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EDITORIAL

AZT

A DroGA QUE Mubpou A AIDS

Cartos Apnerto Morais pE S4", Rosiseri Sovza Kan?

Sindrome de lmunodefici-
éncia Adquirida (AIDS) foi
identificada em 1981 nos

EUA' comoenfermidade fatal, quea
curto prazodevastava o sistemaimu-
nedoindividuo, causando oapareci-
mento de maltiplas infecgoes opor-
tunistas e alguns tumores malig-
10S, raros na época, Como 0 sarcoma
de Kaposi e o linfoma cerebral. So-
mente em 1983* é que o virus da
imunodeficiéncia humana (HIV-1)
foi apresentado como o agente in-
feccioso causador da AIDS. Inicia-
ram-se entao intensos esforcos de
pesquisa para encontrar um medi-
camentoantiviral que fosse especi-
fico para o tratamento desta sin-
drome fatal.

Estes esforcos desembocaram
numa velha droga que tinha sido
sintetizada em 1964’ e abandonada
por haver fracassadonalutacontrao
cancer. O medicamentoabandonado
chamava-se AZT, azidotimidina ou
zidovudina, obtido pela falsificagio
quimica do agtcar da timidina ao
inserir um grupo nitrogenado, cha-
mado azido, no lugar de uma
hidroxila.

Somente uma década mais tarde
¢ que surgiram os primeiros indici-
os da atividade antiviral do AZT
quando se constatou sua capaci-
dade de inibir a multiplicagdo do
virusdaleucemia Friend*. Tal fato

I — Professor Titular de Clinica Médica da
UNI-RIO ¢ Responsdvel pelo Programa de
Pesquiza em AIDS do Hospital Universitdrio
Gaffrée ¢ Guinle - UNI-RIO

2 - Pesquisadora/Psicdloga do Programa em
AIDS do Hospital Universitdrio Gaffrée e
Guinle - UNI-RIO

estimulou em 1985 a se testar in
vitro a agio do AZT sobre o HIV-1,
descobrindo-se que causava inibi-
¢ao da infectividade e dos efeitos
citopaticos dovirus®. Imediatamen-
te, em julho de 1985, iniciou-se
um estudo piloto em fase | em que
se pode constatar que 15 dos 19
pacientes tratados com AZT au-
mentaram a contagem dos linfoci-
tos facilitadores ou indutores da
resposta imune, também chama-
dos de CD,, células-alvo da des-
truicdodo HIV®. Em 1986, aempre-
safarmacéutica proprietariado AZT
(GlaxoWellcome) iniciou um gran-
de estudo multicéntrico controla-
dorandomizado com controle pla-
cebo’ emque 282 individuos toma-
vam diariamente 1.500mg de zido-
vudina. O estudo terminou antes
do esperado, com média de trata-
mento de 127 dias, por haver sido
observada redugio significativada
mortalidade entre os tratados (1
contra 19 mortes no grupo place-
bo), além de reducio na gravidade,
diminuicdo na freqiiéncia das in-
fecgdes oportunistas e melhorado
estado clinico com elevacio do in-
dice de Karnofsky. Observou-se
também toxicidade importante,
com o aparecimento de anemia gra-
ve em alguns pacientes.

Estes resultados positivos reper-
cutiram favoravelmente noérgaodo
governoamericano responsavel pelo
controle da administragiodedrogas
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, portanto, um
ano histérico para a AIDS. Encerra-
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se a erada AlDS intratdvel e rapida-
mente fatal, einicia-se aeradadoen-
catratdvel, clinicamente controldve)
e de curso cronico.

Nos dez anos que se seguiram, o
AZT reinou comoa substancia mais
ativa e facilmente disponivel entre
0s anti-retrovirais que surgiram.
No entanto, havia problemas. Al-
guns pacientes apresentavam ane-
mia grave, neutropeniaimportante,
cefaléiae nduseas. Apos nove meses
de uso do medicamento, alguns
pacientes desenvolviam resisténcia
viral, desaparecendoaagio terapéu-
tica. Nao obstante, é importante
ressaltar que uma parcela significa-
tiva dos doentes se beneficiou do
tratamento, com sensivel melhora
na qualidade e no prolongamento
do tempo de vida. Surgiram os so-
breviventes de longa duracgdo, e
muitos doentes de AIDS ainda hoje
estao Vivos.

Comoadventodacombinaciode
drogas notratamentoda AIDS (“era
docoquetel”), a partir de meados de
1995, o AZT adquire nova dimen-
sio™'. Problemas como o apareci-
mentode resisténcia passaramaser
contornados por meio de combina-
¢oes com drogas como 3TC ou DDI.
A supressdo viral limitada e incom-
pleta foi superada pela adigio de ini-
bidores de protease que chegam a
reduzira carga viral em atémil vezes,
podendoocorreremalgumascircuns-
tincias o desaparecimento completo
doHIV dacirculagio. Noque concerne
aanemia causada pelo AZT surgiu a
alternativa de substituicio nacombi-
nagdo pelo D4T. Reacenderam-se as
esperangas de cura ou controle sobre
formas de AIDS avancadas.



O AZT novamente estd presente
neste momento histérico de supres-
sdodareplicagioviral, possibilidade
de erradicagio do HIV da circulacio
e controle terapéutico sobre o pro-
cesso de avanco clinico da AIDS.
Diminuem as complicagdes oportu-
nistas, melhoraaqualidade de vida e
aumenta significativamentea sobre-
vidados pacientes comainstituigio
do esquema duplo ou triplice.

Nesse final de século, quando as
previsoes dos Gltimos 50 anos para
a Medicina, como a cura do cincer,
o controle do envelhecimento e de
doencas degenerativas ea erradica-
¢aodas doengas transmissiveis, nio
ocorreram, 0 AZT se destaca como
um medicamento histérico, que
transformou uma doenca mortal em
trativel eaventou a possibilidade de
se alcangar, no préximo milénio, a
cura ou o controle medicamentoso
da maioria das doengas virais que
afligem a humanidade.

RESUMO

OAZT comodrogaanticincer foi
usadoumadécada mais tarde como
antiviral, sendo capaz de inibir a
multiplicagio do virus da leucemia
Friend. Em 1985, descobriu-se que
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causava inibicdo da infectividade e
dos efeitos citopiticosdo HIV 1. Em
1987, 0 FDA aprovou 0 AZT como a
substancia mais ativa e facilmente
disponivel entre os anti-retrovirais,
que, noentanto, tinhaatividade limi-
tada e toxicidade importante, como
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seas, além do aparecimento de resis-
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ABSTRACT

AZT (zidovudine, azidothymidine)
first synthesized as an anticancer drug
was used a decade later as an antiviral
agent that inhibited replication of the
Friend leukemia virus. In 1985, it has
been described the capacity of zidovudine
to inhibit the infectivity and the
cytopathic effects of HIV-1. In 1987,
AZT became the first antiretroviral agent
approved by the U.S. Food and Drug
Administration (FDA) for treatment of
HIV infection. Despite the intense efforts
todevelop long-lasting effective therapies
for HIV-1 infection, AZT has only
limited activity, substantial toxicity,
mainly anemia, neutropenia, headache
and nausea and the emergence of
resistance. 9 months  later.
Notwithstanding, AZT turned a fatal
disease into a chronic, clinically
controlled infection. AIDS kills has
been replaced by AIDS has treatment.
The advent of combination therapy (“the
era of cocktail”) provided a new
dimension to AZT, delayed the
emergence of resistance and can
eradicate HIV out of the blood.
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(_Zt_)MUNICAg:AO FAMILIAR E PREVENCAO
DE DSTs/AIDS ENTRE ADOLESCENTES

Maria Avexina Risemo'

RESUMO

O presente trabalho tem como objetivo apresentar uma
revisioda literatura sobrea prevengiodas DSTs/AIDS, junto
aosadolescentes, nos seguintes aspectos: dadosepidemiolo-
gicos; comportamentos preventivos e de risco dos jovens; e
comunicagio familiarsobre sexualidade e DSTs/AIDS e sua
importincia naprevenciodessas doencas. Sioapresentados
tambémdadosdeuma pesquisarealizadaem Brasilia, com 85
familias com filhos adolescentes. Os estudos sugerem que
aprevencaode DSTs/AIDSdeve fazer parte de um programa
maisabrangente, queviseavalorizagiodasatideemgeral. O
papel da familia na criagdo e influéncia de normas e formas
de comportamento em geral, atitude e comportamento
sexual, papéis e valores é discurido.

Unitermos: DSTs/AIDS, adolescentes, familia, comu-
nicagdo familiar, prevenciode DSTs/AIDS.

SUMMARY

The current paper aims at making, a review on the prevention
of STDs/AIDS for adolescents in the following aspects: epidemiologic

ta; preventive and risky behavior of youngsters; family
communication about sexuality and STDs/AIDS and itsimportance
on the prevention of those diseases. Some data of a survey made
in Brasilia, with 85 families with adolescent children, are also
presented. The results suggest that the prevention of STDs/AIDS
be part of a comprehensive program that aims at the valorization
of health in general. The role of the family in the creation and its
influence in the rules and patterns of behavior in general, sexual
behavior and attitude, roles and values is discussed.

Kew words: STDs/AIDS, adolescents, family, family
communication, prevention of STDs/AIDS.

INTRODUCAO

Segundo dados da UNAIDS, agéncia da ONU encar-
regada do controle da AIDS, dezesseis mil pessoas sio

| - Doutora em Psicologia pela Universidade de Brasilia, Terapeuta
Conjugal Familiar, Membro da Diretoria do Centro Brasileiro de Estudos
da Familia - CEFAM - Brasilia-DF

g Boenes sex T §

infectadas pelo HIV, por dia, nomundo. A previsio para
o ano 2000 é de que 110 milhdes de adultos estejam
contaminados. A epidemiada AIDS ji é consideradauma
Eandemia fora de controle, pois nenhuma comunidade

umana estd protegida contra a entrada e adisseminagio
do virus. Nossos conhecimentos e possibilidades de
tratar adoenca e de preveni-la cresceram, mas, por outro
lado, cresceram também os indices de sua prevalénciae
acomplexidade das patologias associadas 4 AIDS, como
afirmam Mann, Tarantola & Netter (1993).

Hoje ja nio se fala mais em “grupo de risco”, mas
situagbes e comportamentos que colocam as pessoas em
maior risco de contaminagdo pelo HIV. As estatisticas
sobre os casos de AIDS em adolescentes apenas recente-
mente tém sido relatadas separadamente dos adultos. O
niamero de casos da doenca na faixa entre 13 e 19 anos
cresceu 40% no anode 1991, segundo Walter, Vaughan,
Gladis, Ragin, Kasen & Cohall (1992), Para Brooks-
Gunn, Boyer & Hein (1988), o nimero de adolescentes
infectados pelo HIV estd dobrandoacadaano, eum grande
numerode pessoas diagnosticadas comadoenca, na faixa
etaria de 20 a 29 anos, adquiriu o HIV durante a adoles-
céncia, umavez que o periodode laténcia entre ainfecgio
pelo virus e o aparecimento da AIDS pode ser de dez ou
mais anos.

Mo Brasil, de acordo com o Ministérioda Saiide (Assis,
1995), o niumero de adolescentes portadores de HIV
também tem aumentado, princi pafn?ente os do sexo
feminino. Atualmente ja existe umaadolescente paracada
menino infectado, enquanto em 1984 haviam oito meni-
nos infectados e nenhuma menina.

Segundo DiClemente, Zorn & Temoshok (1986), os
dados epidemioldgicos sobre o usode drogas e a propaga-
¢ao das doencas sexualmente transmissiveis entre os
adolescentes sugerem que as taxas de transmissdo da
AIDS excedem, em muito, as taxas que saodivulgadas. Os
adolescentes estio proeminentemente representados nos
indices de DSTs, e para Petosa & Wessinger (1990) a
principal indicagdo do risco de contaminagio pelo HIV
£std nas atuais raxas de doencas sexualmente transmissi-
veis, uma vez que os comportamentos associados com a
aquisigiodessas doencas sdoidénticos. Alémdisso, as DSTs
servem como co-fatores para infecgio pelo HIV, pois ha
evidéncias de queas ulceragbes genitais associadas as DSTs
aumentem a probabilidade de transmissao deste virus.




) nrimero de casos
| de AIDS na faixa

Boyer & Kegeles (1991) afirmam
que as DSTs sdo a principal causa de
morbidez entre os adolescentes sexu-
almente ativos. De acordo com Petosa
& Wessinger (1990), 70% dos casos
dessas doengas acontecem na faixa etd-
riade 15a24 anosdeidade. Osadolescentes a presentam
taxas mais altas de sifilis, gonorréia, clamidia e inflama-
(30 pélvica do que todos os outros grupos etdrios. As
taxas de DSTs sao mais altas entre adolescentes do sexo
feminino sexualmente ativas, e declinam significativa-
mente com o aumento da idade.

A grande incidéncia de gravidez na adolescéncia é um
indicador de que os jovens ndo usam protecio durante o
intercurso sexual. Estima-se que um milhdo de adoles-
centes ficam grividas, a cada ano, nos Estados Unidos
(Boyer 8 Kegeles, 1991). E, deacordocom Leigh, Morrison,
Trocki & Temple (1994), destas, 400 mil fazem aborto. No
Brasil, segundo Silva (1993), 560 mil jovens com idade
entre 15 e 19anos dio a luz todos os anos. Se considerar-
mos que a estimativa ¢ de um aborto para cada 4,3
nascimentos, reconhecemos que as taxas de intercurso
sexual sem protegdo tanto para a gravidez como para as
DSTSe, conseqglientemente, paraoHIV sdo muito grandes.

No casoda AIDS, uma doenga para a qual ainda nio se
descobriu uma vacina ou cura, a prevengio torna-se
extremamente importante. O comportamento humano,
em geral, e o comportamento sexual, em particular,
constituem a dimensio chave da equacio das DSTS e
AIDS. Estudos tém mostrado que a decisdo de mudar um
comportamento sexual é complexa edependede iniimeras
variaveis, e nio s6 do conhecimento que os pessoas tém
sobre os riscos de serem contaminadas.

Tem-se discutido muito, nos dltimos anos, sobre a
educagio sexual, suas metodologias, contetidos e quem
seriam os responsdveis pela educacio de criancas e adoles-
centesarespeitoda sexualidade. Acreditamos que a familia
tem um papel fundamental neste processo, pois a comuni-
cagdo entre pais ¢ filhos constitui em canal § mpartante de

troca de informagdes, formagio de atitudes e fator de -

influénciade comportamentos preventivos. Nosso objetivo
no presente trabalho é discutir sobre o papel da familia na
prevencdodas DSTs/AIDS juntoaosadolescentes, apresen-
tando dados de pesquisasrealizadas sobre este tema.

COMPORTAMENTO SEXUAL
DOS ADOLESCENTES

De acordo com alguns pesquisadores, osadolescentes
tém sido reconhecidos como em elevado risco de DSTs/
AIDS, comparados com a populagio geral, devido as
caracteristicas proprias da fase de desenvolvimento na
qual se encontram e 20s comportamentos nos quais se
engajam, que os colocam em maior exposicaoas doengas.
Aadolescéncia é um periodo de mudangas que apresenta
as seguintes caracteristicas:

* uma fase marcada pela busca de independéncia, acom-
panhada por tomadas de decisdo relativas a amizade, 4
educacdo, aotrabalho e aos relacionamentos intimos. Os
adolescentes ndo 1ém habilidade cognitiva para medir
acuradamente os riscos do seu com portamento (Mason,
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Olson & Parish, 1988);

* um periodo de experimentacio e ex-
ploracdo que pode incluir agoes que
coloquem o jovem potencialmente em
risco de contrair DST/AIDS (Boyer &
Kegeles, 1991; Walteret al., 1992);

* as mudangas que acontecem nesse periodo fazem com
que os adolescentes se sintam invulneraveis e 0s encora-
jam a se arriscar (Huszti, Clopton & Mason, 1989:
Ajdukovic, Ajdukovic & Prislin,1992; Lawrence, 1993:

* uma fase em que os padrdes de comportamento sexual
sdo estabelecidos (Leighet al., 1994);

* a arividade sexual do adolescente e a reducio dos
comportamentos de risco devem ser consideradas dentro
do contexto de outras experiéncias dos jovens, como o
uso de dlcool e drogas, nivel de interesse na escola e
realizagdes académicas, influéncia da famiiia e dos pares
e fungdo social-cognitiva (Kelly, Murphy, Sikkema &
Kalichman,1993; Lawrence, 1993):

* os adolescentes sio sexualmente mais ativos, mas
menos responsaveis, mais curiosos e rebeldes. Sioimaru-
ros e tém mais dificuldade para resistir is presses
exercidas pelos companheiros (Ajdukovic, Ajdukovic &
Prislin, 1992).

