 

- anti-H2 • cimecidina • 4 mg/kg 
(máximo - 300 mg) a cada seis 
horas, EV durante cinco minutos; 
ranitidina- 50 mg (adulcos). EV 
durante três a cinco minutos, a 
cada doze horas (em crianças -1 a 3 
mg/kg/dia, divididos em duas ou 
quatro doses, a intervalos regula­
res). 

Os corricosteróides parecem su­
primir a progressão da urticária e 
do angioedema associados à 
anafiJaxia, mas o estabelecimento 
da ação se dá após quatro a seis 
horas da primeira dose . São 
uálizadas dexametasona (0,3 mg/ 
kg) ou hidroconisona (1 O mg/kg) 
EV a cada seis horas; ou metil­
prednisolona (dose de ataque de 
2 mg/kg EV e manutenção 0,8 a 1 ,O 
mg/kg/dia, EV de 6/6horas). 

Caso haja progressão dos sinto­
mas, deverá ser instituído o trata­
mento específico. 

IV.B. - TRATAMENTO 
ESPECÍFICO 

lV.8.a. HLPOTENSÃO OU 
CHOQUE 

Pode ocorrer · colapso vascular 
por perda maciça de volume para o 
terceiro espaço e também por queda 
da resistência vascular periférica. A 
pressão deverá ser mantida com 
íluidos, expansores de volume ou 
drogas vasoativas. 

A epinefrina (solução 1:10.000) 
poderá ser administrada em infusão 
endovenosa contínua, dosede0,05 a 
1,0 mcg/kg/min, com monitoriza­
ção cardlaca cuidadosa. 

Iniciar a administração de solu­
ção salina - soro fisiológico• (dore• 
to de sódio 0,9%} - 100 mVmin até 
3 Lts (adultos) ou 50 ml/kg/hora 
(crianças). por via endovenosa. 

Se não houver resposta poderá 
ser utilizada a norepinefrina 
(potente vasoconstritor periférico) 
em infusão endovenosa contínua, 
na dose de 0,05 a 1,0 mcg/kg/min. 

A dopamina constitui outra op• 
ção, sendo recomendadas doses de 
2 a 20 mcg/kg/min. Os efeitos de­
pendem da dose empregada: dose 
méd.ia de 3 a 10 mcg/kg/min, cem 
efeito inotrópico positivo, com 
aumento do volume sistólico e do 
débito ca rdíaco , por efeito 
estimulante beta-2; dose elevada 
promove vasoconstrição genera­
lizada, por efeito estimulante alfa. 

A administração dessas drogas 
requer monitorização intensiva, por 
risco de alteração brusca da pressão 
arterial ou do desenvolvimento de 
arritmia cardíaca. Deve ser instalada 
monitorização cardíaca, da pressão 
arterial, da pressão venosa central 
(PVC) e do débito urinário. 

Senãohouverreversãodoquadro 
com essas drogas e a PVC estiver 
baixa, deverão ser administradas 
soluções expansoras de volume, 
como plasma, 20 ml/kg em uma 
hora. Se a PVC estiver alta, em 
corno de 12 cm de água, pode estar 
ocorrendo insuficiência card/aca por 
distúrbio da contratilidade. Neste 
casoaadminiscraçãodeumagonista 
beta-1-adrenérgico, como o 
isoproterenol, está indicada na dose 
de 0,05 a 1,0 mcg/kg/min em 
infusão endovenosa continua e com 
monitorização cardíaca, devido ao 
risco de arriania. 

A hipotensão refratária ao trata­
mento pode ser o reílexo do infarto 
agudo do miocárdio (causado por 
hipoxfa aguda ou por hipotensão 
durante a anafUaxia), ou dos dis­
túrbios do ritmo ou da con­
tratilidade cardíaca. 

IV.8.b. OBSfRUÇÃO DE VIAS 
AÉREAS SUPERIORES 

Se não houver resposta à epi­
nefri na, deverá ser realizada a 
entubaçãoendotraqueal;seestanão 
for possível, impõem-se a traqueosto­
mia ou a cricoáreotomia. 



!V.B.c. OBSTRUÇÃO DE VIAS 
AÉREAS INFERIORES 

Se o paciente não respondeu à 
rerapêurica inicial com epinefrina, 
deverá ser administrado um beta-
2-agonisra-por via inalatória. A ina­
lação deve ser feita com soro fisio­
lógico (5 mi) e fenorerol (solução 
0,5% - 1 gora/ 4 a 5 kg de peso, 
máximo 8 gotas), repetida aré duas 
vezes, com intervalo de vinte a trinta 
minutos. 

Se não houver melhora, a 
aminofilina deverá ser administrada 
na dose de 5mg/kg EV, lentamente, 
durante vinte minutos. A dose de­
verá ser reduz.ida à metade, se o 
paciente já estava em tratamento 
com esta droga. 

Na obstrução grave de vias aéreas 
inferiores, a aminofilina será utili­
zada em infusão endovenosa 
contínua, na dose de 0,2 a 1,0 mg/ 
kg/hora, associada ao oxigênio 
úmido com FiO2 inicial de 40%, 
por máscara ou tenda. Persistindo 
o quadro, impõe-se uma avaliação 
segundo o escore padronizado de 
Wood (Quadrolll). 

Se o escore for maior que 5, 
com PaC02 maior que 55 mmHg, 
deve-se administrar isoproterenol 
em infusão endovenosa contínua, 
em unidade de terapia intensiva, 
com monirorização cardíaca e de 
gases arteriais. Na impossibilidade 
de utilização do isoproterenol 

poderá ser instituída a ventilação 
mecânica. 