Os comportamentos dos adolescentes que os colocam
em crescente risco de infec¢do, de acordo com os pesqui-
sadores, sdo:

* iniciagiosexual precoce. Os adolescentes tém o primeiro
intercurso cada vez mais cedo e se casam cadavez mais tarde
(Rickert, Gortlieb & Jay, 1990; Leighet al., 1994);

* atividade sexual freqiiente, contato sexual com muilti-
plos parceiros e uso irregular de contraceptivos (Zimet,
Hillier, Anglin, Ellick, Krowchuck & Williams,199 I
Strehlow & Kampmann, 1993);

* usode drogas e dlcool, relagoes homossexuais (Petosa
& Wessinger, 1990; Jemmott, Jemmott & Fong, 1992,
Leighet al., 1994).

* amaioriadosadolescentes ndo usa preservativos (Huszti,
Clopton & Mason, 1989; Boyer & Kegeles,1991),

Os comportamentos sexuais dos adolescentes, muitas
vezes, os colocam em situagdes de risco de infeccio de
DSTs/AIDS. Por outro lado, a atividade sexual tem um
papel importante nesta fase do ciclo vital do individuo.
King et al. (1988) mostraram que os adolescentes mais
velhos que ndo tém experiéncia sexual, comparados com
0s que sio sexualmente ativos, tendem a ter auto-estima
mais baixa e saide mental mais pobre. Segundo os
autores, estes resultados tém implicacio direta ndo ape-
nas para a comunicagdo entre pais e adolescentes sobre
sexualidade, mas paraa educagio sexual em geral, Como
osadolescentes valorizam a atividade sexual, pregar abs-
tinéncia vai ser, provavelmente, menos efetivo do que
ENcorajar comportamentos sexuais responséveis.

COMUNICACAO FAMILIAR SOBRE
SEXUALIDADE, DSTS E AIDS

A comunicagdo familiar tem um papel importante na
socializagdo sexual da crianca, porque é no contexto




Nosso objetivo
| é discutir sobre o papel

social da familia que a socializagdo
inicial e sexual ocorre. Intencional-
mente ou nao, a familia determina o
contexto, o contetdo informacional
especifico e o tom avaliativo do que o
individuoaprende sexualmente, Deste
modo, a ?ﬂmilia determina os filtros cognitivos e
perceptuais através dos quais a informacio posterior
sobre a sexualidade é processada (Fox & Inazu, 1980).

Virios autores tém sugerido que a responsabilidade
pela primeira orientagao sexual dos filhos é dos pais, ou
seja, a educacio sexual deve comegar no lar, antes da
crianc¢a ingressar na escola, e deve continuar durante o
seu desenvolvimento, paralelamente aos ensinamentos
sobre os demais aspectos da vida. Por outro lado, pesqui-
sas sociais tém mostrado um significativo interesse dos
pais em serem envolvidos na educagao sexual dos filhos.
Esse interesse dos pais combina com o desejo dos filhos
de poderem falar mais livremente com seus genitores
sobre questdes sexuais. No entanto, o nivel real de
participagio dos pais na educagio sexual dos filhos parece
ser relativamente modesto.

Chilmam (citado por White & DeBlassie, 1992) tenta
explicar por que os pais tém dificuldades em discutir
temas sexuais com seus filhos. Segundo ele, a insatisfa-
¢do familiar tende a atingir seu pico quando os filhos
entram na adolescéncia. O estresse neste estagio da vida
pode incluir um senso de declinio da unidade conjugal e
prejudicar o esforgo dos adolescentes para atingir a
independéncia e conflitos niao resolvidos entre pais e
filhos. A auto-estima dos pais tende a decrescer e eles
podem se tornar altamente impulsivos ou controladores
erigidos. Alémdisso, a sexualidade dos filhos adolescentes
pode ser ameacadora para os adultos que ndo resolveram
suas proprias questdes de sexualidade. Todas essas ten-
soes, segundo o autor, podem levar a altos niveis de
ansiedade na familia e bloquear a comunicagao.

Para Milani (1991) os pais dos adolescentes de hoje
constituem a “geracido sanduiche”, pois encontram-se
prensadosentre as suas proprias vivéncias, que geralmente
incluem uma educacio repressora, autoritaria, naqual nao
desfrutaram de muitos direitos nem liberdades, e as exi-
génciasdos filhos que cobram uma posturademocrdtica, de
maior respeito, didlogo e carinho.

A comunicagio familiar é responsavel nio apenas pela
transmissdo de conhecimento sobre sexualidade, de opi-
nides, crengas e atitudes. Emboraainfluénciados colegas
tenha um papel importante nas atividades dodia-a-diados
adolescentes, a influéncia dos pais € crucial no que se
refere aos valores bisicos e eliminaciode crencaserroneas
dos filhos em relacio 4 sexualidade e transmissio de
doencas sexualmente transmissiveis.

Sobre este aspecto a pesquisa de Zagury (1996)
mostrou como os adolescentes dio importancia a comu-
nicagio com os pais. Eles consideram como pai moderno
aquele que conversa sobre todos os assuntos, ouve,
respeita e orienta o filho. Os jovens reconhecem também
ainfluéncia que os pais exercem sobre seus pensamen-
tos e decisdes a respeito de sexo. Paraeles, o que os pais
dizem é importante, mas, mais do queas palavras, suas
atitudes, confianga e disponibilidade é que fardo com que
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o filho se abra e confie seus medos e
sentmentos.

Sabemos que a comunica¢io nao-
verbal no contexto familiar é taoimpor-
tante quanto a comunicagio verbal. O
siléncio, muitas vezes, falamais doque
um discurso, Uma familia que ndo fala sobre sexualidade
pode estar passando para seus membros a mensagem de
?ues:r_‘xoéalgn sujo, vergonhoso, sobre o qual ndo sedeve
alar, pensar, ou mesmo fazer. A atitude dos pais, o
exemplo que dio aos filhos e a vivéncia sexual do casal
também devem ser considerados como importantes no
contexto da educacio sexual.

Em pesquisa que realizamos com 85 familias residentes
em Brasilia (Ribeiro, 1996), a maioria dos genitores
considerou muito importante acomunicagio 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 temas mais
abordados pelos pais sdo: AIDS (96,47%), namoro (83,52%)
edoencas sexualmente transmissiveis (80,00%). Quando
conversam sobre AIDS, os genitores abordam, com maior
fregiiéncia, temas relacionados com as formas de trans-
missiodadoenca (82,35%), comoevitaracontaminagio
(72,94%), oque é AIDS (70,58%) e cuidados nas relagoes
sexuais (67,05%).

Apesar de considerarem importante a comunicagio
com os filhos acercada AIDS, amaioriados pais (84,69%)
afirmou que conversam sobre o assunto “de vez em
quando”. A pessoa da familia que toma a iniciativa dos
didlogos, com maior freqiiéncia, éa mae,segundo 56,47%
dos genitores. O momento mais freqiiente em que
acontecem esses didlogos é quando véem ou ouvern uma
noticia sobre o assunto. Esse dado estd de acordo com
uma pesquisa americana segundo a qual os pais que
afirmaram terem visto um anuncio publico sobre AIDS
només anterior foram mais propensos a conversar sobre
o assunto com os filhos do que aqueles que ndo tinham
visto ou ouvido nada (Centers for Disease Control,1991).

Perguntamos aos pais quem eles consideram responsa-
vel pela educacio de criancas e adolescentes sobre sexu-
alidade e AIDS. Para ensinar sobre sexualidade eles
apontaram, em primeiro lugar, a familia (96,47%), e, em
seguida, aescola (75,29%) e os médicos (42,35%). Sobre
AIDS, eles indicaram a familia (95,29%), aescola (75,29%)
¢ os meios de comunicagio (62,35%) como principais
responsaveis. Quanto i idade com que os filhos devem
comecar a receber informagdes sobre sexualidade, os
genitores indicaram uma média de 8,9 anos, DP = 3,2.
Quanto as informagdes sobre AIDS, os filhos devem
comecar a recebé-las com umaidade médiade 9,4 anos, DP
= 2,5, segundo a opinido dos pais.

Todos os 101 adolescentes que participaram de nossa
amostra acham que os jovens, hoje, devem ter informagoes
sobre sexualidade. As razbes apresentadas porelessio: para
evitaras DSTs (38,61% das respostas); para evitar gravidez
indesejada (21,78%); paraevitar AIDS (8,91%). Os adoles-
centes querem receber informagoes sobre sexoporque estio
preocupados em fazer sexo de forma segura (39,6% das
respostas), de formacorreta (17,82%), de formaconsciente
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| A estritura familiar e o
 rigor dos pais também ‘

(8,91%), de formaresponsivel (4,95%).
Apenas dois adolescentes (1,98%) afir-
maramque as informagdes sobre sexua-
lidade sdo importantes para que os jo-
vens possam fazer sexo de forma
“prazerosa”,

Esses dados nos levam a questionar se o “medo” das
DSTs e AIDS estaria influenciando o comportamento
sexual dos adolescentes e fazendo com que eles se preocu-
pem mais com a seguranga, satide, sensatez, responsabili-
dade e exatidio do que com o prazer, a espontaneidadeea
beleza que fazem da expressio da sexualidade um fator de
crescimento da pessoa, do par, da sociedade. Por um lado
suas preocupacoes sio positivas nosentidode protegé-los,
mas, por outro, ficamos imaginando se toda essa propagan-
da baseada na premissa de que transar = morte nao esta
influenciando nossos jovens no sentido de acharem que
vida = ndo transar.

Quandoquestionados sobreaimportanciadasinforma-
¢oes sobre AIDS, todos os adolescentes afirmaram que os
jovens, hoje, devem ter conhecimento sobre adoenga para
evitarem a contaminacio (67,32% das respostas), para
conhecerem os riscos da doenga (5,94%), para no discri-
minarem os doentes (2,97%), para saberem usar preserva-
tivo (2,97%). Os adolescentes se referiram 4 AIDS como
doenca “horrorosa”, “incontroldvel”, “a maior inimiga”,
“consegiiéncia gravissima do sexo”, que “abala toda a
sociedade”. Segundoalguns respondentes, as informacoes
sobre AIDS ndo sdo muito divulgadas, ndo atingem seu
objetivo, devem ser dadas pela familia, de forma direta, e
quanto mais cedo melhor,

Perguntamos aos adolescentes com quem eles preferem
conversar sobre sexo, amor/afetividade e AIDS. Sobre sexo
s jovens mencionaramosamigos (53,46%), amae (45,55%),
namorado(a) (21,78%) eosirmaos (17,82%). Paraconversar
sobre amor/afetividade os adolescentes preferem a mae
(54,45%), os amigos (46,53%), namorado(a) (26,73%) e
irmaos (17,82%). E sobre AIDS os respondentes menciona-

pode ter influéncia sobre
o comportam

ram, em primeirolugar, amae (58,11%), emsegundolugar,

o pai (28,71%) e os amigos (28,11%), e, em terceiro lugar,
os professores (17,82%), vindo em seguida os irmaos
(16,83%). Podemos observar que as pessoasda familiaestio
entreaquelascomquem osadolescentes preferem conversar
sobre os trés temas.

As familias que participaram de nossa amostra foram
selecionadas por constituirem a principal fonte de infor-
magiodos filhos sobre AIDS, ou seja, so familiasem que
a comunicagio entre pais e filhos acontece sem muitas
dificuldades. Noentanto, sabemos que muitos paisainda
tém dificuldade de conversar com os filhos sobre sexua-
lidade. Segundo Caridade (1990), ainda persistem os
receios de quea falaaberta sobre o sexoexacerbe o desejo
e as fantasias erdticas de criancas e adolescentes. No
entanto, a pritica mostra, pelocontririo, que um contex-
to de abertura de informagdes reduz a tensio que o sexo
provoca, possibilitando, inclusive, o adiamento do exer-
cicioda genitalidade. Por outrolado, estudos tém mostra-
do que o individuo educado num ambiente negador da
vidaedosexoadquire umaansiedade frente ao prazer que
torna doentia sua forma de viver e de se expressar,
enquanto criancas educadas com contato fisico e
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permissividade sexual apresentam in-
dices reduzidos de violéncia adulta.

Estudos tém sugerido que conversas
entre pais e filhos sobre problemas
sexuais estdo associados com o adia-
mentodaatividade sexual, menor pro-
babilidade de gravidez, maior probabilidade de comporta-
mentos preventivos na adolescéncia, maior nivel de co-
nhecimentos sobre controle de natalidade, comporta-
mentos sexuais responsaveis entre adolescentes e auto-
esnma Positiva.

A estrutura familiar e o rigor dos pais também pode ter
influéncia sobre o comportamento sexual dosadolescentes,
segundo Jemmott, Jemmott & Fong (1992). Os autores
realizaram um estudo com 200 adolescentes negros ameri-
canos com idade entre 11 e 19 anos e observaram que os
sujeitos que viviam com ambos os pais relataram o uso mais
consistente de preservarivo no ano anterior e eram menos
propensosaengravidar alguém, comparados com os jovens
que viviam com apenas um dos pais. Os sujeitos que
perceberam suas maes comomais rigorosas relataram coito
menos freqiiente e com menor nimero de mulheres do que
os adolescentesque perceberam suas genitoras comomenos
rigorosas. Os sujeitos que avaliaram seus pais (genitoresdo
sex0 masculino) como mais rigorosos relataram uso mais
consistente de preservativo no ano anterior.

Com relacao & comunicacao familiar acerca da AIDS,
alguns autores afirmam que o papel potencial dos pais na
educacio dos filhos sobre esta questao e a importancia do
envolvimento dos mesmos e suas contribuigées nos pro-
gramasde prevengioainda nao foram muito bem examina-
dos. Por outro lado, alguns estudos tém sugerido que o
papel da familia nessas atividades é fundamental, e queum
programade prevencioda AIDS deve ser compativel comos
contextos familiar e cultural da crianca e do adolescente,
umavez que envolve valores.

CONCLUSOES

Educar a crianga, de modo adequado i sua idade, a
respeitoda sexualidade, pode auxilia-laa tomar decisdes
responsaveis navidae adesempenhar um papel relevante
na prevencio, a longo prazo, dos distirbios sexuais. A
educacio sexual é fundamental para o pleno desenvolvi-
mentodoindividuo, bem como pode representar um meio
de prevenir problemas tanto na drea fisica como mental,
COMO MOostra nossa experiéncia com atendimentos clini-
cosde casais e familias, Nas ultimas décadas, aquestioda
educacdo sexual tem se tornado ainda mais importante
numa perspectiva preventiva, principalmente no que tan-
ge ds doengas sexualmente transmissiveis e, em especial,
4 AIDS. Nio podemos esquecer do abuso sexual sofrido
por milhares de criangas e adolescentes que, em muitos
casos, poderia ser evitado se os menores possuissem
conhecimentos basicos acerca do seu corpo como instru-
mento de comunicacio e expressio da sexualidade e o
respeitomutuoquedeve permearas relagdes interpessoais.

A chave para a preven¢io das DSTs/AIDS estd na
mudanga do comportamento sexual. E sabemos que essa
mudanca ndo ¢ uma tarefa ficil que se consegue apenas
com a transmissdo de conhecimentos sobre a prevengio
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A chave para a
prevencao das DSTs/

das doencas ou conselhos como “use
camisinha”. Estudos sobre AIDS tém
mostradoque suaprevencao deve con-
siderar a atitude em relagio 4 sexua- |__
lidade, a escolha do parceiro sexual, a
percepeio de vulnerabilidade ao vi-
rus, o desenvolvimento da comunicacio e a tomada de
decisao apropriadas, a competéncia social (habilidade
para se negar a engajar em intercurso sexual de riscoe
exigir usode condom) e aaplicagdo dos conhecimentos
gerais sobre a doenga a propria situagioda pessoa. Além
disso, a prevenc¢io da doenga deve fazer parte de um
programa mais abrangente, que vise a valorizagio da
salide em geral, e ndo deve ser dirigida a clientelas
isoladas (p. ex., adolescentes, mulheres, etc.) com base
apenas em dados epidemiolégicos.
Comosalientamosanteriormente, o papel da familiana
criagaoe influénciade formas e normas de comportamen-
to em geral, atitude e comportamento sexual, papéis e
valores, tanto em criancas e adolescentes como em adul-
tos, € inquestionavel, Considerando a familia como um
sistema aberto, em constante troca de informagiocom os
demais sistemas, e como um sistemade influéncia mutua
entre seus membros, onde o comportamento de cada
individuoestd relacionado e depende docomportamento
de todos os demais, compreendemos sua capacidade de
determinar e influenciar a forma como seus membros
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pensam, sentem e se comportam em
relaciod sexualidade.

Nesse contexto, a comunicagio ver-
bal e nao-verbal tem um papel funda-
mental, poiselavai permearainteragio

dos membrosda familia. A comunicacio

familiar em geral eacomunicagaoacercada sexualidade sio
responsaveis pela veiculagio de informages e transmissio
de modelos (exemplos) de comportamentos sexuais. A

ualidade dessa comunicagio, que estd relacionada coma

rmacomoosistema familiar se organiza e seus membros
serelacionam, eaqualidade de suas relagbes podem facilitar
acriagiode umambiente propicio adiscussaoaberta sobre
a sexualidade e as doencas sexualmente transmissiveis ¢
também dorientacio no sentido de buscar outras fontes de
informacio sobre o tema.

Entendemos que o papel da familia é fundamental e sua
participagio precisa ser considerada quando se pensarem
prevengio de DSTs/AIDS. Além disso, é importante que
sejam realizadas pesquisas que enfoquem a questio nio
somente sobo pontode vistamédico, individual ou social,
mas também sob o r;:N:mt::- de vista sistémico, pois o
estresse vivido pela familia do portador de HIV/AIDS
mostraque esta ¢ uma doenga de grupos humanos, e nio
de individuos isolados.
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ARTIGO

DiagNOsTICO CLiNICO E CrTro-

HISTOPATOLOGICO DAS MANIFESTACOES
Bucais NA AIDS

Diagnéstico das Manifesta¢des Bucais na AIDS

Euane P. Dias', Evaxpro C. Feyo?, Giovas A.C. Poucxaso’

RESUMO

Fundamentos: A Sindrome da Imunodeficiéncia Ad-
quirida (AIDS) foi reconhecida num grupo de jovens,
que apresentavam um tipo de pneumonia e de cincer de
particular ocorréncia em pacientes imunocomprometi-
dos. A AIDS foi associada ao Virus da Imunodeficiéncia
Humana (HIV). As manifestacdes bucais sio freqiien-
tes, principalmente herpes simples, candidiase e
leucoplasia pilosa, que, muitas vezes, representam os
primeiros sinais clinicos da doenga. Nos estudos ji
realizados, algumas lesdes sdo de dificil diagnéstico
clinico, sendo o diagnéstico laboratorial amplamente
utilizado. Entre as virias metodologias disponiveis,
nota-se uma pequena utilizacio da citopatologia.

Objetivos: Identificagdo da prevaléncia das manifes-
tacoes bucais nos pacientes examinados no Hospital
Universitirio Antoénio Pedro (HUAP), investigagdo da
sensibilidade da citopatologia como método diagnésti-
co e da histopatologia para identificagdo etioldgica das
tilceras bucais.

Métodos: Estudo prospectivo com exame clinico de
50 pacientes com AIDS. A citopatologia foi feita em 40
pacientes e a biopsia em 32 pacientes.

Resultados: Foram identificados 62 processos pato-
logicos, sendo os mais fregiientes: candidiase (26%),
tlcera inespecifica (13%), leucoplasia pilosa (13%),
herpes (11%) e sarcoma de Kaposi (10%). O diagnésti-
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co morfologico confirmou o diagnéstico clinico em 65%
dos casos. Nos casos com citopatologia e histopatologia,
a citopatologia foi diagnostica em 67% dos casos. A
histopatologia definiu um agente etiolégico em sete
(41%) das 17 dlceras identificadas.

Conclusio: A prevaléncia das manifestacdes bucais em
nossos pacientes é semelhante aquela identificada na
literatura. A citopatologia é um bom método de investiga-
¢do, particularmente para candidiase, herpes e leucoplasia
pilosa. As tilceras sio de dificil definicao etiolégica, mesmo
utilizando-se a citopatologia e a histopatologia.

Unitermos: Manifestacoes bucais, AIDS, citopatologia,
histopatologia.

SUMMARY

Background: The Acquired Immunodeficiency Syndrome
(AIDS) was recognized in young men who have presented a
type of pneumoniae and cancer, just identified in patients
immunocompromissed. The AIDS was associated to the Human
Immunodeficiency Virus (HIV). Oral manifestations are
/i regumt‘ nminfﬁlverpes. oral candidiasis and hairy leucoplakia
and may represent the first clinical signs of the disease. Some
lesions are of difficult clinical diagnosis, being thoroughly the
diagnosis laboratorial used. Among the several available
methodologies, it is noticed a small use of the cytopathology.

Objectives: Identification of the prevalence of the oral
manifestations in the patients examined in Hospital Universi-
tario Antanio Pedro (HUAP), investigation of the sensibility
of the cytopathology as method diagnosis and of the
histapathology for etiological identification of the oral ulcers.

Methods: Clinical examination of 50 patients with AIDS.
The cytopathologic examination was made in 40 patients and
biopsy in 32 patients.

Results: Were identified 62 lesions and the most frequent
was: candidiasis (26%), inespecifc ulcer (13%), hairy
leucoplakia (13%), herpes simplex (11%) and Kaposi's sarcoma
(10%). The clinical diagnosis coincided with the morfologic
diagnosis in 65% of the cases. In the cases with cytopathology
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Manifestacoes bucais dea
infeccao pelo HIV sao

and histopathology, the cytopathelogy
diagnosed 67% of the cases. The
histopathology defined an agent etiological
in 7 (41%) of the 17 ulcers.
Conclusions: The prevalence of the oral
manifestations in our patients is similar at
the literature. The cytopathology is agood investigation method,
particularly for candidiasis, herpes simplex and hairy
leucoplakia. The ulcers are of difficult definition etiological,
same being used the cytopathology and the histopathology.

Key words: Oral manifestations, AIDS, cytopathology,
histopathology.

INTRODUGAO

A Sindrome da Imunodeficiénica Adquirida (AIDS)
foi reconhecida em 1977, num grupo de homens jovens
que apresentavam um tipo raro de pneumonia e de
cancer, identificados apenas em pacientes imunocom-
prometidos, e, desde entdo, o niimero de pacientes tem
crescido de forma alarmante’ . A AIDS é causada pelo
VirusdaImunodeficiéncia Humana (HIV), um retrovirus
com afinidade por linfécitos T CD4+, que interferem
em virias e importantes fungdes imunologicas' .

A suscetibilidade dos individuos acometidos pelo
HIV as infec¢oes oportunistas depende do grau da
imunossupressao determinada pelo virus. Nos primei-
ros meses apos a infecgdo pelo HIV, os pacientes prova-
velmente nao correm risco de infecgdes oportunistas até
que as contagens de linfécitos T CD4+ ~caiam a 250/
mm’; portanto, estas infec¢bes constituem um forte
indicador de imunossupressio e poderdo’ predizer a
progressio de uma infecgdo aguda para a AIDS franca'.

As manifestacdes bucais da infec¢do pelo HIV sido
comuns e podem representar os primeiros sinais clini-
cos da doenga, sendo importantes no diagnoéstico e no
estadiamento da AIDS7. A atual classificacio das
lesdes bucais associadas com a infecgdao pelo HIV é
baseada na freqiéncia das lesdes®. Aslesoes bucais que
mais comumente predizem a AIDS sdo herpes, candi-
diase oral e leucoplasia pilosa, somando-se os sinto-
mas constitucionais, a saber: febre, diarréia persistente
e suor noturno'*~,

Entre as infec¢bes oportunistas, a candidiase oral é a
mais comum®’. Klein et al.” observaram que 13 dos 22
individuos com candidiase oral, inversiao dos niveis de
linfécitos T4/T8 e linfadenopatia generalizada evoluiram
para manifestagbes mais graves no prazo médio de trés
meses em comparagio com nenhum caso em 20 outros
enfermos sem candidiase oral, acompanhados durante
um ano. A persisténcia ou recorréncia da candidiase
orofaringea deve determinar a realizagio de testes do
estado imunolégico, pois a imunodeficiéncia que nao foi
previamente dﬂtec[aupau pode entdo se revelar”®'®. A forma
clinica fregiiente da candidiase é a pseudomembranosa,
caracterizada por placas brancas ou amareladas removi-
veis que, muitas vezes, se destacam, deixando uma
superficieavermelhada (candidiase eritematosa) "' Além
dessas manifestagbes agudas, ha acandidiase hiperplasica
e a queilite angular’''. O diagnéstico ¢ firmado em

comuns e podem repre-
sentar os primeiros sindis

clinicos da doenga. ¢

B s s e 1]

esfregacos com hidroxido de potdssio,
observados diretamente ao microsco-
pioou corados pelo Papanicolaou, que
mostram leveduras e pseudomicélios
de Candida sp.; nas biopsias, observa-
se uma resposta inflamatdria com leu-
cocitos mono e polimorfonucleados e invasio da mucosa
pelas pseudo-hifas™''.

O herpes simples manifesta-se, clinicamente, através
de vesiculas que coalescem formando ulceras na
mucosa™, Em pacientes imunodeprimidos, sofre
reativacoes mais freqiientes, formando lesdes maiores e
de maior duracdo, podendo persistir por virias semanas
com considerdvel sintomatologia dolorosa. O diagnos-
tico pode ser facil e rapidamente feito pela citopatologia,
em esfregacos corados pelo Papanicolaou, por meio de
identificacio de células volumosas, multinucleadas e
com nucleos amoldados; células com nicleos Gnicos,
aumentados de volume, com aspectos emvidrodespolido
¢ cromatina Feriférica; células com nicleos Gnicos,
exibindo inclusdo basofifica envolvida por halo claro™.
Estes mesmos aspectos sio observados nas biopsias,
associados a infiltrado linfo-histiocitario.

Em 1984, Greenspanet al."" descreveram a leucoplasia
pilosa (LP). Clinicamente, trata-se de uma placa branca
assintomética, discretamente elevada, que apresenta su-
perficie que varia de plana a pilosa, ndo removivel, de
ocorréncia predominante nas bordas da lingua. A maior
caracteristica ultra-estrutural da LP é a presenca do virus
Epstein-Barr, do género herpes''. Atualmente, critérios
nucleares (inclusao tipo cowdry A, “vidro despolido” e
“nucleo em colar”), observados tanto em bidpsias quanto
em esfregagos corados pelo Papanicolaou, sao apontados
como caracteristicos e diagndsticos'™ ",

Tabela 1

MNumero (NY) ¢ Percentuais (P)
de lesdes diagnosticadas pela
citopatoclogia e/ou histopatologia

Diagnéstico NO P

Candidiase isolada 07 26%
. associada 09

Ulcera inespecifica 08 13%
Leucoplasia pilosa 08 13%
Herpes av 11 %
Sarcoma de Kaposi 06 10 %
Inflamagiio inespecifica M 6%
Condiloma Acuminado 03 5%
Sugestivo de sifilis 02 I%
Sugestivo de angiomatose bacilar 02 3%
Compativel com tuberculose o1 2%
Reagdo liquendide al 2%
Mucocele o1 2%
Linfadenite reacional t]] 2%
Sialoadenite aguda al 2%
Pigmentagio melinica o1 2%
Total de lesbes 62 100 %

Entre as neoplasias, o sarcoma de Kaposi (SK) foi uma
das primeiras manifestagcbes descritas na AIDS, perma-
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Figura 1

| LEUCOPLASIA PILOSA 11% ULCERA INESPECIFICA 11%
A Estrias brancas na borda da Hingua | = ) B Histopatologia (HE) 10 x A Ulcera em idbio inferior | - |
|C. Cropatologia; nucieo em “colar™ [ < ) #0x O Copatologis | nuckec em “colar = 100 x B. Histopstologia: Ulcers ME 4 a

Prevaléncia e aspectos clinicos e morfolégicos das manifestagbes bucais mais fregiientes na AIDS.
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Tabela 2

Diagnosticos clinicos e cito-histopatolégicos

dos 50 pacientes analisados

Diagnostico :-iwpatulﬁgico e/ou histopatolégico

N Diagnastico clinico Cp Hp

1 Candidiase X

2 Candidiase

3 Candidiase X

4 Candidiase X

5 Condiloma acuminado X

] Sarcoma de Kaposi X

) Sarcoma de Kaposi X

] Sarcoma de Kaposi X

9 Mucocele X

10 Tuberculose ganglionar X

11 Leucoplasia pilosa X

12 Herpes X

13 Ulcera inespecifica. Herpes? X

14 Herpes? Ulcera inespecifica? X

15 Herpes? Ulcera inespecifica? X

16 Herpes? Afta? Ulcera inespecifica? X

7 Herpes? Ulcera inespecifica? X

18 Herpes? Ulcera inespecifica? X

19 Ulcera inespecifica. Herpes? X X

20 Uleera inespecifica X X

21 Herpes? Ulcera inespecifica? X X

2 Herpes X X

23 Herpes X X

24 Herpes X X

25 Leucoplasia pilosa e candidiase X X

26 Condiloma acuminado X X

27 Leucoplasia pilosa e candidiase X X

28 Leucoplasia pilosa X X

29 Sarcoma de Kaposi X X

30 Sarcoma de Kaposi X X

il Candidiase X X

2 Candidiase X X

i3 Condiloma em dorso, leucoplasia X X
pilosa em borda de lingua

EE] Sarcoma de Kaposi, Candidiase X b

i5 Papiloma X X

6 Papiloma em dorso e leucoplasia X X
pilosa em borda da lingua

37 Leucoplasia pilosa X X

38 Sarcoma de Kaposi X X

k) Angiomatose bacilar? Sarcoma X X
de Kaposi?