A Unidade Básica de Saúde 
(UBS) deverá contar com os 
seguintes materiais/ equipamentos 
e medicamentos para atendimento 
imediato à anafilaxia: 
a) materiais/equipamentos: 

- equipo para administração de 
soluções parenterais; 
- agu lhas hipodérmicas des­
cartáveis; 
- seringas; 
- sonda endotraqueal; 
- máscara plástica para a admi-
nistração de oxigênio úmido; 
- cilindro de oxigênio, com 
válvula e manômetro em local de 
fácil visualização, com salda para 
fluxômetro e umidificador 
- ressuscitador manual com 
máscara (ambu) . 

b) medicamentos: 
- solução de epinefrina aquosa 
1:1.000 ( 1 amp. = lml=lmg); 
- prometazina (amp= 2ml = 
50 mg); 
- oxigênio; 
- fenoterol sol. 0,5%; 
- solução de cloreto de sódio 0,9% 
(solução salina fisiológica, soro 
fisiológico - fr. de 250 e 500 mi); 
- solução de glicose a 5% (fr. de 
250 e 500ml); 
- hidrocortisona; 

aminofilina (amp. de 
10ml=240mg); 
- cimeticline; 

Quadro III 

Itens 

Cianost: 

pa02 

Munnúrio 
Vesicular 

Sibilos 

Uso de 
Musculatura 
Acessória 

Função 
Cerebral 

Escore para d iagnóstico de Asma 

o 

Ausente Emar 
ambiente 

70 - 100 <70mmHg 
mmHg em Ar 

ambiente 

Normal Desigual 

Ausentes Moderados 

Ausente Modenodo 

Normal Deprimido ou 
Agitado 

2 

EmFi02de 
40% 

<70mmHg 
emFi02de 

40% 

Diminuído ou 
Ausente 

Ace.nruados 
Máximo 

Coma 
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V. DESSENSmILIZAÇÃO 
DE PACIBNTES COM 
ALERGIA Á PENICILINA 

Como já salientado previament~. 
a penicilina G (benzatina, procaína 
ou cristalina), aplicada por via pa­
renteral, éa única droga com eficácia 
comprovada na terapêutica da 
neurossífilis e da sífilis durante a 
gravidez. Desta forma, estes pa­
cientes quando apresentarem aler­
gia à penicilina (demonstrada por 
testes cutâneos de hipersensibili­
dade) deverão ser submetidos à 
dessensibilização (Anexos I e U) e, 
após, tratados com penicilina. Cons­
tituem exceção apenas as pessoas 
que, após exposição prévia à peni• 
cilina, apresentaram quadro de hi­
persensibilidade grave (síndrome 
de Slevens-Johnson, necrólise epi­
dérmica tóxica, dermatite ex­
foliativa). 

A dessensibilização é reservada 
para situações clínicas nas quais 
não há alternativa de antibiótico de 
eficácia equivalente ou na qual os 
antibióticos alternativos falharam 
ou não podem ser administrados 
por intolerãncia. A des­
sensibilização verdadeira é um 
procedimento de risco e deve ser 
realizado somente com con­
sentimento e em ambiente hospita­
lar. Pode ser executada por via oral 
(Quad.ro IV) ou endovenosa. 
Embora não se disponha de estudos 
em que se comparem as duas 
abordagens, acredita-se que a 
dessensibilização oral seja mais 
segura, mais simples e mais fácil 
que a endovenosa. Wendel e 
colaboradores após dessensi ­
bilização oral (com penicilina V, 
durante quatro a seis horas) de 15 
mulheres grávidas (13 com sífilis, 
uma com septicemia por Listma e 
uma com endocardite por Strepto­
c«cus viridans), com história de 
alergia confirmada por cestes 
cutâneos, instituíram terapêudca 
parenteral com doses plenas de 
penicilina G ou ampicilína e 
obtiveram cura clínica em todas as 
infecções. Apenas cinco pacientes 
apresentaram prurido (três) ou 
urticária (duas) , mas não houve 
necessidade de se interromper a 
dessensibilização nem a terapêuti-



ca. Segundo esses autores. os 
resultados do estudo indicam que a 
"dessensibilização oral é uma abor­
dagem aceiravelmeme segura para 
a terapia em mulheres grávidas que 
sejam alérgicas à penicilina e te­
nham infecções que requerem o 
uso de drogas beta-lactâmicas". 

Os fat0res de risco devem ser 
corrigidos antes do início da 
dessensibilização (porexemplo: es­
rabilização da asma. suspensão do 
bera-bloqueador). Não há indicação 
para o uso de ami-hisramínicos ou 
de e.steróides, como pré-medicação. 
pois estas drogas não evitam a 
reação anafilá.rica aguda e podem 
mascarar os sinais iniciais desse 
tipo de reação. Deve-se administrar 
a dose recomendada de penicilina 
logo após o término da des­
sensibilização. 

VI. Preparo da solução 
de penicilina V 

a) para concentração de 1: 80.000: 
• reconstituir um frasco de penici­

lina V colocando água filtrada 
direramence denrro do frasco, 
aos poucos, ir agirando até que a 
solução atinja a marca indicada 
no rótulo, e o frasco comerá 60 
ml. assim: 
cada 5 ml Q 400.000 U de 

fenoximetilpenidlina potássica; 
cada 1 mi Q 80.000 U de 
fenoximetilpenicilina potássica; 

b) para concenuação de l: 10.000: 
• aspirar l ml da solução acima 

e diluir em 7 mi de água filuada, 
resultando numa concentração 
de lm[Q 10.000U fenoxime­
dlpenicilina potássica; 

c) para concenuação de l: 1.000: 
• aspirar 1 ml da solução acima e 

diluir em 9 ml de água filtrada, 
resulrando numa concenuação 
de 1ml Q 1.000 U fenoxime­
tilpenicilina potássica. 

Se durante a dessensibilização 
houver reação à penicilina, suspen­
der o procedimento e ind icar rrata­
memo alcernativo. 