40 Herpes? Citomegalovirus? X X

41 Herpes? X X

42 Candidiase X

43 Ulcera inespecifica. Herpes? X

+ Herpes? X

45 Sarcoma de Kaposi? Linfoma? X

46 Tuberculose ganglionar X

47 Lesio eritematosa em palato X

48 Lesio eritematosa em palato X

49 Lesio eritematosa em palato X

50 Lesio eritematosa em assoalho X

T 50 40 32

Candidiase

Candidiase

Candidiase

Candidiase

Condiloma acuminado

Sarcoma de Kaposi

Sarcoma de Kaposi

Sarcoma de Kaposi

Fendmeno de extravazamento de muco
Tuberculose ganglionar

Leucoplasia Pilosa

Herpes

Compativel com material proveniente de dlcera
Compativel com material proveniente de dlcera
Compativel com material proveniente de tlcera
Compativel com material proveniente de tlcera
Compativel com material proveniente de tilcera
Compativel com material proveniente de Glcera
HerpesS

Ulcera inespecifica®

Ulcera inespecifica®

Leucoplasia pilosa® e candidiase®

Condiloma acuminado

Leucoplasia pilosa® e candidiase®

Leucoplasia pilosa*

Sarcoma de Kaposi

Sarcoma de Kaposi

Candidiase*

Reagio liquendide. Candidiase®

Sarcoma de Kaposi em dorso,

Leucoplasia pilosa® em borda de lingua
Pigmentagio melanica. Candidiase® em lingua
Condiloma acuminado e candidiase®

Herpes® em dorso, leucoplasia pilosa® e candidiase®
em borda da lingua

Candidiase®

Angiomatose epitelidide e candidiase®
Gengivo-estomartite, sugestiva de sifilis

Sialoadenite aguda. Candidiase*
Sugestivo de sifilis
Leucoplasia pilosa e candidiase
Herpes. Leucoplasia pilosa
Candidiase
Angiomatose epitelidide
Linfadenoparia reacional (hiperplasia folicular)
Inflamagio inespecifica
Inflamagdo inespecifica
Inflamagdo inespecifica
Inflamagio inespecifica
62

N indica nimero do caso; Cp, citopatopatslogia; Hp, histopatologis; e T, el
*Lesdes diagnosticadas pela cliopatologla, indepedentemente do aspecto histoparologico
MNegrito indica casos com avaliagio ciropatologics ¢ histapatoldgica,
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| As lesoes bucais que
meis comumente

necendo comum até nossos dias'?. O
palato e a gengiva constituem a locali-
zacio mais tiente. Correspondem
a manchas vinhosas, que ndo desapa-
recem quando sofre digitopressio e
que evoluem formando placas ou em
nodulos. O diagnéstico do SK é histopatolégico”.

A maioria dos linfomas descritos na AIDS sio do
tipo ndo Hodgkin, de células B, que sio muitos mais
agressivos’ ",

Além das infecgbes fiingicas, neoplasicas e viréticas,
sao ainda observadas lesdes de origem bacteriana, tlce-
ras atipicas e hiperpigmentacio melinica’®, As lesdes
ulceradas sio de particular importancia pela dificuldade
em se estabelecer o diagnéstico etiolégico.

O presente trabalho teve por objetivo um estudo
prospectivo da mucosa bucal de pacientes com AIDS,
para a identificacio da prevaléncia das lesdes bucais, da
sensibilidade da citopatologia como método diagnésti-
co e da histopatologia na identificacio etiolégica das
lesdes ulceradas.

METODOS

Durante o periodo de agosto de 1995 a dezembro de
1996, 50 pacientes com AIDS ou soropositivos para o
HIV foram examinados noambulatério de estomatologia
do Hospital Universitdrio Anténio Pedro (HUAP). To-
dos foram submetidos a um exame clinico detalhado da
boca, com documentagio fotogréfica das lesdes obser-
vadas. Em 40 pacientes, realizou-se colheita de material
com espdtulas de madeira e esfregacos para avaliacio
citopatologica, todos corados pelo método rotineiro de
Papanicolaou. Em 32 pacientes, foi indicada a realizagio
de bidpsia, para exame histopatolégico. Num total de 23
pacientes, realizou-se ambos os procedimentos. Todos
os esfregacos e bidpsias foram processados e analisados
no Servigo de Anatomia Patolégica do HUAP.

RESULTADOS

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

predizem a AIDS sdo

herpes, candidiase oral

e levcoplasia pilosa

qiientes: candidiase (26%), tlcera
inespecifica (13%), leucoplasia pilosa
(13%), herpes (11%) e sarcoma de
Kaposi (10%) (Figura 1).

Das 62 lesbes diagnosticadas pela
citopatologia e/ou histopatologia, 31
(50%) corresponderam ao diagndstico clinico (casos 1-
12, 20, 22-36,42) (Tabela 2) e nove (15%) a pelo menos
uma das hipéteses clinicas. Dezoito (29%) das lesdes
diagnosticadas ndo foram citadas entre as hipoteses
clinicas (casos 32-45) (Tabela 2). Nas quatro lesdes (6%)
restantes (casos 47 a 50), o aspecto clinico era de eritema,
sem configurar um aspecto clinico caracteristico de uma
patologia. Nestes casos, foi colhido material apenas para
0 exame citopatologico, que nos quatro casos foi repre-

sentativo de inflamacdo inespecifica.

Tabela 3

Nuamero e percentuais de diagnésticos
entre os 40 casos com avaliacgio

citopatoldgica

Diagnéstico definitivo Ne (%)

Candidiase® 15 (29%)
Ulcera inespecifica 4 8 (15%)
Leucoplasia pilosa® 7 (13%)
Herpes® 7 (8%)
Inflamagio inespecifica + 4 (8%)
Sarcoma de Kaposi' 3 (6%)
Condiloma acuminado+ 2 (4
Sugestivo de sifilis* 2 (4%)
Angiomatose epitelidide 1 (2%)
Sialoadenite aguda” 1 {2%)
Reagdo liquendide” 1 (2%)
Pigmentagio melinica I {2%)
Total de lesdes 52 (1007%)

N* indica namero de casos; ¢ %, percentual.
"Diagnastico citopatologico conclusivo,
*+Chopatologia sugestiva do diagndstico,
Ciropatalogia nko conchiabs nem sugeriu o diagndstico.

Nos 40 pacientes em que foi colhido material para
avaliagdo citopatolégica, foram diagnosticadas 52 lesdes

Tabela 4
Prevaléncias das manifestagdes bucais na AIDS, obridas por diferentes autores
Autor Ano C u1 LP HSV 5K CoA 8 M
Rosembery* 1985 49% - 49% - 34% - - -
Marcusen* 1985 3% - - - - A5% - -
Silverman*® 1986 0% E 23% 9% 45% - - -
Barr* 1986 94 % - - - 20% - - -
Roberts® 1988 29% = 4% - 38% - - -
Laskaris™ 1991 61% 8% 24% 3% . 1% 1% 2%
Glick* 1994 54% - 17% 5% 7% - - -
Drias 1997 26% 13% 13% 11%, 10% 2% % 2%

C indica candidiase; UI, dloers inespecifica; LY, levcoplasia pllosa
HSV, herpes: SK, sarcoma de Kaposi; CoA., condiloma scuminsdo
S, sifilis; PM, pigmentacio melinica.

*Citado por Roberts'!,
m Sex Transm
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A maioria dos linfomas
descritos na AIDS sdo do

(Tabela 3). Destas, em 29 (56%) os
aspectos citopatolégicos identifica-
dos definiram o diagnéstico, inde-
pendentemente da histopatologia.
Em 12 (23%), a citopatologia diag-
nosticou processo inflamatério ines-
pecifico, ulcerado ou nido. Em duas (4%) lesdes, suge-
riu a possibilidade de infeccio pelo HPV. Apenas em
nove (17%) das 52 lesdes identificadas nos 40 pacien-
tes a citopatologia nio concluiu e nem sugeriu o
possivel diagnostico (Tabela 3).

Mos 23 pacientes em que foram realizados exames
citopatolégico e histopatologico, foram diagnosticadas
33 lesoes (casos 19-41) (Tabela 2). Destas, a
citopatologia foi diagnéstica em 22 (67%).

A histopatologia definiu um agente etiolégico em
sete (41%) das 17 lesGes ulceradas identificadas nos 50
pacientes examinados.

DISCUSSAO

Diversos estudos apresentam resultados varidveis
em relagao a prevaléncia das manifestacoes bucais nos
pacientes com AIDS, sendo a candidiase, a leucoplasia
pilosa e o sarcoma de Kaposi sempre observados num
maior numero de pacientes (Tabela4). Nossa casuistica
exibe semelhanca com outras casuisticas, embora os
resultados apresentem uma ampla variagdo, provavel-
mente decorrente de diferengas entre os grupos estu-
dados (grau da doenga, percentual de pacientes apenas
soropositivos para o HIV, novas abordagem terapéuti-
cas)®!,

Entre todas as manifestagcbes bucais identificadas,
aquelas que apresentaram maior dificuldade diagnos-
tica foram as lesdes ulceradas. Dos 50 pacientes exami-
nados, 17 (34%) apresentavam pelo menos uma lesdo
ulcerada. Os gquatro casos (12, 22, 23, 24) (Tabela 2)
em que o diagnostico clinico foi afirmativo de herpes,
a citopatologia exibiu aspectos correspondentes aos
efeitos citopdticos do virus Herpes. Ja nos 13 casos

|
REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

1. DE VITA Jr et al. - AIDS: Etiologia, diagndstico, tratamento ¢
prevenpido. Ed. Revinter, 2* Edicio, 1991.

2. BRAHIM, ].5. & ROBERTS, M.W. - Oral manifestations of
human immunodeficency virus infection. Ear. Nose. Tro-
atf., 69:464-74, 1990.

3. SCULLY, C. et al. - Oral manifestations of HIV infection
and their management. I. More common lesions. Oral
Surg. Oral Med. Oral Pathol., 71(2):158-66, 1991,

4. GREENSPAN, 1.5, et al. - Oral manifestations of HIV
infection. Oral Surg. Oral Med. Oral Pathol., 73(2):142-4,
1992,

5. ITIM, P.H. et al. - Oral manifestations in HIV-infected
patients: Diagnosis and management. J. Am. Acad. Der-
matol., 29(5):749-60, 1993.

6. GLICK, M.et al. = Oral manifestations associated with HIV
- related disease as markers for immune suppression and
AIDS. Oral Surg., 77(4):344-9, 1994,

7. GREENSPAN, D. - AIDS and The Mouth. Muntsgaard,
1990. p. 81-133.

tipo ndo Hodgkin, de
celulas B, gue sao muitos

TS AUressitos. f

BEs Boencas sex Transm ] §

restantes (13-21, 40-41, 43, 44) (Ta-
bela 2), o diagnéstico de herpes foi
apenas suspeitado ou foi acompa-
nhado pelas hipoteses diagnosticas
de ulcera inespecifica, citomegalovi-
rus ou afta recorrente e, apenas em dois casos, a
citopatologia foi diagnostica de herpes. Estes resulta-
dos confirmam a sensibilidade da citopatologia no
diagndstico de herpes, jd que nos trés casos em que
foram realizadas biopsia e citopatologia, ambas foram
representativas de herpes. Nos casos em que havia
suspeita de herpes e a citopatologia foi negativa, a
possibilidade de tratar-se de lesdo herpética nio pode
ser afastada, jd que a fase da lesdo é um dos limites do
diagndstico citopatolégico. Quanto mais recente a
lesdo, maior a chance diagndstica do exame
citopatolégico. E importante ressaltar que o melhor
local para colheita do material (espatula de madeira
ou escova) € sempre em dreas na fase de vesicula ou
na margem da Glcera, devendo-se realizar pelo menos
trés esfregacos.

CONCLUSOES

A candidiase, a leucoplasia pilosa, as tlceras inespe-
cificas e o sarcoma de Kaposi foram as manifestagoes
bucais mais freqiientes nos pacientes estudados.

A citopatologia ¢ um bom método de investigagio nas
manifestacbes bucais da AIDS, particularmente para o
diagnostico de candidiase, leucoplasia pilosa e herpes.

As lesdes ulceradas sio de dificil diagnostico, mesmo
utilizando-se a citopatologia e a histopatologia. Sao
necessdrios estudos mais especificos, de imuno-histo-
quimica e biologia molecular, para obten¢io de um
diagnéstico definitivo,
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IMMUNITY TO THE 60KD

HEeAT SHOCK PROTEINS
Consequences for Reproductive Outcome
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SUMMARY

A brief review on the role of the heat shock proteins
(hsp), theircommon properties and possible consequences
for early pregnancy development is described. The 60kD
hsp plays an important role as immunogenic antigen of
many microbial pathogens and possibly in postinfectious
autoimmunirty. The immune responce to hsp may cause
pregnancy failure. The consequences of previous
sensitization to microbial hsp and the effects of human
autoantibodies to hsp, are demonstrated in a mouse
embryo culture model.

Key words: 60kD heat shock proteins, embryo
development, reproductive failure, preimplantation mouse
embryo,

RESUMO

Fot feita neste trabalho uma rdpida revisdo do papel das heat
shock proteinas (hsp), suas propriedades mais comuns e suas
possiveis consegiléncias para o desenvolvimento da gravidez em
fase inicial. As hsp 60 desempenham um significativo papel
como fator imunogénico de muitos microrganismos e possivel-
mente também nos problemas de auto-imunidade pés-infeccio-
sas. A resposta imunoldgica ds hsp pode estar envolvida com
insucessos da gravidez. Foram descritos em modelos de culturas
de embrides de camundongos as conseqiiéncias da sensibilizagdo
prévia com hsp microbianas ¢ os efeitos dos auto-anticorpos
humanos a estas hsp.

Unitermos: Heatshock proteinas 60kD, desenvolvimentodo
embrido, falha de reproducdo, pré-implantagdo de embrides de
camundongo.
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INTRODUCTION

When cells are subjected to physiological stress they
increase the production of a group of proteins called heat
shock proteins (hsp). Hsp help bacterial, fungal and
mammaliancellstosurviveadverse environmental conditions
by preventing protein denaturation. The physiological and
pathological significance of hsp is enormous and has been
studied widely over the last decade. In this report we describe
the basic principles ofimmune sensitization to hsp. Possible
implications ofimmune sensitization to hsp for reproductive
outcome in women are presented.

HISTORICALASPECTS OF HEAT SHOCK
PROTEINS

Indicators of a cellular heat shock response were first
discovered more than 36 years ago, when Ritossa and
coworkers described in 1962 the phenomenon of puffing
in salivary glands chromosomes of the fruit fly Drosophila
melanogaster after exposure to heat'. Not many people
took notice of this observation and it was not until 12
vears later that the first gene products of this morphological
puffing pattern were identified and the term “heat shock
proteins” was created”. Today the genes coding for these
proteins have been sequenced, their structure described,
their chromosomal location defined, and their mode of
interaction with nuclear heat shock transcription factors
characterized'. Studies involving the role of hsp in basic
and applied clinical medicine are numerous and involve
almost every medical field including oncology,
immunology and infectious diseases. Drugs modulating
the total hsp expression (thus protecting integrity and
homeostasis of cells and tissues) are currently in phase 2
clinical trial*®, Preliminary results suggest that these
novel drugs might gain new and important therapeutic
applications in the future.

COMMON PROPERTIES OF HEAT SHOCK
PROTEINS

In the following paragraph a number of crucial characte-
ristics that define this group of proteins are summarized.

10 (1) 1?-2:;&



Indicators of
a cellular beat shock

1. All organisms studied ranging from
prokaryotic bacteria to mammals,
including man, respond to an
increase in temperature by switching
off the synthesis of most proteins
and commencing large-scale
synthesis of a few heat shock proteins. Even
thermophilic organisms, whose optimal growth
temperature lies between 50°C and 90°C respond to
sudden temperature increase with the over-expression
of hsp.

2. This type of cellular response has not very much
changed during evolution. The induced hsps are very
similar to one another in very different organisms
(their structure has been conserved) and they share a
high level of amino-acid homology.

3. The high conservation between very diverse species has
important implications for autoimmune diseases.

4. Hsp serve two major functions. First, under
physiological conditions, they function as mole-
cular chaperones (intracellular housekeeping
proteins) which are involved in mediating the
folding of other intracellular proteins (and in
some cases their assembly into oligomeric
structures). In addition, they have crucial roles in
the prevention of inappropriate protein
associations and premature folding, intracellular
transport, maintenance of proteins in an inactive
form and protein degradation. Second, they are
synthesized in response to a wide variety of cellular
injuries which include changes in temperature
but also other circumstances like the presence of
free oxygen radicals, viral infections, heavy metals,
ethanol, and ischemia or reperfusion injury.