Há alguns esrudos (ver referê.n­
cias bibliográficas) que referem: 
"qualquer dose que, dura.me o 
processo de dessensibilização, se 
acompanhe de uma reação sistêmica 
leve (prurido, urticária, rinite ou 
sibilo discreto) deve ser repetida, 
até q ue o paciente a colere sem 
apresentar sintomas ou sinais 
sistêmicos. Reações mais sérias, 
como hipotensão, edema de laringe 
o u asma, requerem tratamento 
adequado (Anexo IV); para a 

Quadro IV 

D esse.n sib í l iza ç ão o ra l em pac ient es 
com tesre cut:ãne o pos iciv o 

( Protoc o l o d escri t o p o r W e n del e t al, N E n glJ M e d 
198 5 ; 312: 1229-32) 

Dose da Quantidade mi Unídades Dose 
suspen.<ão de (unidadc,/ml) cumulativa 
Pe.niciJlna V 1 (unidades) 

1 1000 0,1 100 100 
2 1000 0,2 200 300 
3 1000 0.4 400 700 
4 1000 0,8 800 1500 
5 1000 1,6 1608 3100 
6 1000 3,2 3200 6300 
7 1000 6,4 6400 12700 
8 10000 1,2 12000 24700 
9 10000 2,4 24000 48700 

10 10000 4.8 48000 96700 
11 80000 1,0 80000 176700 
12 80000 2.0 160000 336700 
13 80000 4.0 320000 656700 
14 80000 8.0 640000 1296700 

PfflOdo 4k obtt.n-a~lo: 30 mlnuto. u te-.s dl ad.tnhllttnçio p.an:nttral de pr:nklllna.. 
1 ltu.ernlo ml'.N: ü doks • 15 mlnutot., ttlttlJO tran1corddo • l horu t 4.S m.lftutot; doH 0.1mululv1 • 1.l 
mJlhlo de uftid.ades. 

continuidade da dessensibilização, 
deve-se reduzir a dose em pelo me­
nos dez vezes e aplicá-la apenas 
q uando o paciente já estiver es­
tabilizado". 

Após dessensibilizado, o paciente 
deve iniciar, imediatamente, o rra­
ramenro indicado com penicilina, 
pois a dessensibilização pode ser 
rransitória. Nas situações em q ue 
haja necessidade de aplicar uma 
nova dose de penicil ina, algum 
tempo depois do processo de 
dessensibilização, deve-se repetir o 
teste de sensibilidade; caso este 
seja positivo, impõe-se a realização 
de nova dessensibilização. 
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DSTINR/0.2 
UM CONGRESSO INTERNACIONAL FEITO PARA NÓS • 22 A 25 DE SETEMBRO DE 1998 

Com 1381 profissionais e estudantes lnscrttos. com toda a segurança. 
o DST IN RIO foi um grande sucesso. Não apenas pelo número de 
participantes. mas pela qualidade e dlversidade das exposições, dos 
1rabalhos ap,esentados. da aura de amizade e calor humano que eslava 
presente em cada cantinho do congresso. 

Foi posslvel provar que um evento cientifico pode S8I simples e barato 
sem deixar a qualidade e a emoção em planos secundários. 

A integração foi ponto marcante. sendo um dos objetivos desde a 
instalação do evento. Quem viu jamais vai esquece, da dinâmica de abemxa 
do DST IN RIO. Há aqueles que afirmam que o encerramento tol a prova 
que fai1ava para coroar o congresso de sucesso lolal. 

Dado que m&f~ e que vem recebendo mLÍIO destaque. foi a realização 
do Conc1Kso de TI!ulo de Ouaificação em OST para méd'IC05. lné<ito no 
mundo, o concurso selá repetido em 1998. uma vez que represen1a um 
grande marro na capacitação em DST. 

Na política de cividir os frutos. oonsegumos com um paltOdnador sonear 
uma grande TV em cores no encerramento. Quem sabe se em 98 

PRINCIPAIS TEMAS 

• A boca como alvo de DST 
• A escola e as ações em Saúde Sexual 
• Adolescentes e DST 
• Atualizações Terapêuticas das DST 
• Avanços na terapêutica da AIDS 
• Avanços no diagnóstico laboratorial das DST 
• Ctassmcaçoes (passadas e atuais) dos resultados de colpocltologia 
(displasla / nic / cin / slt / ascus ... ) 

• Como a mldia pode Influenciar a sexualidade e as cmµinhas em 
OST/AIOS 

• Diagnóstico diferencial das DST: Nem todas as lesões genitais são 
DST 

• DST em versos e prosas 
• DST na infância 
• DST no ciclo gravfdico puerperal 
• Ecologia vaginal e DST 
• Herpes Genllat: quando o atípico é típico e aconselhamento sexual 
após o diagnóstico. 

• Hipersensibilidade e dessensibilização à Penicíl,na 
• Importância da atenção ás DST no enfrentamenlo da epidemia da 

AIDS 
• tmportàncía do diagnóstico das infecções assimtomálicas por 
Chlamydia 

ALGUNS CONVIDADOS NACIONAIS 

conseguiremos patroclnio para sortear um carro OK? Vamos trabalhar 
duro para Isto. E já começamos. Já estamos traçando as metas e 
formulando CX>rM1es para os conferencislaS. 

COntudo, no DST IN RIO 2 daremos grande ênfase aos trabalhos 
prodUlidos por eqtipes brasileiras. Existem no Brasil cen1enas de grupos 
produzindo pesquisas de excelente qualidade que são obrigados a 
apresentá-los apenas como posters e em congressos no exterior. Já 
decidimos que pelo menos um terço do congresso será destinado a 
apresentações orais e/ou poste,s para que possamos dar ~ nidade 
aos grandes valores brasileiros. Nossa experiênàa tem mostrado que é 
foodamenlal conhecermos mais e melhor os ve!dadeiros pesq!JS3dores. 
Com Isso selá pÓssivel 0tganizar melhor os esforços na lula contra as 
DST/AIOS. 

Já estamos com ínscrições abertas. 

Esta ano 
S8rá o un· ~ DST IN RIO 2 

1coeongr 
brasíleiro da OST esso 

MalllO Romero le31 Passos 
Presidente 

• Lesões elementares da pele: lmporlància para o diagnóstico 
diferencial 

• Microbiocidas e DST 
• O agente comuniténo e as DST 
• O Médico de Família e as DST 
• O papel da Empresa na atenção às DST/AIDS 
• O papel das Sociedades Médicas e ONGs no combale as DST 
• O papel dos se,vlços de planejamento lamillar na abordagem das 

DST/AIDS 
• O QtJe o médico que atende DST deve saber sobra COlposcopia e 
Peniscopia 

• O que o médico que atende DST deva saber sobre loque de 
próstata 

• Porque Abordagem Sindrõmica em DST7 
• Resistência bacteriana a drogas 
• Risco profissional e DST/AIDS 
• Sllilis Congénlla: medidas para controle 
• Sistema Penllenclário e DST/AIDS 
• Subtípos de HIV no &as11: qual a impo,tància para a epidemiologia 
• Técnicas de biOlogia molecular no diagnóstico das DST 
• Vaginose Bacteriana é sempre uma DST? 
• Vigilância aprimorada das DST 
• Vulvodlnia e DST 

...,,,.1,ndas 
Par& bO(II desem,.,.,. ·.:,....,. 

. dad8S as 1nsc11-,-,-­
a1M 1;mtiadas a '.800 
estã<> 

participantes. 98) 
,~ estamos (março 

como l"l d8 500 in5Cri\OS, é 
com ma s deh(a/ pa1a 
conveniente oàO 

• Adele Benzakem (AM) • Anele Grumach (SP) • Carlos Alberlo M. Sá (RJ) • Claudoa Jacynlho (RJ) • 
Cláudio Palombo (RJ) • Eduardo Campos (RJ) • Geraldo Duarte (SP) • Gutemberg Leao (RJ) • Hugo 
Miyahlra (RJ) • Iara Unhares (SP) • lrineu Rubslein (RJ) • Joào Schiallinl (RJ) • José Antooio Simões (SP) 
• José Carlos Sardinha (AM) • Maícia Rachid (RJ) • MarÍ11ella Della Negra (SP) • Mauro Ramos (RS) • 
Omar Lupl (RJ) • Paulo Giraldo (SP) • Paulo Lopes (RJ) • Paulo Naud (RS) • Pedro Cheque, (DF) • 
Renato Bravo (RJ) • René Garrido (RJ) • Sétgio Candio (SP) • Teima Cueiros (CE) • Tomaz lsolan (RS) 

a última "°'ª As '10vida 
• Jo Anne Dillon (Canadá) • Juan Carlos Aichman (ARG) • Marc de AIDS ~~das 110 lt!UfldlaJ 

Steben (Canadá) • Michael Waugh (Inglaterra) • Penelope Hitchock (EUA) = em setemi,ro no 
05

ne
1 

braJ esrara°l 
• Sharoo Hillier (EUA) • Stephen Morse (EUA) • Steven Wilkin (EUA) • William Ledger (EUA) - /N RIO 2• .i 

• SociN:ilk Bna!oilcin de Oxnças SéM111bnc:ntc Tr.an~mi~sh'C'I~ . Av, kobçno Sil\'drn. l!J • kar.1r • N1trrói • RJ • 1.aJ.10, 1((1 

ALGUNS CONVIDADOS ESTRANGEIROS 

Unh"\."nidadc Ft-d«.IJ Aumi~n."{,C • SETOR OE OST • Outeiro Sâ() Jo;io IJ1ui,u1 S/N • C.imp!1, do\'along.mnho 
Cenlm . Nitt'roi .. RJ . U1IO· ISO • "fl."l,: (02 1) í,20,80$0 . R 298 • 7 19-1-1,3 • 7 174,."\0I • FinW~I • 7 1~~2.\M~ 

f; MAII> MIPMAUR~ VM.Ul•l '.BR ou RAGF@VM.UFF.BR • loup:1/~•u·w.ullbr/Jw 
.._ .J.-- i11 Ofici.il • n..ctrf' MrUn 'J'hri~nw, • 1 i ... í;ní!i~• OS00.2 •- 1.lJ"\ 



EDffAL SBDST Ng 01198 
CONCURSO PARA TiTuLO DE QUALIFICAÇÃO EM 

DOENÇAS SEXUALMENTE TRANSMISSIVEIS 

,.~ 
•A lnscrlçlo deYerá ser lalla a1ra..-.s de fomn.üfio especllico 
•-'1 • A Mação de fnsa1ção no c:ona.rso deYerá ser enviada pata Sociedade~­
leira de DST • Alt. Rcbet1o SilYelra, 123 · lcaral • Niterói • RJ • 24230-160 
•As liealçOes -~ lmp<e48rM!lme<11e em 13 de se!embro de 1998 
•Plglll11e1.t> de Tm de lnsc:riçao no valor de R$ 50.00 • cheque nomal pata a 
Sociedade Brasleila de OST • OST IN RIO. 

1 •COIC)IÇÕES IWIA INSCRIÇÃO: 
•Eslar ins<JilO no DST IN RIO (~ ) 
•Ser mü:o formado há 2 anos e alUaf em SeM;o de OST (con1)toY8nle) oo 
• ler residência Médica ou Espedai zação em Toco•Ginecologia. Urologia, 
llermúllogi;.. •la:tl,Ja. CfltaM/dal Cll Medâ'a de Fanila (~ (lJ 

·~ de Clno de 40 horas pa1rocinado pelo t.ir'islério da Saúde, Secretaria 
de E.slalb de Saúde 00 Sedelaria l!uridpal de Saúde (~ ) 

llt • DOCUMENTAÇÃO: 
•Côpa da cartei,a oo CRM 
•Côpa oo ~nle de lnscriçao no DST IN RIO 2 • 
•Côpa oo Certificado de Resklé<'da Médica oo E~zaçaooo cai1a do SeM· 
c;o de DST em que atua oo Cerilicado de pa,ticlpaçao em Cmo do Mlnislério da 
Saúde (CN OST/AIOS). 

IV •PROYAS 
•As provas serão reaizadas no Anilealnl oo Hotel Glõria. 
-O can:ldalO dewnl apresenlaf-se no local das provas 30 miMos anles do seu 
Início. Não será permitida a enltada do candidato após o Inicio oo exame. 

•O cancidalO dewnl minai folha de pr_,,a e apresentar um doa.menlo-de 
ideulidade e ic:ha de fnsa1ção no c:ona.rso. 

•O exame oonstara de: 
ProYa escri1a com 50 queslOeS de n"ílllipla esool1a valendo 1 ponto cada uma. 
Dtnção: 90 mln. 
Dala: 24/09,ll8 às 12:".30 hs. Paráme!ro de aprovação: 7111. de 8Cel1o 
Prova prãb oom 30 diaposl1ivos de lmageos das mais dv81Sa5 OST valendo 1 
pomo cada um. 
Ili.ração: 30 rrin. Patâm4m> de aprovação: 7111. de ace<10 
Data: 25/09,'98 às 12:30 hs. 