5. Heat shock proteins are classified by their molecular
weight (in kilo Dalton, kD) rather than by their
function.

THE 60 KD HUMAN HEAT SHOCK PROTEINS
(HSP60)

The 60kD heat shock proteins is one of the best-
characterized molecular chaperones of both eukaryotic
and prokaryotic organisms. The major properties of hsp60
are delineated in Table 1. Studies have revealed that
members of the hsp60 family of heat shock proteins are
dominant antigens of many pathogenic microorganisms
suchas Escherichiacoli, Salmonella spp.® and Chlamydia
trachomatis’, the most common pathogen associated
with tubal infertility. For more examples of hsp
involvement in infections see Table 2,

HSP60 AND POSTINFECTIOUS
AUTOIMMUNITY - POSSIBLE CONSEQUENCES
FOR EARLY PREGNANCY

Bacterial hsp60 is highly immunogenic in man'.
Typically, during the course of an acute infection immunity
isrestricted to hsp60 epitopes (antigenic regions) that are
specific to the invading microorganism. However, since

response were first
discovered more .

than 36 years ago. #

bacterial and human hsp are highly
conserved proteins and share
approximately a 50% amino acid
sequence homology'®, it has been
proposed thata prolonged or repeated
bacterial infection can rtrigger
immunity to conserved hsp60 epitopes that are also
expressed inman'*'*. This would resultin autoimmunity
to human (self) heat shock proteins. Asa consequence
of microbe-induced hsp60 autoimmunity the
development of early human pregnancy may be inhibited.

Table 1

BBt sex Tomen - ] 8

Properties of the 60kD family of
heat shock proteins

1. Detectable in all eukaryotic and prokaryotic organisms

2. Essential chaperone proteins involved in transport, folding and
assembly of protein subunits

3. Production is elevated in response to environmental stress
factors in order to minimize protein denaturation

4. Highly conserved amino acid sequence throughout evolution.
The human and bacterial proteins share a sequence homaology
of approximately 50%

5. Immune responses to conserved regions of heat shock proteins
have been implicared in autoimmunity

Table 2

Examples for heat shock protein
involvement during wviral, bacterial,
fungal and protozoan infections

Type of Hsp

Pathogen Disease  Reference
HIV Hsp70 Aids -]
M. wberculosis Hspb0 &70 Tuberculosis 9
T. pallidum Hsp 60 Syphilis 10
N. meningitidis Hsp60 Meningiuis 11
C. albicans Hsp%0 Candidosis 12
T. cruzi Hsp20 Chagas Disease 13

M. tuberculosis, Mycobacterium tuberculosis; T, pallidum, Treponema
pallictum: M. meningltidis, Nelsseria meningiticdis: C albicans, Candida
albicans; T. cruzi, Trypanosoma eruzi,

Many couples with fertility problems, especially
women with occluded fallopian tubes, have had a
persistent and “silent” C. trachomatis genital tract
infection'’'®, Thus, conditions favorable to hsp60
autoimmunity may have been present. Heat shock proteins
are also among the first proteins produced during
embryogenesis and are essential for embryo
development'***%!_ In addition, heat shock proteins are
specifically expressed in the human endometrium
throughout the menstrual cycle and during the
postovulatory implantation phase®. Hsp60 expression
in the human decidua at 7-11 weeks gestation has been
identified***, thus representinga potential target tissue
for crossreacting antibodies and a source of hsp60
capable of re-activating hsp60-sensitized lymphocytes.
A murine hybridoma specific for mammalian hsp60 was

10 1 17 - 21,1598 T




murine and human trophoblast,
suggesting surface hspb0 expression
by these cells as well*.

A possible model forimpairment of
early-stage pregnancy after immune
sensitization to conserved regions of the C. trachomatis
hsp60 has been outlined previously* and is summarized
in Table 3.

shown to react with the surface of |
|

Table 3

Suggested mechanism of hsp60
immune mediated pregnancy failure®

1. A persistent infection {e.g,, Chlamydia trachomatis) sensitizes
a woman to hspb0 regions present in both microbes and man

2. Human (host) hspb0 is physiologically expressed during the
pre- and peri-implantation stages of pregnancy by the embryo
and the maternal decidua

3. Host hspaexpression inearly pregnancy reactivates lymphocytes
previously sensitized to microbial (e.g., chlamydial) hspb0

4. Theactivated lymphocytes release pro-inflammatory cytokines,
which induce also other lymphoid cells to release inflammatory
and cvtotoxic mediators

5. Cellular and humoral immune svstem activation disturbs
immune regulatory mechanisms necessary toimplantation and
maintenance of the semi-allogeneic embryo

6. Alternatively a still present, but inapparent persistent microbial
infection becomes reactivated during as a result of pregnancy
induced immune alterations

* modified from (35),

However, the precise mechanism of hsp60-related
immunnpathngencsis during pregnancy remains
unproven. The direct impairment of fetal development
and/or fetal or maternal cell viability by anti-hsp60
antibodies or sensitized lymphocytes, or interference
with immune regulatory mechanisms necessary to prevent
rejection of the semi-allogenetic embryo, may induce
early stage pregnancy loss.

HSP60 AND IN VITRO FERTILIZATION (IVF)
OUTCOME

Women undergoing IVF with evidence of local cervical
immunity to the Chlamydia trachomatis hsp60 had an
increased prevalence of unsuccessful outcome as compared
to antibody negative women'®, In addition, there was a
relation between cervical IgA antibodies to a conserved
hsp60epitope expressed inboth the humanand chlamydial
proteins and the failure of successful implantation after
embryo transfer in IVF patients™. In other infertility
patients who were not undergoing IVF cervical IgA anti-
human hsp60 was shown to be associated with a history
ofrecurrent spontaneousabortion®. Thesedataimplicated
a genital tract immune response to conserved regions of
hsp60 with early stage pregnancy loss. To further
elucidate the possible contribution of anti-hsp60
antibodies to reproductive failure we determined the
prevalence ofantibodies to the human hsp60 in mater-
nal serum of patients undergoing infertility treatment.

e mcin

Bacterial

hsp60
is highly

immunogenic y

The results (Table 4) indicated that
serum IgG antibodies to the human
60kD heat shock protein were
significantly (p=0.004) more common
in patients with arrested in vitro
embryo development than in IVF
patients whose embryos continued to grow and were
transferred to the uterus.

Table 4

Relation berween circulating
IgG antibodies to hsp60O
and IVF outcome

RS DG Sex T ] Q)

IVF ourcome MNo. subjects Mo, Hsped* (%)
Mo fertilization 14 1 (7.1}
Arrested embryo development 13 6 (46.2)°
Embrvo transfer
Not pregnant 75 7(9.3)
Pregnant 53 9 (17.00

Sera from 155 women were tested. * poe 0,004 v all others

MOUSE IN VITRO EMBRYO STUDIES

Most recently, we have investigated the direct effect of
antibodies to the mammalian hsp60 on mouse embryo
development in vitro, Six to eight week old mice (strain
B6D2F1) were superovulated by intraperitoneal injections
of pregnant mare serum gonadotropin. After mating,
females exhibiting copulation plugs were sacrificed and
two-cell embryos were flushed from the oviducts. A total
of 249 embryos were transferred towells of tissue culture
plates containing either RPMI 1640 culture medium and
10% fetal calf sera (complete medium, or complete medium
Elus 100mg/ml of a monoclonal antibody to mammalian

sp60 (SPA 806, StressGen, Victoria, B.C.) or purified
mouse:EG , (100mg/ml) as control. Embryodevelopment
was evaluated microscopically after 3,5 and 7 days in
cultureand the number Eﬁ!asmcysts hatched blastocysts
and outgrown trophoblasts was determined.

Table 5

In vitro development of mouse
emb s in the presence of
monoclonal antibodies to mammalian
60kD heat shock proteins

Antibody Mo, tested  No. developed/Total no. examined (%)

Day 3+ Day 5° Day 7
None 112 80 (72) 79 (71) ™ (71)
1gG, 62 49 (79) 45 (73) 41 (66)
Hsp&0 75 22 (29 16 (21)* 21 (28)

* blastocyst IIIF:"'I.IIM blasiocyst l{lF;"Dﬂl’l’mh;
fP<D00T v IgG,

Inclusion ofanti-hsp60 antibody to the culture medium
inhibited embryo development at each time period

0 o 1721




Hsp60

is predominately
examined. Atday 3, only 29% (22/75) pm W to macromolecules. Molecules up to
of the embryos cultured with this within 170kDa have been shown to penetrate

antibody reached the blastocyst stage
as compared with 72% (80/112) of |
embryos cultured in mediumand 79%
(49/62) cultured in medium plus
mouse IgG, (p<0.0001). Onday 5, hatched embryos were
present in 21% (16/75) of cultures containing anti-
hsp60, 71% (79/112) of cultures containing media
(p<0.0001) and 73% (45/62) of cultures containing IgG .
At day 7, outgrown trophoblast were observed in 28%
(21/75) of cultures containing anti-hsp60, 71% (79/117)
cofitaining mediaand 66% (41,/62) of cultures with IgG,
(p=0.0001). These results are summarized in Table 5.

DISCUSSION

During the preimplantation stage of mammalian
development many rapid changes occur. After formation of
the zygote the genome of the embryo becomes activated
and assumes control of subsequent cell division and
differentiation. Hsp60 expression has been demonstrated
inmouse embryosat this early stage™. Heat shock proteins
gene expression occurs in 2-cell embryos concurrent with
the onset of zygote gene activation'**". Gene transcription
fora 70kD heat shock proteins may be initiated even earlier

at the 1-cell s::je”i

Hsp60 is predominately present within mitochondria.
However hsp60 expression at other sites has been
consistently observed. Recent immuno-electron
microscopic localization studies of hsp60 revealed, that
in addition to the above mentioned mitochondrial
localization, 15-20% of the total hsp60 was present at
discrete extra-mitochondrial sites including the cell
surface®". Heat shock proteins are also found on the cell
surface of tumor cells where they elicit an antitumor
immuneresponse”,

In our mouse model, anti-hsp60 antibodies exhibited a
detrimental effect on in vitromouse embryo development.
The mechanism(s) of anti-hsp60 inhibition of mouse
embryodevelopment in vitrois completely unknown. The
zona pellucida of mouse cocytes and zygotes is permeable
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ARTIGO ESPECIAL

THE IMPORTANCE OF HIV SCREENING
IN A SEXUAL TRANSMITTED DISEASE
(STD) OuTPATIENT DEPARTMENT

Perems Juore”, Govrsno Mario®, Barara Frio A

RESUMO

Ja estd bem estabelecida a importancia do rastrea-
mento para HIV nos pacientes acompanhados regular-
mente no departamento ambulatorial de DST. Os
autores apresentam um estudo revelando uma alta
proporgao de positividade HIV em um consiravel nu-
mero de pacientes que eram portadores desconheci-
dos. Também sdo apresentados alguns casos clinicos
interessantes.

Unitermos: DST, HIV, Screenin 0.
ABSTRACT

It is well established the importance of the HIV
screening in the group of patients regulary observed in
a STD outpatient department. The authors present a
study that reveals a high proportion of positive HIV
screeninginaconsiderable number of patients previously
unknown HIV carriers. Some interesting clinical cases
are alsoreported.

Keywords: STD, HIV, Screening.
INTRODUCTION

We observed in our STD outpatient department,
several patients who presented at time of the first
observation, a variety of pathologies with arose the
suspicion of immunosupression. The HIV laboratory
screening performed with the knowledge and the
agreementofall patients, revealed a considerable number
of previously unknown HIV carriers.

Wereport some clinical cases thatappeared interesting
to us, because the patients also presented curaneous
manifestations considered criteria for AIDS.

* Desterro Hospital, Lishoa - Portugal

ﬁf_ﬂ)ﬂw 5% Transm
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MATERIAL AND METHODS

We considered all the clinical processes recorded from
January 91 to February 96. In this period we have observed
723 persons in our STD outpatient department. The
number of patients that were seropositive for human
immunodeficiency virus was 61 (8.43%). From these, 14
knewat the time of the first observation that they were HIV
carriers, and the remaining 47 patients were detected tobe
HIV positive after the laboratory screening.

Concerning the sexand the age distribution, we observed
56 males (range 17-60 years, average 33,4 years) and 5
females (range 19-48 vears, average 29.4 years). From
these, 31 (50.81%) werewhiteand 21 (34,42%) were black.
In9 (14,75%) clinical processes the race was not reported.
Regarding the sexuval behaviour, 20 patients (32,78%)
were heterosexual, 6 (9,83%)were homosexual, and 4
(6,55%) were bisexual. Eleven patients (18,03%) were
drugusers, 9(14,75%) had for sexual parteneradrug user,
21 (34,42%) had sexual intercourse with prostitutes, and
one of them (1,63%) had hemophilia.

The reason for the first observation in our STD
outpatient department was multiple as: condylomata
acuminata (observed in 23 patients), molluscum
contagiosum (2), genital herpes (2), primary syphilis (1),
secondary syphilis (4), chancroid (7), mixed chancroid
(2), gonococcal urethritis (4), nonspecific urethritis (2),
candidal balanitis (1), bipolar ulceration (1), Kaposi's
haemorrhagic sarcoma (1), folliculitis (1) and fixed dru B
eruption of the glans penis (1), Some of the patients had
more thanone pathology, namely, condylomata acuminata,
molluscum contagiosum and mixed chancroid (observed
in 1 patient), condylomata acuminata and Kaposi's
haemorrhagic sarcoma (1), condylomata acuminata and
difuse tinea corporis (1), mixed chancroid, candidal
balanitis and hairy cell leukoplakia (1), genital herpes,
mixed chancroid and gonococcal urethritis (1), cervicitis
and chancroid (1).

Inthe follow-up several concomitant pathologies were
detected. Three patients presented eosinophilic folliculitis,
one developed a severe herpes zoster infection of the face
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RESUMO

Ja esta bem estabelecida a importancia do rastrea-
mento para HIV nos pacientes acompanhados regular-
mente no departamento ambulatorial de DST. Os
autores apresentam um estudo revelando uma alta
proporcao de positividade HIV em um consiravel nu-
mero de pacientes que eram portadores desconheci-
dos. Também sdo apresentados alguns casos clinicos
interessantes.

Unitermos: DST, HIV, Screening.
ABSTRACT

It is well established the importance of the HIV
screening in the group of patients regulary observed in
a STD outpatient department. The authors present a
study that reveals a high proportion of positive HIV
screening inaconsiderable number of patients previously
unknown HIV carriers. Some interesting clinical cases
are also reported.

Keywords: STD, HIV, Screening.
INTRODUCTION

We observed in our STD outpatient department,
several patients who presented at time of the first
observation, a variety of pathologies with arose the
suspicion of immunosupression. The HIV laboratory
screening performed with the knowledge and the
agreement ofall patients, revealed aconsiderable number
of previously unknown HIV carriers.

We report some clinical cases that appeared interesting
to us, because the patients also presented cutaneous
manifestations considered criteria for AIDS.

* Desterro Hospital, Lishoa - Portugal
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MATERIALAND METHODS

We considered all the clinical processes recorded from
January 91 to February 96. In this period we have observed
723 persons in our STD outpatient department. The
number of patients that were seropositive for human
immunodeficiency virus was 61 (8.43%). From these, 14
knew at the time of the first observation that they were HIV
carriers, and the remaining 47 patients were detected tobe
HIV paositive after the laboratory screening.

Concerning the sexand theagedistribution, we observed
56 males (range 17-60 years, average 33,4 years) and 5
females (range 19-48 years, average 29.4 years). From
these, 31 (50.81%) werewhiteand 21 (34,42%) were black.
In9 (14,75%) clinical processes the race was not reported.
Regarding the sexual behaviour, 20 patients (32,78%)
were heterosexual, 6 (9.83%)were homosexual, and 4
(6,55%) were bisexual. Eleven patients (18,03%) were
drugusers, 9 (14,75%) had for sexual partener adrug user,
21 (34,42%) had sexual intercourse with prostitutes, and
one of them (1,63%) had hemophilia.