V • INFORMAÇÕES ADICIONAIS 

PACOTES D E VIAGEM 
• P ge:, Aerea ldl e wlll pma Varlg. com llCCIISl0 de bagagem de 20cg: 

• Hotel oom tam lnduldlll i-,a 01, 02. 03, 05 e 08 nol1es: 
• llalcns em R$ e per peaoa. 

Obs.: Valens ll,jlba ,......aem NID. Valens vülos Mf(_a ~ 
ce lom8cidos no alD do cx.il,,iiÇlo dil ,_... pelo slslerna da Varig. 

EXEMPLOS 

Cidldo,1+.Aol Rlo'a ........ 8osl Ol6lá Molldlon 
P11wld0iilo o, ••• w..n &.i,Oifor 
0lllic O...PMI Pr6clo 
ll0orlil Pmâpll .. 8IJ2 196 878 7M 781 920 7M 1050 9'9 h278 -MoHwcnlt 445 349 462 369 345 504 369 G33 ol33 -573 

8rula 580 484 fR1 503 480 639 503 789 ~ 994 708 

c..Mil 537 441 564 460 437 l5e9 460 726 525 851 865 

Aorilnõpoh 591 495 607 513 4i0 649 513 719 578 005 718 

folllleza 9'7 751 864 770 747 906 770 11)36 835 261 975 

Gallria 596 500 613 519 496 666 519 785 584 010 724 

Jolo l'-. m 580 193 699 678 835 699 965 764 191 905 

Mac.6 731 835 748 663 630 789 663 919 719 145 ase ..... 920 1124 937 843 820 978 843 1108 907 •334 1048 

NIIII 192 896 IIO!I 715 &!12 851 715 980 780 1206 920 

Plll1ilMll,I 638 642 966 561 539 896 561 8211 625 1052 765 

Plll1il 'Mio 913 817 930 836 813 972 836 11(12 901 327 1041 

Roàlt 759 662 m 681 6li8 817 681 947 746 173 886 

$al,adot 642 545 6li8 584 641 700 564 830 629 066 789 

SloWz 8'2 746 959 765 742 901 765 1031 830 256 910 

Slol'uo 452 355 488 374 35f 510 374 MO 439 1166 579 

TnaiMa 806 109 ll22 728 705 1164 728 994 793 220 933 

WOria 463 'Jlf1 480 386 363 522 386 651 450 en 591 
•O cancidalO pata ser qualificado dewnl ser aprOYado em ambas as provas. 
·O carddalO aprOYado rec:ebefá ces1ilicado de (Ã)alificação em OST assNdo 
i-,A&ideia •Secnltldoda 9lllST epeLQ.oda ab ooCXJWllOde q eMcai;ao 

.ficatão a,quvadas re SBOST IOda a docunerlaçaorelenne ao cxram; PARAMA/Of/ESINFORUAÇÓES. CONTACTAR SEI/AGENTE 0€ VIAGENS 
ala de prova. 1st1 de frequência e 1iS1a de aprovados. CXJ A VARIG LOCAI. SOB O cóGHJo CGE3 8527 

::=.:==~peta<:omssãoExaminadota. TOLL FREE VARIG RESERVAS: 0.800.99.7000 k________________________________ -----
F1c HA D E INSCR .IÇÃO ~-~ 

NOME: ........................................................................................................................................................................ ~IIJO,,,,::: ..,_ ,,,,, 
END.· ..................................................................................................................... ................................................................................... ......... . 

BAIRRO: ......................................................... CIDADE: ............................................. ESTADO: .......... ........... CEP: .............................. .. 

TEL.: ( ) ................................................... FAX: ( ) .................................................. PROl:ISSÃO: ....................................................... .. 

D Pagumcn1o cm cheque + Anc;ochcque nominalc c-ru,.ooo no ,•ulo«lc R$, ____________ _ 

a favor de Socit'tl,ul t Brt1sift'im J,. IJ«1t\üS Su,u,/,,v111r Trtmsmissitv-is/DST it, Rio. 

D Pagnmcn10 com c.,niio CREDICARD N" Validade Valor a debitar Titular 

Assinatum: _______________ Data: ____ ___ , ___ ,de ______ ,de l998. 

01/01/98 u 11/05/98 Estudan1c (incl. pós•gmd.J RS60.00 

12/05/98 a 31/08/98 Estudante RS 100.00 

Após 31/08198. E.<tudanle.< R$ 130.00 

Profissional RS 90.00 

Profissional RS 150.00 

Pmfission:il R$ 195.00 

Data fin:tl p:ira c1wiu tlc 1r.1b.1lhos (:,pn,sm. 
wç-:ir, oml ou po,,1ro.): IMl'l,.)8 