The reason for the first observation in our STD
ourpatient department was multiple as: condylomata
acuminata (observed in 23 patients), molluscum
contagiosum (2), genital herpes (2), primary syphilis (1),
secondary syphilis (4), chancroid (7), mixed chancroid
(2), gonococcal urethritis (4), nonspecific urethritis (2),
candidal balanitis (1), bipolar ulceration (1), Kaposi's
haemorrhagic sarcoma (1), folliculitis (1) and fixed drug
eruption of the glans penis (1). Some of the patients had
more thanone pathology, namely, condylomata acuminata,
molluscum contagiosum and mixed chancroid (observed
in 1 patient), condylomata acuminata and Kaposi's
haemorrhagic sarcoma (1), condylomata acuminata and
difuse tinea corporis (1), mixed chancroid, candidal
balanitis and hairy cell leukoplakia (1), genital herpes,
mixed chancroid and gonococcal urethritis (1), cervicitis
and chancroid (1),

In the follow-up several concomitant pathologies were
detected. Three patients presented eosinophilic folliculitis,
one developed a severe herpes zoster infection of the face
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We considered
all the clinical processes

and another one had disseminated her-
pes virus infection with ulcerative
colitis. The diagnosis of pulmonary
tuberculosis was made in three
patients, one patient presented the
clinical picture of flexural psoriasis
and another one developed a Reiter's syndrome.,

recorded from
January 91

to February Uﬁ./

Circinate balanitis and disseminated crusted papules and
plaques

Figure 2

Focal necrotizing
chorioretinitis

After the HIV laboratory screening we detected 9
patients (14,75%) seropositive for HIV 1 and 2, 51
patients (83,60%) seropositive only for HIV 1 and one
patient (1,63%) seropositive for HIV 2. Regarding the
serology for B and C hepatitis we observed 9 patients
(14,75%) with HBsAg-positive and 40 patients (22,95%)
"."11;1:'

with HBe antibody positive. Two patients (3,27
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presented the HBsAg and the HCV (by
RIBA). Four patients (6,55%) were
seropositive for HCV (by RIBA). Seven
patients (11,47%) presented positive
serology for syphilis. The VDRL range
from 16 to 512 dils.

The patients whoalready knew tobe HIV-infected, had
aCD4 cell countaverage of 495,26 cells/mm?® (range 86,6
to 1029 cells/mm*). The ones who were detected to be
HIV positive, for the first time in our STD outpatient
department, presented a CD4 cell count average of 340,0
cells/mm* (range 6 to 688 cells/mm”).

Following, the authors describe some interesting
clinical cases.

The first one reports a heterosexual, 31-years-old,
black male. The patient, born in Guiné-Bissau, presented
in December 1991 a gonococcal urethritis. One month
later, he was admitted in our hospital with a clinical and
histological criteria for Reiter's syndrome. He also
presented ophthalmic toxoplasmosis, stool analysis
positive for giardia lamblia, condylomataacuminataofthe
glans penisand AIDS, The cranioencephalic CT scan was
normal (Figures 1 and 2).

The laboratory studies revealed positivity for HIV,
HBsAg, HBe antibody and HBC. The CD4 cell count
reduced from 137 cells/mm’* to 47 cells/mm* in 1996.

The therapy prescribed was: etretinate 70mg/d and
later acitretine 50mg/d, zidovudine 1000mg/d,
pyrimethamine 50mg/d, sulfadiazine 4g/d, prednisone
30mg/d, metronidazole 1000mg/d and podophyllin resin
25% associated with cryotherapy with liquid nitrogen
repeated weekly or twice-a-week, with a good answer of
the skin and ophthalmic lesions. He died in June 97 with
cerebral cryptococcosis.

Figure 3

Discrete papules
of the legs, after 3
wieeks treatment
with itraconazole.
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The number of patients
that were seropositive

The next three cases have acommon
diagnosis of eosinophilic folliculitis.
The first one regards a 32-years-old,
heterosexual, black male. This man,
bornin Angola, presented in February
1996, highly pruriginous follicular
papules on the face, trunk, arms and legs, witha one vear
evolution. He also had molluscum contagiosum of the
penis. The laboratory studies revealed: leukocytes-4100
cells/mm’; eosinophils-1775 cells/mm’; CD4 T cells-
14,3 cells/mm” and seropositivity for HIV 1. It was made
the diagnosis of eosinophilic folliculitis, molluscum
contagiosum and AIDS. The therapy prescribed was
itraconazole 200mg/d for 5 weeks, zidovudine 500mg/d,
trimethoprim-sulfamethoxazole 160-800mg/d and
podophyllin resin 25% associated with cryotherapy with
liquid nitrogen repeated twice-weekly for molluscum
contagiosum. The patient had a symptomartic and clinical
improvement after 3 weeks of treatment (Figure 3).

The second diagnosis of eosinophilic folliculitis was
made ina48-vears-old, heterosexual, white male who had
a personal history of intercourse with prostitutes. In
September 1995 he detected a pruriginous cutaneous
eruption thatdid notimprove for twoyears. The dermatosis
had been treated as secondary syphilis, with benzatine
penicillin, The patient presented to us with multiple
erythematous follicular papolis of the entire cutaneous
surface, sparing the palms, soles and penis, most of them,
excoriated (Figure 4). He also had an exuberant facial
seborrheic dermatitis. The laboratory studies revealed:
leukocytes-4400 cells/mm’; eosinophils-440 cells/mm3;
CDA4T cells-37 cells/mm’ and seropositivity for HIV 1.
Beside the diagnosis of eosinophilic folliculitis, it was
made the diagnosis of seborrheic dermatitis and AIDS.
The patient was treated with UVB phototerapy with the

Figure 4

Excoriated papules
of the trunk.

for buman
immunodeficiency
virts wes 61. 7

Philips TLO1 chamber (30 sessions on
a daily basis), doxepin 50mg/d,
zidovudine 500mg/d, trimethoprim-
sulfamethoxazole 160-800mg/d and
hidrocortisone cream for the face. He
had a marked improvement of the
clinical picture after 2 weeks of treatment.

The third case of eosinophilic folliculitis affected was
a 30-years-old, heterosexual, black male, with a personal
history of intercourse with prostitutes some of them
endovenous drug users. He had since June 1996 highly
pruriginous papular lesions on the face, trunk, arms and
legs. We also observed condylomata acuminata of the
penis and in the perianal area. The laboratory studies
revealed: leukocytes-8.700 cells/mm’; eosinophils-174
cells/mm*; CD4 T cells-34 cells/mm’ and seropositivity
for HIV 1. It was proposed the diagnosis of eosinophilic
folliculitis, condylomataacuminataand AIDS. The therapy
prescribed was itraconazole 200mg/d, podophyllin resin
25% associated with cryotherapy, with liquid nitrogen
repeated twice-weekly.

The follow-up was not possible because the patient
was sent to another department.

All the three cases of eosinophilic folliculitis revealed
the histologic features of spongiosis and exoccytosis of
eosinophils, the presence of intersticial eosinophils in

Figure 5e 6

Painful ulceration of labial mucosal and scrotum.
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The identification of some
critaneous lesions is in

the dermis and follicular spongiosis
with numerous eosinophils.
Following, we report a case of a
bipolar ulceration. In March 1994, a
27-years-old, heterosexual, black male,
was admitted in our hospital with
secrotum and oral mucous membrane aphtosis (Figures
5 e 6). The patient, born in Guiné-Bissau, also refered
generalized arthralgia. Previously, he had been
polimedicated with antibiotics and topic drugs, without
resolution of the lesions. The laboratory studies revealed:
leukocytes-7.800 cells/mm’*; eosinophils-858 cells/mm’;
total proteins-9,1g/dl, gammaglobulin-37,8%; CD4 T
cells-617 cells/mm*; HIV 1.and 2 positive (western blot)
and Mantoux (+ + +). The chest x-Ray revealed a right
pleural effusion. The diagnosis proposed was bipolar
ulceration and tuberculosis. He was transfered toanother
department and we couldn’t follow-up the patient.

certain patients a starting
point for the investigation
of HIV seropositivity. 7

Figure 7

Multiple
umbilicated
papules of the face
and neck.

The last case concernes a 35-years-old, heterosexual,
white male, with a personal history of sexual intercourse
with prostitutes. In February 1996 he detected multiple
umbilicated papules on the face, trunk and penis (Figure
7). He also had a dirty painfull ulceration of the glans
penis, condylomata acuminata of the penis and psoriasis
vulgaris lesions on the trunk, arms and legs (Figure 8).
On the tongue he presented hairy leukoplakia. It was
detected in March 1996 a cerebral toxoplasmosis. The
laboratory studies revealed: leukocytes-6.100 cells/
mm*; CD4 T cells-70 cells/mm* and seropositivity for
HIV 1. It was established the diagnosis of molluscum
contagiosum (with histologic confirmation),
condylomata acuminata, chancroid, hairy leukoplakia,
psoriasis vulgaris, cerebral toxoplasmosis and AIDS.
The therapy prescribed was acitretine 50mg/d,
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sulfadiazine 4g/d, pyrimethamine
75mg/d, ceftriaxone 250mg/L.M., flu-
conazol 400mg/d, zidovudine 500mg/
d, trimethoprim-sulfamethoxazole
160-800mg/d and cryosurgery with
liquid nitrogen.

Figure 8

Disseminated lesions of psoriasis vulgaris.

DISCUSSION

The identification of some cutaneous lesions is in
certain patients a starting point for the investigation of
HIV seropositivity.

The development of these lesions is associated with
the immunodeficiency status of the patient and the
extention of the ¢utaneous involvement is greater in
severe immunodeficient patients. In some cases, the
cutaneous lesions develops only after HIV infection and
in other cases the cutaneous manifestations already
exists and exacerbates after of infection'*~.

This study gave us the opportunity to analyse the
influence of the sexual behavior and of some risk factors
in the transmission of both types of HIV infection. We
could confirm that in a sexual active population, there
is a higher incidence of HIV seropositivity in males
with a range age between 17 and 60 years (average age
of 33.4 years). In females, the range age was between 19
and 48 years.

The sexual intercourse with prostitutes and with
endovenous drug users parteners was associated with a
higher risk of infection. These results were also reported
in some others studies'*'.

The number of patients with HIV 1 seropositivity was
highly superior to those with HIV 2 or HIV 1 and HIV 2
infection.

The CD4 cell count was lower in the group of patients
who did not know their HIV seropositivity. This is
understandable because these patients, without antiviral
therapy, do not have a immunologic balance.

Among several reasons for the first observation in our
STD outpatient department we point out those of viral
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The nuumber of patients
with HIV' 1 seropositivity

etiology, namely 23 casesof condyvlomata
acuminata, and those ofbacterial etiology,
namely 7 cases of chancroid. This higher
incidence of HPV infection in HIV
seropositive patients was alsodetected by
Komaletal*. Intheirstudy, theseauthors
also state that there is a faster progression of the HFV
infection in patients with a CD4 cell count under 200/mm’.

Allthe six cases that we report fulfill the criteria for AIDS
as well the criteria for the associated pathologies, namely
Reither's syndrome™* and eosinophilic folliculitis™**,

Theinterestof the Reiter’s syndromecasewasduetothe
coexistence of a strictly ocular toxoplasmosis, without the
typical cranioencephalic involvement observed in patients
with AIDS. The observation of ophthalmologicinvolvement
and high titers of anti-toxoplasma gondii antibodies permited
to establish the diagnosis of ocular toxoplasmosis without
neurclogic lesions. This is a rare extremely localization of
thisinfection (1-3%) sincein these patients, theinvolvement
of the Central Nervous System is frequent™.

Enderego para oormespond&ncia
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CASO CLINICO

PAPULOSE BOWENOIDE
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RESUMO

Descrevemosocasoclinicodeum
doente com papulose bowendide lo-
calizada na pele da prega inguino-
escrotal direita, tendosido feitacom-
provagdo histopatologica e identifi-
cagaode Papilomavirus Humanotipo
16 em material de biGpsia.

Unitermos: Papulose bowenodide.

SUMMARY

We describe a patient with bowenoid
papulosis of the inguino-scrotal fold,
confirmed by histopathologic findings
and by identification of Human
Papilomavirus 16 in lesional skin.

Key words: Bowenoid papulosis.

INTRODUCAO

A papulose bowendide ou neopla-
siaintra-epitelial da pele anogenital
¢ umadisplasiacutaneararacaracte-
rizada por lesdes maculopapulosas
multifocais ou placas de aparéncia
benigna, exibindo caracteristicas
histolégicas de carcinoma
espinocelular in situ. Habitualmen-
te, apresenta uma evolugio clinica
benigna, embora muito raramente
possa progredir para um carcinoma
espinocelularinvasivo.

CASO CLINICO

Homem de 31 anos, negro, natu-
ral da Beira (Mocambique) e residen-
te em Lisboa, casado, electricista.

Heterossexual, com uma Ginica par-
ceira nos ultimos seis meses. Foi
enviadoa uma consulta com especi-
alistaemvenereologia comahipote-
se diagndstica de condilomas
acuminados daregido inguinal, ten-
dosidoas lesdes submetidas previa-
mente a criocirurgia.

O doente referia o aparecimento
naregido genital, varios meses atras,
de pequenas lesbes papulosas
coalescentes, assintomaticas. A sua
parceira sexual havia sido submetida
um anoantes aeletrocauterizaciode
verrugas acuminadas cervicais em
consulta com especialista em gine-

Figura 1

Placa de superficic verrucosa na prega
inguino-escrotal direita,
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cologia. Os antecedentes restan-
tes, pessoais e familiares, eram ir-
relevantes.

A datadaprimeiraobservagioem
consulta com especialista em
venereologia o doente apresentava
naregido pubica, i direita, umacica-
triz de criocirurgia com halo perifé-
ricode hiperpigmentagio. Passadas
duas semanas, observava-se umapla-
ca com a mesma localizacdo, com
Ix4cmde didmetro, castanho-escu-
ra, de contornos bem delimitados,
bordos irregulares, moderadamente
infiltrada e de superficie verrucosa
(Figura 1). Ndo haviaalteragoes dig-
nas de nota no exame objetivo res-
tante, nomeadamente nas mucosas.
A observagdo ginecologica da sua
parceira foi negativa para lesées por
Papilomavirus Humano (PVH).

O exame histopatolégico de biop-
sia cutanea da lesdo foi compativel
comodiagndsticoclinicode papulose
bowenoide (Figuras 2 e 3).

Figura2

Bidpsia cutinea com marcada
acantose e papilomatose ¢ desorga-
nizagio arquitetural da epiderme
(H-E 40x).

) E:" i l:‘l' e e
Querarinécitos displisicos dispersos
na epiderme com nicleos
hipercrométicos de grandes dimen-
sbes ¢ figuras mitdticas (H-E 200x).

As sorologicas pera o Viries
da Hepatite C e pard o
Virus de Imunodeficiéncia
Humana tipo 1e 2

| Joram negativas. f '

Também foi realizada biopsia da
lesdo para pesquisa de PVH pela
técnica de Southern Blot, cujo resul-
tado foi positivo para PVH 16.

Dosexames complementares res-
tantes realizados cabe salientar que
os exames AcHbs e AcHbc foram
positivos. As sorologias parao Virus
da Hepatite C e para o Virus da
ImunodeficiénciaHumanatipo l e2
foram negativas,

Como terapéutica o doente efe-
tuou com periodicidade quinzenal
duas sessdes de criocirurgia por azo-
toliquidoem spray, seguidas de trés
sessoes de criocirurgia associada a
aplicagio topica de resina de
podofilino a 25%. Devido a fraca
resposta clinica, iniciou aplicagio
topica didria de unguento de 5-
fluoracil durante cinco semanas, com
resposta favoravel.

COMENTARIO

As papulas verrucosas da pele
dos genitais em homens e mulhe-
res que histologicamente se asse-
melham a carcinoma espinocelular
in situ foram denominadas de
papulose bowendide (PB) por Wade
etal. em 1979.

A PB ou neaplasia intra-epitelial
da pele anogenital afeta predomi-
nantemente adultos jovens sexual-
mente ativos, nas terceira e quarta
décadas davida.