1-Wmlo 1nrlhor p.:Nc."'t' e, n11..•lh1.1r -'Pl\"WUW-.'W l.Jr.11; 
RS ,.om.,., 



O Jornal Br,,s,'/e/ro dr DMnro1 $G(11(J/men1t 

Tm,umi.s.,frr/J oc,eita 1r.lbalho$ origioaii; dc­
rt'visioe.itualizaçiO. rehtt0$ dt c:a.SO!lo. oocas pré• 
vias. etc .• de qualq iJCr Lema ligado a Doença.-. Scx:u-. 
aln1enLcTru.nsmissfveis..Os:artigosenvladosdc,·cm 
sc.t ltCtlmP3nh:ados de um:i C"M1a de aprcscmi,ç:00. 
t;arnn1indo: (:a) qut' o 11.rtigo seja original: (b) que 
nunca Lenha. sido publkado e, ta~ venha u ser 
3"ilO nioseti publicado cm ou1rt1 revist3:(e)que 
nto ttnh.11.slJo enviado u ouu.a nwi!\.l.ac nJ\o o~m 
enquanto e!>lh·er l>t'ndotonsidcnda sua pubUe:aç$o 
p!ll!I JBOST:(d)quc 1odosos:iulores pan iciP3mm 
da conccpçúO do trabalho, do n.n,lí5e e inlcrptel1t• 
çAo ~ d:• e qut lenlm e :iprovamm :a vcrsOO 
Ílft!l.1; (e) que nOOslloomitido-;qUIU!'quet li~~ ou 
IIOOrdos de fio:mc:itw,eo1oet1lre ôS :i.utorts e: compa• 
11hiasqucpossa,ntCfinteresscnom:i1erinlahordndo 
no wtigo: (f) quC" o JBOST p.u.s:11 11 te.r e~ dirdtth 
IIUl<niJ. c:asoo ;u,igo \'Cfth:1 :1 ser publlc-.tdoe (g) os 
an i gos aprc.~rundos p,3ra publ ica{OO dev<:nlo con­
ter na llu:t upttlientuçio lin,1J 11 assinai ur-J de 1odl.b ~ 
seu.s 11u,ores. A i;:311, de :lptC$CfitlÇãodcve indicar o 
:tu1orrcspon~vcl pclaii: ncgociaçõc§ !iObtr :id:tptu• 
çõc:s do 1111.ii;o para a publk.içio. fomet.--endo seu 
telefone C' t.ndcrt\"O. 

O11,gr11.11.ES PAllA A P a t:PAU ÇÃO no OaJc'a SAL 

Orlt.n1a~,t("nal,;;QsOOgin.1isde\·crn stnOOig1• 
dos c111 ponuguês. espanJ\01 c,u i n, Jts.. ucrcm cn vi­
ados em 1rês cópi.as impressas cm íolhn de.- papel 
br.an~o. 1am.anhoA4 (210X297mm): tom m:argcns 
de 2Smmcm;unbo!losl~ce.,;:p:1ÇQdupk>cm lod!L'i 
as seções: íonic Times N~w R0ITl3n, uun:inho 12: 
página.\ numeradas no canto superior direito. aro-­
mt:.;-ir JX'-1ll p.1.gin;,i de ros10. U1ili1.ar prcícrencial• 
mcnlC0 proçcs~Oidc tClt0$Mkros.on World". 0 
tamanho mjximo ttcomtndmloé dé 25 p.igin.:is p;U1) 
artigosoriginai.s.10 p5ginias pam "'1:!10Sdeca~c 
duas p.'igina5 p;lla fl'S demtüs seções. ind uindo :,s 
ttíettnd.n.s bibli~ficM. 0$ nnigos C§.Cril0$ em 
c.,;:panbol e inglhdcn ~rao ... ·onte.r res.umocm p0n u• 
guêsei11glês. 

Pau,c 1rA1S 0■1t.,'TAÇ(>t:.< Sonit C ,U)A St~'..\o 

P, gJna de- ros10:0e\·econtcr(u)o1ítulodo artigo. 
COnei.so e eAplicali \'O. cvi111ndo u:nnos su~ul>S: 
(b) , ·eri-:loc.x:L!:i dQ1ímlo p:tm o idioma inglê.\; (e) 
1.itukl abreviado (para cons:tar na cupa e 1opo das 
p.1g.il\:L\). t."Om nW i 11M)de SOcllr'lll.1t~. con1:indoos 
c...pa,ç-os: (d) prlmc:im e último ooine doí- :1utorcs e 
inkiaisdo!l~•nomc~;(c}utitulnçiomaisirnpor• 
1:1n1cde e.ida autor. Cf) ins1i1uiç&oou S((Viçoaoq11al 
Otõ 11utmci ~l.\o vinc:ul11dos: (g) no~. cnck-ttço. 
celctonc. rax e ~ m:ail do 11u1or responsável pela 
corn:spondência: (h) f 001r finmk'itdona ou (onx.x-c­
dora dé bolsas. cquipamtfllOS e m:ucriai.s. quando 
ÍO,f)C!ISO,. 

Resumo tm portuguâ : O res.umo dcYC ter no 
mbimolS0p:ilnwasou 1400c:araClettScdc\·cscr 
np~ nUldo oo chamado formato scnd •eMl'\ltu.ro • 
Jo. que comprtcnde obrl g:noriamcnic a~ lliC"Juintc~ 
cfocQ seções. cada uma da.~ quais dcvid.amt'nlc 
lndlc!Kill pclosubtílulo ~p«tivo: 

• Fund:amcnttll'": Tnata•scdo .. b.ickground" qucjuy 
úfic11es10: publie1Mw•llo. Rcprc.~nta o pomo «n1ral 
contido n.n inuoduçito do tr.ab-llho e deve conlcf 
uc;h:idos pttvios rck\':tmcs. designando se s.'10 estes 
doaulOrou de outros in\·c.sdgltdorc!>. 

• Objedvo: Informar porque o estudo (oi iniciado e 
qu:ús fooun M hip6c.eses ltúc.iliis, se hoo ve :algu,nà. O 
objcth·o do trnb:dho deve ~sulw.r do final d::1 
- introdução"' e k' reladon.uu~ .. Fundamcm1os ... 

Reíe.ri'ndas blbUogriflcas: As rc(erênc-ins bi bl i• 
ogrdfi('.QSdevemStrnunll:radasc~scgun• 
do 11, ordem de aP31cdmcn10 no 1cx1Q. no qual 
dC\'é ín $,Ç,( idc:nliflcflé.W pelos alg:ari5ftl0$ ar.1biCO$ 
rcspcc;ti \-OS cotrc plf'Çotcscs. De\·cm 54,..-r uprcsc;t)U•• 
d.ns nos moldes dolndu MédicMs.dc acordocoi:n 
osucmplos abaUlo(qu:mdo o nún~ro de autoccs 
ultrapassar 6. llOmcnte os ttC:s primeiros devem ~ r 
eitOOQS ~g:uidosd~ a ptts!iiod til.). N ot."tSO de ser 
,11n r1sckuloci1c deve ser indic:idocnt~ p.1ttn1e­
~j mpóso volume. 

NORMAS 
D E P UBLICAÇÃO 

• Ardgocm pttiódko 
(1) BUENO,S.M.V .. MAMEDE. M.V.-Com• 

pon:nmcn1c,<bs Prulission:us do Sé,Ão: rclutio­
~ á OST AIDS.J . Bra.J, l>o<n('lt., &.tr,tJI• 
mr111t: Tn,;u-,n/.rsfrr.u. 1997: 9(3)+9. 