Alocalizagionosexomasculinoé
em 75% dos casos na glande e no
prepticio ¢ em 25% no corpo do
pénis. Nosexofeminino ocorre mais
freqiientemente nos grandes e pe-
quenos labios e no clitéris. Em am-
bos os sexos a PB também pode ser
observada nas pregas inguinais e na
pele da regido perineal e perianal. A
mucosa orofaringea também pode
estarenvolvida, emborararamente.

A sua evolugio é varidvel, poden-
doregredir espontaneamente ou per-
sistir por muitos anos com o apare-
cimento de maltiplas novas lesoes.
Muito raramente evolui para carci-
noma espinocelular invasivo,sendo
esta tendéncia maior nos doentes

mais velhos e/ou imunocompro-
metidos, particularmente nos do-
entes infectados pelo Virus da Imu-
nodeficiéncia Humana. O intervalo
de tempo exato para se dar esta
tranformacao permanece por deter-
minar.

A PB estd associada a infeccdo
pelos HPV 16, 18, 31, 32, 34, 39,
42,48, 51-54, mas niocoma infec-
cdo peloHPV 33, estando estarela-
cionadacomocarcinoma verrucoso.
Ostipos 16, 18 e 33 sao considera-
dos os virus de maior risco
oncogénico para a displasia ¢ o
carcinoma espinocelular cervicais,
os carcinomas invasivos davulvae
do pénis e o carcinoma espino-
celular anal de doentes homosse-
xuais e bissexuais. A tipagem HPV
nos individuos com PB pode ser
util para identificar aqueles com
maior risco.

A PB é responsiva a vdrias tera-
péuticas, embora as recorréncias
sejam freqiientes. As opgoes tera-
péuticas mais freqiientemente uti-
lizadas sdo a criocirurgia, a
eletrocirurgia, a vaporizagio com
laser de CO2, a excisdo cirtrgicae
a cirurgia de Mohs. O éicido
retindico e o 5-fluoracil topicos
sdo também considerados opgoes
Gteis, assim como o Interferona e
o laser de neodymium: YAG,

Este caso tem varios aspectos
interessantes, a saber: o diagnosti-
coinicialmente posto de condiloma
acuminado (CA), sendoque amaio-
ria das lesoes de PB sdointerpreta-
das clinicamente como CA; a loca-
lizacde ser num local raramente
afetado, a prega inguinoescrotal; a
historia de condilomas cervicais na
parceira sexual do doente, saben-
do-se que 90% a 100% dos parcei-
ros de mulheres infectadas por PVH
adquirem esta infec¢do, ndo sendo
esta necessariamente em todos os
casos visivel em termos clinicos.

Pensamos ser importante avigi-
lancia 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 utiliza-
¢do de preservativo pode ajudar a
prevenir a transmissdo.
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Ministério da Saude

Coordenacio Nacional de DST/AIDS

MANUAL:

TESTES DE SENSIBILIDADE A PENICILINA

Setembro/1997

ANere Sevaovic Gromacn', Ancera Tavea®, Henosa Heena Souza Margues®,

I.APRESENTACAO

O recrudescimento da Sifilis Ad-
quirida, observado nas tultimas de-
cadas, tem como conseqiiéncia o
aumento do namero de casos de
Sifilis Congénita. E esta ¢ uma
doenca perfeitamente prevenivel,
bastando diagnosticar e tratar toda
gestante de forma oportuna,
adequada e impedir que ela se
reinfecte, isto &, tratando também
adequadamente o(s) seu(s) par-
ceiro(s).

Em 1992, o Programa Nacional
de DST/AIDS estabelece como prio-
ridade a “eliminacio da Sifilis Con-
génita”. Em fungaodesta prioridade,
foraminiciadas viriasatividades des-

I = Chefe de Unidade de Alergia e Imenologia
do Instituto da Crianga da Departamenta ds
Pefliatria- FMI 15P; Crillite de wia ¢
Imunologic da Soclerdade Paulista Pediacria,
2 - Grupo de Epidemiplogia Progrima
Estadual de DST/AIDS Paulo

3 - Chefe do Grupo de Doerigas Infecciosas -
Institute da Crignga FMUSP: Comité de
Infectologia da Sociedade Paulista de Pediatria
¢ d¢ Brasileira de Pediatria.

4 - Grupo de Epideminlogia - Programa
Estadual de DST/AIDS S0 Paulo

5 - Centre de Vigilancia Sanitdria- Divisio
Téenica de Servigos de Saude (DT-5ERSA),

A elaboragio deste manual fol baseado no;
Documento informative: “Penicilinag x Sifilis
Programa Estadual de

DET/AIDS de 8o Paulo, 1996
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Lutza Hamvsars Marioa®, Maria Goses Vaceste®

tinadas a avaliacio e ao controle da
Sifilis Congénita. Em um levanta-
mento realizado pelo Programa Es-
tadual de DST/AIDS de Sao Paulo,
em 390 casos notificados de Sifilis
Congénita, no ano de 1996, consta-
tou-se que entre 54,3% (146/269)
de maes “tratadas” e com pré-natal,
somente 10,3% (28/269) apresen-
tava um tratamento adequado, isto
¢, com droga, dose e em tempo
adequado.

O melhor tratamento para a Sifi-
lis, em todos os seus estdgios, ainda
¢ a penicilina, sendo a tnica tera-
péutica com eficacia documentada
para a Neurossifilis e para a Sifilis
duranteagestagio. Deve se enfatizar
que todas as outras alternativas te-
rapéuticas nao sao totalmente efi-
cazes, para serem aceitas sem res-
tricdes. Devemos lembrar também
que a penicilina € a primeira opcao
para os individuos com Sifilis e
portadores do HIV. Nao se
constatou, até hoje, resisténcia a
penicilina pelo Treponema pallidum.

O diagnodstico de alergia a
penicilina, deve seradequadamente
avaliado, antes de se excluir o me-
dicamento da prescri¢io médica. E
esta avaliagao adequada compreen-
de, em primeiro lugar, um interro-
gatorio prévio eficiente (Anexo [)
que oriente para a real necessidade
da indicacio dos testes de sen-
sibilidade a penicilina, que na

grande maioria dos casos nio sio
necessdarios.

A maioria das reagoes is penici-
linas sdo de natureza relativamente
benigna; as reacoes anafilaticas
ocorrem em 10 a 40 de 100.000
injecoes aplicadas, istoé, em 1 a4
de 10.000 pacientes tratados, com
aproximadamente 2 obitos por
100.000 tratamentos. Muitos
autores defendem a nio realizacio
dos testes de sensibilidade a
penicilina. No entanto, em nosso
dia-a-dia, deparamos com uma
outra realidade: grande parte das
receitas médicas com prescrigio de
penicilina solicita que a adminis-
tragio desta seja feita "apos teste”.
Por outrolado, namaioriados casos,
os “testes de sensibilidade a penici-
lina” sdo realizados de forma com-
pletamente incorreta (aplicacio da
penicilina receitada, sem diluigao,
por via ID ou 5C), expondo o pa-
ciente ao mesmo risco de reagio a
que seria submetido caso recebesse
injecao com dose completa da peni-
cilina prescrita.

Ahistdriade alergiaapenicilinasé
pode ser confirmada, através de
testes de sensibilidade adequada-
mente realizados, os quais, nao ne-
cessitam de recursos humanos es-
pecializados como seri abordado
neste manual, podendo ser parte
rotineira das atividades de uma
Unidade Basica de Saude.
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Pacientes com neurossifilis ou
aqueles com suspeitade neurossifilis
e, mulheres gravidas com sifilis em
qualquer esr;igja (vide anexos Il e
111}, que manifestem alergia & dpeni-
cilina, devem ser submetidos a
dessensibilizagio para, posterior-
mente, serem tratados com penici-
lina, dadaaeficiciaterapéuticadesta
droga nestes casos.

Diante destas questdes, o Pro-
grama Nacional de DST/AIDS, con-
siderandoindispensdvel a retomada
¢ a revisio deste rema, organiza
este treinamento, como mais uma
das atividades desenvolvidas paraa
“eliminacao da Sifilis Congénita”.

11. REACAO DE
HIPERSENSIBILIDADE
A PENICILINA

As penicilinas sio um grupo de
antimicrobianos de extrema utili-
dade na terapéutica e prevencio
dos agravos infecciosos piogénicos
ou suas complicagbes. A hipersen-
sibilidade a antibiéticos beta-
lactamicos, entre eles a penicilina,
merece especial consideracao,
devido a sua importincia clinica. A
exclusio das penicilinas na
terapéutica, deve ser criteriosa. Em
algumas situagdes, substitutos
adequados podem ser disponiveis.
No entanto, a indicacio da
penicilina pode ser indispensdvel,
como no tratamento de endocardite
enterocdcica, abscessocerebral, me-
ningite bacteriana, e especialmente
frente a quadros de neurossifilis,
sifilis congénita, sifilis durante a
gestacdo e sifilis associada ao HIV
{Anexos Il e [11).

Destaca-se sua indicagio para o
tratamento da lues, uma vez que
outras alternativas de comprovada
eficicia ndo sdo disponiveis.

Um problemaque seapresentana
pratica clinica é a freqliéncia de rea-
¢oes de hipersensibilidade, observa-
daem0,7 a 10% dos pacientes trata-
doscom penicilina. Aproximadamen-
te 10% dos pacientes hospitalizados
referem uma historia de alergia a

' O espectro de respostas anafildticas varia
desde os quadros localizados a sistémicos,
entendendo-se por reagdes anafiliticas graves
aquelas que causam chogue anafilitico e,
eventualmente, morte.
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penicilina. Muitos destes casos, no
entanto, foram incorretamente di-
agnosticados.

Este grupo de medicamentos &
capaz de determinar todos os tipos
de reagdesde hipersensibilidade, mas
éimportante destacar que as reagoes
anafiliticas', as mais graves, ocor-
rem em um niimero muito reduzido
de pessoas, comincidénciaestimada
de0,04a0,2% e taxadeletalidade ao
redorde0,001% (1 emcada 50.000a
100.000 rratamentos).

II.LA. FATORES DE RISCO
(QUADROI):

Alguns fatores individuais tém
sidorelacionadosaodesenvolvimen-
tode reagdes de hipersensibilidadea
penicilina, como: a ligagio do
hapteno a proteina do hospedeiro;
o mecanismo de regulagio da
resposta das células T e B na
producio de anticorpos e a maior
frequiéncia de reacoes cutaneas em
mulheres do que em homens. A
histéria de atopia ndo predispoe os
individuos a alergia a penicilina.
Apesar disto, individuos atdpicos
sensiveis a penicilina apresentam
maior risco de reagbes anafilaticas
graves, se houver produgio de
anticorpos IgE.

Um defeito na producio de IgE
(regulado pela célula T), como é
observade nas imunodeficiéncias,
pode predispor a reagoes de hiper-
sensibilidade. A infeccio pelo virus
Epstein-Barr (EBV), a Leucemia
Linféide Aguda e a infecgio pelo
Citomegalovirus (CMV) au-
mentam o risco de exantema
maculo-papular induzido pela
amoxicilina/ampicilina.

A incidéncia de reacBes graves é
maior quando da administragio pa-
renteral de penicilinas, se compara-
da com a utilizacdo oral.

As reagoes a penicilina ocorrem
menos freqlientemente em indivi-
duos idosos que em adultos jovens
(20 a 49 anos de idade). A queda
mais ripidade titulos de anticorpos
IgE anti-penicilina em criancas do
que em adultos pode explicar seu
menor risco de reagdes alérgicas a
drogas.

Pacientes com reagdo prévia a
penicilina apresentam maior risco

de reacdo as penicilinas. A sensi-
bilizagdo as penicilinas pode ocorrer
em consequéncia a outros tipos de
exposi¢io, como ingestio de leite
ou carne contaminados por pe-
nicilina natural, inalagdo de parti-
culas de penicilina em suspensio
no ar, ou ainda, infecgdes flingicas
cujos produtos induzem reacoes
cruzadas com as penicilinas. A
reagio de hipersensibilidade
cruzada com outros antibidticos
beta-lactimicos ou mono-bacta-
micos, ocorre com cefalosporinas e
imipenem, mas, nio é observada
com aztreonam.

Quadro 1

Fatores que
aumentam o risco
de reagbes de
hipersensibilidade
a4 Penicilina

* Fatores Genéticos (atopia; feminino
= masculino);

* Doenca Associada (imunode-
ficiéncias; infecgbes pelo EBV; CMV
e na leucemia linfode aguda);

* Via de Exposigiio 4 Droga (parenteral
= oral);

* Terapéutica Concomitante com Beta
Blogueadores;

* ldade (20-49 anos);

* Reagio Alérgica Prévia 4 Penicilina

Modificado de BOGUNIEWICE M; LEUNG
¥M, 1995,

II.B. ANTIGENICIDADE DA
PENICILINA ETESTES
CUTANEOS

A penicilina é uma substincia de
baixo peso molecular e ndo se liga
firmemente aos tecidos ou proteinas
séricas para formar complexos
imunogénicos. A hipersensibilidade
pode serinduzida pela propria peni-
cilina, através de produtos de degra-
dagioreativos que se ligama macro-
moléculas, resultando em conjuga-
dos imunogénicos. Os determinan-
tes antigénicos sao:

a) determinante antigénico
maior, que corresponde a 95% dos
antigenos penicilinicos e é cons-
tituido pelo grupo benzilpeniciloil
(BPO), resultante da rotura do anel
betalactimico e ligagdo com
proteinas plasmaticas e teciduais.
Os anticorpos contra o grupo BPO




podem ser detectados pelo teste
cutdneo e por testes "in vitro™;

b) determinantes antigénicos
menares, que correspondem a 5%
dos antigenos derivados da
benzilpenicilinae incluem a propria
pmicima e mais de 10 metabolitos
(benzilpeniciloato, benzilpeniloato,
dcido benzilpeniciléico, etc.). Estes
ndo induzem a formagio de anti-
corpos 1gG, capazes de bloquear a
interagao entre determinantes
menores com anticorpos IgE
especificos. Os determinantes
menores ligados as células sdo os
responsiaveis pela reagio de
hipersensibilidade imediata (tipo
I) e acelerada. Uma combinacio de
determinantes menores, referidos
como mistura de determinantes
menores (MDM), temsidourtilizada
para o teste cutianeo (mas nao é
disponivel comercialmente).

E importante lembrar que os tes-
tescutaneos para alergiaa penicilina
sdo Uteis somente para as reagoes
imediatas.

Quando houver indicacio de re-
alizagao de teste para proceder tera-
péutica com penicilina, este deve
ser feito imediatamente antes da
administragao da droga. Deverd ser
repetido, antes de cada ad-
ministracio, nos individuos com
uma historia prévia mediada por
IgE. Historia de Sindrome de
Stevens-Johnson, Necrolise Epi-
dérmica Toxica, Dermatite
Exfoliativa, relacionados a pe-
nicilina, contra-indicam a realiza-
caodos testes cutineos, assimcomo
a dessensibilizagio.

11.C. MANIFESTACOES
CLINICAS

As reagoes de hipersensibilidade
as penicilinas podem ser subdivi-
didas em:

a) Reapoes imedialas - com inicio
em até 20 minutos apos a adminis-
tragao de penicilina por via paren-
teral, ¢ em até 2 horas apos, quando
por via oral. As manifestacoes in-
cluem: urticaria, pruridodifuso, ru-
bor cutineo e com menor freqiién-
cia, edema laringeo, arritmia car-
diaca e choque. Estas reagbes sio
mediadas por IgE e fregliientemente
dirigidas contra antigenos determi-
nantes menores da penicilina.

b) Reagdes aceleradas - aparecem
entre uma e 72 horas apos a
administracio de penicilina e,
como as reacoes imediatas,
comumente indicam sensi-
bilizagao prévia. O quadro
geralmente é constituido por
urticdria ou angioedema, edema
laringeo, e, menos freqlien-
temente e em raras ocasioes,
hipotensio e morte. Estas reacoes
aparecem devido aanticorpos IgE
contra determinantes hapténicos
maiores da penicilina.