• Livro ou mooogrnriu 
(2) TINKER. J. - A 10S: t'01no prc\·cnir. convi• 

ver e cuid:u J . l:.il. NtJrmrga. Cnr.. V1tnMlha. 
191/7. 

• Capítulo em livro 
(3) PA I VA. V .... suualid:tdecgéncronum1rab:t♦ 
lho com ndolcsccnccs. para prr,·crH,·~, do Hlvt 
AI OS.fo: Parkcr, R.él ai, -A AIOS no Bra~il.Nit> 
dr jantiro; A81A. IMS. 1994. 
• T nab:dho uprcsen1ockl r m congresso ou si mi IM J! 
pub1icadn · 
m TOMl'SON. N. L.ILLO. P. • TheCrcs«n1 

ProbtCn ofOST: adole...;cc.m. Abstra("l,,' ref tlit 
XXV Am4rrit;m, Pt',Jimric., Cm,gr~u. IJah,,. 
1991, 104, 

Tabt>las: Qd.l tubelu dc,·otcraprnscnmcbcm rolha 
~ numerada na oni..~u de np;.ncimenco oo 
1al0, ceom um li1uJosu~i,,10. f)(.lf'ém c.-plk:iti \'O. 

• Mf rodoi,: lníonnar o ddineamcn10 do estudo 
(randomí:uKlo.dupkH.-ego,pros.petti\'O.ctc.}.ocon• 
1ex1oou lcx..11 (o(V\"I ae :iccndimcnm. dfn ica pri\'l'dll, 
oomunidadc. instilulç&), e1e.).~ pankipan1e.,;: (in­
di \'ÍdUI». nnim:ais. m.11cri:li.S.. produtos. d e) cri lbio 
~sck.,-iio e e:«"I usdo, ;1.1. in1en·~•s(de.,'1Cnwcr as 
caraaerisdc:u e$$CnciJll$. incluindo ,~lodos e duna► 
çOO) e°" cri1érios de mens.uraç:io. Pt&ra cad.1 n.-suha• 
do rchuado deve. ha\'C.t um mé1odQ dcscri10. Os 
méuxlo,;n.iopodC'mCOftlcrrc.,;ul1:idos. 

• RCSllh:.dos! Informar os principais~.inlcf\•a• 
los de conl'iunc;a e/ou significânc.fa cs.w.1,sdt'.I dos 
rcsullados dcullb,OOS 110 trabalho. Os rcs.uttaOOS 
nio podem coo ter mé-iodos. 

• Cood usõc-$: Aprcsc:nuar apenas lqüelM apoiadas 
pele» dJtcb do ~ 1uJo e t.!UC cc,o1cmplem o, objcl i• 
\~. bem como SUi :tpl ic:aç5n pnitk.a, dando ênf :tSC 

igunl a achados posith-~ e m:gati,·os que lcnb:am 
11Kri1os cicnlff H.-os $imilàrcs. Scmpi-e que possf vc.l 
i.ndk.ir l)S iniplic:açóes das CQoclu,_~. Abaixo do 
re.,;:umo, fornecer 1tt$ a seis descrilorcs. que !liio 
pal.avrJS-(hll\'f:(lUCXpressbcwh:l\'Cqu(IM.IXilia~ 

.1lnclu!r>OO~u!ll.bdorc:s:umnnosb.~dcd~ 
blbliog.rAncos. Empregar dotSCri1orcs ln1t"gtan1cs 
da lh.1.i de .. Ocsi::ri1orc..~ cm Ciência~ d:a Saddc-. 
clobuf:ada pela BIREME.e di~ponNd nasbibljolc• 
ais 11\édlc:.\$. 

Ro:u.mo t.m lnglfs Cabslract): O '":ib>u·:1c1·· dc,-e 
seru1M,·crs.'lodo~moparaoidiomning,lês.cocn 
o mesmo nUmero nd.,imn de po,là\'fl.\ e com os 
scgui1msubd1ulos: .. Bnctground"". ·o,;c...,~\'C-. - Mc--
1.bods"'. '"Rcsults'" c "'Cooclusions.". Os dc.saitoro 
dc\'ein Íál.trpwtc da lista dcº'Mtdal Subjcd Hca• 
ding.~·• dt)lndu Médler,u.ron:íormc l"OOStlm na publi• 
cação ci111b pd11 8 IREM~ 

Tuto:Otexcodo-surtigosdc\ 'eccmlcras~guinle, 
~00. cad:i. w1111com "'u m.pcctivo subthulo: (11) 
" ln1roduç1lo"; (b) "Métodos"; (<) "R<>u hedo,"; (~) 
··Di.scw.são .. e fo) '"Cônc:h.iWQ'·, A "U'lltOdl>Ç&o'" 
dc\·cra ser curtlL dUl.ndo apcnti l'Cftrfoclu cslri1a~ 
mente pc:rtinentcs para 11,osuw a imporul.nd11 do 
lemu e uju.s:tific:ativu do cnabôllho. Ao fin:tl da ín1,o­
duç3o.osobjdj\-osdoes:tudodcvcmscrclanuncn1c 
descritos. A Sé.'Çi() de "n,étodof' dc\·c dcsctt\'Ct a 
p0puJ:aç.ão cstudoo.á. u lllDOSIJ'l. a:i1bios de seleção. 

ooin ckfini\,'âoc:l11ra cbs varili\-cise wli!it ~1f51M,-a 
de.1alhada.. incluindo rcí.."tinti:a..,; p.:idtonlz.xl;as ~obre 
rn, n,~todos CS:Lal.Í.!>ttl.'OS C' lníormu~ãode CVC'i\lU!liS 

progr.un.i~ de con1pu111ç:iu. O:!> ""rcSult:idl.ls"de\·en, 
.kr :ipttserumdos de mnneir:. c l:iru. objc1iv:i e em 
scqalnda lógica. A'!, iníonnaç(\es con1kt:1s em clbe+ 
l:is·ou ri;un,sn!iodcvemser rcpc1id.:t$ 001e.x:10 . u~u­
gróítcOS c-r.n \·cz de tnbcl::t.\ rocn um nUmcro niuho 
gr.andededaJO$. A .. diKluMAo'" de\'( intctpl'CU:lfc>S 
rc::-u.l i..dos e comp.,nl♦lo!tcom os d.idm: já c.x.istentCS 
na li1cm1uru. ení::itit.andoos 11sp«1os novo!! e im• 
p(lrt:tnlc~ do C$1Utlo. Discutir 3S Jmplicuç&,. dos 
uch."ldos e s1.12,\ 1 imi1111,-õcs;. bcm CónlOII necessidade 
de pcsqui.(.QS lldicion:U.s. As-ronclusôc:s"º devem ~r 
:iprc..~too.AS, levn.ndocm oonsidcrnçlloos objetivos. 
do 1rubalhl'ts. Rcl1don111 à~C(l('tClusõcs oos objeti,'OS 
i nicl :d\ do c-s1udo. e vi mndo :asserti \':t~ nlio 11poiuda!it 
pek» ach:wo! e dnndOên(a.-.e iguíll a :ar.:hados po,.sid• 
\To e ncg111h·~ que icnh:im n-.tri1o,;: clemff K'OS ~mi-
1:nrcs. J nd 11irrccomc.ndaçõcs. qu:mdo petÜncnles. 

Pigu ra, (f,otogranas. d~ nhos. arãncos): En\'1-
nrori gim1J tC cdpia. Dc\·em scrnutnCratJ;i.~ n:rnrdcm 
de apattdmcnlo no luto. Toda, ai;: cx.plic11Ções 
Jc:,·c.111 M:t,11PfC~n1ad:aJ n.u lc:gend11~. No \ºCl'JOdc 
c11da li5ur.1. dc\'C ,..;rcolocadn um11c1iquc111como 
-.eu n\Ímct1). o nome do primeiro aulorc uma seta 
indicando o lado pam cima. 

Letffld•s das Rguras: Devem ser :11,l'C$Cn1nd:as 
cm página pn5pri:i., dr\•idlu1,c:n1e idc.ntifü.-...da!t com 
os tc.'Spteli \'OSnúmtn)S.COltS~çoduplo. 

Abrc-,·h1lunts: Oc\'tln Ser t'\'ÍU1da!>. poi5 p~judi• 
cama k.itUTI1ronfort4\'C'I docexto. Qu11.ndousada1., 
dcn:n1 ser ckfínidM ao serem mencion:idas pcfo 
primcir:i \'C'I,. OeH~m -.c.r C\'iladru. oo título e nus 

""""""" 
Artigos de> Rt',biQ: 0$ i n i.g~ de n:vi.sOO. $Ct3o 
:.eci1os de QUtof'CS de.' mxinhcclda c.,perie.nda cm 
ossuntos.dc interesse para os lei1ores, Os ani~"OS de 
rcviJludi:~~)CfapRSCntUl\non'lil$mofornum 
que os :inia;os origiMis,eootendo: p~gírui. de mslO, 
1f1uJo. n:MIOlO c dc.'iC'riu,ro; an pOrtugub e ing.lh, 
texto. rd~nci~ bibliogtdf K"S. llbe1!1Se figuras. O 
número de pjghw:dcn• hmilllr•.SCa 25. lncluitldoa 
bibliogr:útL 

Rd•108 dll! (a...OS: Oe\'COl COO.ter ~ n:1 Jc rosco 
rom1b ~,c:-1:«if~cxigkl:ucc1,:plic..illlda., 
an~le. 01cx1o~composto por uma intmdu• 
çio brc\·c que !litu;,i o lellOr cm reb;'5o .i lrnpor,Anct:I 
do ussunm e uprcsenua os objçlivos da nprescnu.w;:1a 
do( ~)ca.'O( ~) cm quC)r,&,, n rd:uo rcsumidoc.loc.ilsoc 
OSC'()nlCnrários, 1~ql.QlS~l()abordadosOS:tSJ)('él&.i. 
n.-kw:mtescoocnp.,rndoscomalitcrutuna.Scguc:m•SC 
osngmd«:in,cn1os. a bibl iogmfia.. as 1.1lxlo.sc lcgcn­
dl.Jdc figuras (taido!. cm folhas sq,:i.mdM). 

C•.rtü aet NIHor: O envio de camu :tO editor 
oomcn111ndo. diseu1indo ou cri1icando os artigos 
publJa~n;aJBOST~riliobc:mrccebidu.scpubll• 
c~s dcsdc que acchis. pelo Coosclho Edimri.al. 
Rttomcncb•sc mmanho mhimo de uma página . 
mclufodo nfc.·rindas b1bli~nl.fit.i.s. Scmptt qut 
possível. u1.111;1 rtspos1t1 dos au1orcs scr:1 publicadu 
jun10 com II cana. 

L~:rn;u R t:C."0'-11',t,;P Al>A AU:oõ A l!TólU:S 
• lnlcmational Comnúllet ofMcdk;iJ Journ~J Edi• 

1ors. Uniform requircmcn1s íor mnnw.cripts 
sub1ttit1cd 10 bionledi,cul joum:als.. JAMA. 
/99J. 169: 2.?82-2286 

• HA YNES, R.8 .. MULROW, e.o .. HIJTH, EJ .. 
ALTMAN. D.J .. OARDNER. M.J. - More 
iníornuui,•e abstraccs revi:siled. A,rn. l,1ttr. 
MNl .. 199(), IIJ:69,16. 
RIREME-Cemro La1íno-Amc:nc.ino e do 
Caribcdc lnJom~oem CiCnciasdaS~~ 
1:kCS - Descritores cm Ci.cncias da Saúde: 
li.s11111líaWlic:, - 2· cd. tc\'. amp. Slo Pnulo: 
BIREME. 1991. 111. 

Os trab■l:hos denrio ser envlados pa_r1: 
DST - Jom.11 Bra!iileiro de OST - Setor DST 
R. Prof. H-cmmni de Melo. 101 ... Anexo 
CEP: 24210·130- Nilcrdi- lU. 
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