¢) Reagdes tardias - sdo as mais
comuns, ocorrem apos 72 horas e
apresentam-se, freqiientemente,
como erupg¢des cutineas be-
nignas, morbiliformes e de boa
evolu¢do. Apesar de 25% destas
reacoes terem sido associadas a
anticorpos IgM especificos ao
peniciloil, o exato mecanismonio
¢ conhecido. As reacoes tardias
ndo cutineas sao constituidas por
febre, doenca do soro e, com
menor freqiiéncia anemia he-
moliticaimune, trombocitopenia,
granulocitopenia, nefrite inters-
ticial aguda, infiltrado pulmonar
com eosinofilia e vasculite de hi-
persensibilidade. Em algumas
destas reagdes, anticorpos ci-
totoxicos ou imune complexos
podem estar presentes e podem
contribuir para a sua patogénese
(Quadro 11},

III. ALERGIA A
PENICILINA

III.A. FATORES DE RISCO

* fatores genéticos (atopia; fe-
minino > masculino);

= doencas associadas (imunode-
ficiéncias; infecges pelo EBV;
CMV e na leucemia linféide
aguda);

* exposicao a droga parenteral >
oral;

= jdade 20-49 anos;

* reagdo prévia a penicilina.

I11.B. CONTRA-INDICACOES
DO USO DA PENICILINA

+ reagdo anafilatica prévia, com-
provada, apés o usode penicilina;
» Sindrome de Stevens-Johnson,
dermatite exfoliativa, necrolise
epidérmica toxica relacionadas
especificamente ao uso de
penicilina.

11L.C. TESTES CUTANEOS
PARA PESQUISA DE
ALERGIA A PENICILINA

A realizacio de testes cutaneos
de hipersensibilidade imediata é o
método mais conveniente e ade-
quado para avaliar a alergia a
penicilina mediada por IgE. Os
testes cutaneos ndo tém valor para

Quadro 11

Classificagao das reagoes
imunopatoldogicas a penicilina

Tipo de Descricio Mecanismos Reagdes
reacoes Efetores clinicas
Primarios
| Hipersensibilidade  1gE, Basdfilos, Urricdria, Anafilaxia
Imediata Mastocitos
1l Dano Citotoxico IgG, lgM. Anemia Hemolitica, Nefrite
Complemento, SRE*  induzida por drogas
1 Doenga por Ag-Ac, Complemento  Doenca do Soro, Febre por
Imunecomplexo Drogas
v Hipersensibilidade Linfécitos T Dermatite de Contato
Tardia sensibilizados
Idiopirica 2 Erup¢des Miculo-Papulares,

Sindrome de Stevens-
Johnson; Dermatite
Exfoliativa

* SHE - Sluema Retlioulo-Endotelial
Modificado de BOGUNIEWICT M; LELING YM, 1995
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predizer a ocorréncia de reagbes
nio imediatas a penicilina, como
por exemplo, exantema tardio,
febre, anemia hemolitica, dermatite
exfoliativa, Sindrome de Stevens-
Johnson, dermatite de contato,
doenga do soro ou nefrite
intersticial,

s testes cutineos com BPL (de-
terminantes maiores) e solucio re-
cém preparada de penicilina G
detectardo aproximadamente 90 a
95% dos pacientes sob risco de
reacdo alérgica aguda, subsequente
4 administragdo de penicilina.

Testes cutianeos falso positivos e
falso negativos sdo incomuns, mas
podem ocorrer. A incidéncia de tes-
tes cutdneos positivos entre pa-
cientes com historia negativa (falso
positivo) ¢é baixa, de 7% ou menos.
A incidéncia de reacdes aceleradas
ou imediatas em pacientes com
historia positiva e testes cutineos
negativos (falso-negativo) é pro-
vavelmente menor que 1%. Quando
pacientes com histéria e testes
cutaneos positivos recebem pe-
nicilina, a incidéncia de reacdes
alérgicas significanteséde 65a73%.

Para sedeterminar oriscoreal de
reages graves 4 penicilina, deve-se
investir na coleta adequada de
informacdes, mas devendo ser con-
siderado que estas nem sempre sdo
acuradas o suficiente para definicio
precisa da alergia & penicilina; o
esclarecimento desta situagio é de-
terminada com a indicacdo e a rea-
lizagdo dos testes cutineos.

[I.C.A. REALIZACAO DOS
TESTES CUTANEOS

Quando da indicacio do teste
paraavaliagiodealergiad penicilina,
deve-se proceder de acordo com a
orientagdo abaixo. E importante
reiterar que o risco de efeitos
adversos sistémicos graves, devido
ao teste de puntura é extremamen-
te baixo. Deste modo, se o
procedimento for realizado de
maneira adequada, serd possivel
identificar as pessoas com hi-
persensibilidade a penicilina com
razoavel seguranga.

Os testes de hipersensibilidade
imediata a penicilina devem ser rea-
lizados,imediatamenteantes dadose
de antibiético prescrito.
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O preparo da mistura de deter-
minantes menores (M.D.M.) pode
ser realizado facilmente em servigos
que dispdem de laboratdrio, porém
omesmo pode ser dificil em servigos
de menor complexidade, assim sen-
do, do ponto de vista operacional
opta-se pelarealizacio do teste com
a solugdo de penicilina G (P.G.) na
concentracio de 10.000 unidades
por mililitro, que vem sendo
empregada como altemativa ao
MDM. Serd descrito a seguir o
preparo dos dois reagentes (MDM
e o PG).

I1l. C a 1 - Preparo de solugdes
dos testes cutineos de penicilina:

1. Mistura de benzilpenicilina/
benzilpeniciloato de sdio = Mistura de
Determinantes Menores (M.D.M.)

a) Materiais necessarios (solugio):
= 1. solugdo estéril de hidroxido
de sédio 0,1N;
= 1L solugio estéril de cloreto de
sodioisotdnica (sorofisiolagico);
= I11. solugdo estoque de penici-
lina G potissica com 1 milhdode
unidades (ver obsl);
=1V. solugio estoque de benzi-
peniciloato de sodio (ver obs2).

b) Preparo:
* Introduzir em 1 frasco com
8.2 ml da solucio de cloreto de
sodio estéril (solugio 11): 1,0 ml
de solugio estoque de penicilina
Gnaconcentragiode 1:100.000U
(solucdo I1I) e 0,8 ml da solugdo
estoque de benzilpeniciloato de
sodio (solucao 1V);
* Agitar o frasco misturando bem;
* A solugio final: 10.000 U/ml
de penicilinaGe 1,0 x 102 M de
benzilpeniciloato de sédio;
* preparo: toda manha (duragio
de 24 horas);
* Manter em refrigeracio (2a8°C);
* Rotular o frasco identificando
o nome do reagente de estoque e
datas de preparacio e de venci-
mento.

Obsl- Preparo da solugao 11 (esto-
que de penicilina G potdssica):

* Reconstituir um frasco de 1
milhdo de unidades de penicilina
G potassica com 9,6 ml de
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solucio de cloreto de sédio
isoténica (solugdo 11);

* A solucio estoque conterd
100.000 U/ml;

* Tem duragdo de 7 dias;

* Manterem refrigeracio (2a8°C);
* Rotular o frasco identificando
o nome do reagente de estoque e
datas de preparagio e de
vencimento.

Obs2 - Preparo da solugio IV (esto-
quede benzil-peniciloatode sodio):

* Assepticamente introduzir 8,5
ml da solucio de hidréxido de
sodio 0,1N (solugdo I) e 1,5 ml
da solucio de cloreto de sodio
(solucdo I1) em um frasco estéril
com penicilina G potdssica com
1 milhdo de unidades;

= Agitar o frasco para completar
a dissolucio e deixar na
temperatura ambiente por 45
minutos, e a seguir: 48 horas no
refrigerador;

* Esta solugdo & estivel por um
més sob refrigeragdo (2 a 8°C).
Rotular o frasco identificando o
nome do reagente de estoque e
datas de preparacio e de
vencimento.

2. Solugdo de penicilina G Potdssi-
ca IPG) 10.000 U/ml

a) Materiais necessirios:
=1. solugdo estéril de cloreto de
sodioisotonica (sorofisiologico);
=1l. frasco de penicilina G
potdssica com 1 milhdo de
unidades;

b) Preparo:

b.1.) solugdo estoque ( validade

7 dias):
* Reconstituir um frasco de 1
milhioc de unidades de
penicilina G potdssica com 9,6
ml de solucio de cloreto de
sodio isotonica (solucio 11);
* A solugio estoque conterd
100.000 U/ml;
* Tem duracio de 7 dias;
* Manter em refrigeragio (2
a 8°C);
* Rotularo frascoidentificando
onome doreagente de estoque
e datas de preparacio e de
VEncimento;




b.2.) solucdo diaria (validade 24
horas):
* Para obter a soluciio final a
ser utilizada, assepticamente
aspirar 1,0 ml de penicilina G
potassica com a concentragio
de 1:100.000 U descrita acima
e diluir em 9,0m] de cloreto de
sodio isotdnica;
= A solucdo final conterd
10,000 U/ml, tem duracio de
24 horas e deve ser mantidaem
refrigeracao (2 a 8°C);
* Rotular o frascoidentificando
o nome do reagente de estoque
e datas de preparagio e de
vencimento.

3. Solugao do teste controle:
* cloreto de sadio isoténico (so-
lucao 11).

Nota: Se a preparagao da solucio
de penicilinacristalinaa 1:10.000U1
for com frasco de penicilina 5 mi-
lhoes, entdo:

* injetar 8ml de soro fisio-

logico (1) no frasco:
cada 1 ml = 500 000 Ul;

* aspirar 2ml do frasco e diluir

em 8 ml de soro fisioldgico:
cada Iml = 100.000 UI:
conservar em refrigeracio por
07 dias;

» aspirar 1 ml do frasco e diluir

em 9 ml de soro fisiolégico:
cada Iml = 10.000 UL
conservar em refrigeracio por
24 horas.

Il C. a.2 - Teste cutdneo com a
penicilina G potassica a 1:10.000U1

L.a parte: teste de puntura ( “prick
test”)

1. realizar antissepsia com algo-
dio e dlcool;
2. aspirar em seringa de 1 ml a
solugdo didria (penicilina
cristalina a 1:10.000 UI) e em
outra seringa a solugio controle
(soro fisiologico);
3. pingar 1 gota do reagente e do
soro fisiologico em espagos de
até 2 cm na pele integra da face
anterior do antebraco;
4. se utilizar:

* agulha 13 x 4 ou similar,
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segurar quase paralelamente a
pele com o bisel para cima,
realizar uma pequena pressio
atravésda gota e a seguir elevar
ligeiramente a ponta da agulha
SCIM provocar sangramento;
* puntor descartavel, segurar
em dngulo de 90° em relagio a
pele e realizar movimento de
rolacio.
5. aguardar junto ao paciente 15
a 20 minutos;
6. enxugar a gota com algodio
ou papel absorvente exclusivo
para cada solugio, tendo o cui-
dado para nao encostar as
solugbes;
7. proceder a leitura.

Leitura do teste de puntura:

* teste de puntura negativo: quan-
do nao houver alteracio no local
da aplicacao, quanto a cor da
pele, prurido ou qualquer outro
sinal;

* teste de puntura positivo: quando
ocorrer papula, eriternae/ou pru-
rido na drea onde foi colocada a
soluc¢do de penicilina G 1:10.000
Ul de maior intensidade que a
lesaoobservadadoteste controle
(solugdo com soro fisiolégico).

Se a leitura do teste de puntura
for positiva, encaminhar o
paciente ao médico, para se tomar
a conduta necessaria, e se for
negativo, proceder ao teste
intradérmico.

2.a parte: teste intradérmico

1. utilizar o mesmo material do
teste de puntura;

2. injetar 0,01 a 0,02 ml do soro
fisiologico (controle) e da solucao
de penicilina G a 1:10.000 Ul via
intradérmica, utilizando agulha
13x4 ou similar na face anterior do
antebrago, também com espacos
até 2 ecm de cada solucio=
formagio de papula com carac-
teristica de “casca de laranja”;

3. aguardar 15a 20 minutos para
proceder a leitura.

Leitura do teste intradérmico:

* teste intradérmico negativo: quan-
do nio houver alteracao no local

da aplica¢ao, quanto a cor da
pele, prurido ou qualquer outro
sinal, e ndo referidos pelo
paciente;

* teste intradérmico positivo: quan-
do ocorrer elevagio da papula
(com ou sem eritema no seu
contorno), eritema e/ou prurido
na drea do local de aplicagio da
solugio de penicilina cristalina
1:10.000 Ul com didmetro maior
do que o teste controle (solucio
com soro fisiolégico).

Sealeituradoteste intradérmico
for positivo, encaminhar o paciente
para o médico para se tomar a con-
duta necessdria; e se for negativo
proceder o tratamento prescrito.

5e um paciente é especialmente
sensitivoou apresentou uma reagio
anafilatica nos ultimos 12 meses,
0s testes cutaneos deverao ser rea-
lizados com concentracdes menores
(10 U/ml ou 100 Uml e se negativo
= 1.000 U/ml e se negativo =
10.000 U/ml).

IV. ANAFILAXIA
A PENICILINA -
TRATAMENTO

A anafilaxia é uma emergéncia
meédica aguda que requer a
institui¢io de um rtratamento
adequado. O sucessodo tratamento,
bem como a prevencio de com-
plicagbes mais graves, depende
fundamentalmente do reconhe-
cimento precoce dos sinais e
sintomas que caracterizam oquadro
clinico eda rapida implementacaoe
execucdo de medidas terapéuticas
apropriadas.

E obrigatoria a observagio
meédica do paciente apds a injecio
de penicilina, por pelo menos trinta
minutos, permanecendo o paciente
nas proximidades da sala de
atendimento de emergéncia. Esta
saladeverd possuir osequipamentos
e medicamentos necessarios, em
condictes de uso imediato (estas
condigoes deverao ser verificadas
diariamente antes da primeira
aplicagao de penicilina).

Os pacientes com doenca
cardiaca congestiva ou doenca
arterio-esclerdtica coronarianatém
risco de reacoes anafiliticas mais
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graves (disritmias, diminui¢io da
forga de contracio ventricular e in-
fartoagudodo miocardio) e deverdo
ser encaminhados para os servi¢gs
de referéncia.

IV.A. TRATAMENTO GERAL

A epinefrina é a droga inicial de
escolha. Tem efeito vasoconstritor
periféricoimediato, mantémapres-
sao sangiiinea, suprime a liberagdo
de mediadores de mastécitos e ba-
sofilos e reverte muitos dos efeitos
dos mediadores da anafilaxia, nos
orgdos-alvo.

A solugdo de epinefrina 1:1.000
deve ser imediatamente adminis-
trada na dose de 0,3 a 0,5 ml
(adultos) 0,01 ml/kgaté omaximo
de 0,3 ml (criancas), viasubcutinea,
com intervalo de 15 a 20 minutos
entre as doses (madximo: trés doses).
Também poderd ser aplicada no
local onde a penicilina foi injetada,
com a finalidade de retardar a sua
absorg¢io, devendo-se diluir metade
dessa dose em 2ml de solugaosalina
fisiologica, procedendo-se a in-
filtracdo subcutinea.

Pode ser feito o garroteamento
intermitente do membro, acima do
ponto de injecio da penicilina. A cada
cinco minutos o garrote deve ser
afrouxado por um minuto. Se o local
ndo permitir o garroteamento, pode
ser aplicado gelo ou agua gelada.

A permeabilidade de vias aéreas
superiores deve ser mantida, perma-
necendo o paciente em decubito
dorsal, com o pescogo em extensdo.
Deve seradministradooxigéniotimido
por mdscara (100% - 4 a 6 I/min.),
com a finalidade de manter boa
oxigenacaotissular, prevenindoassim
a fibrilacio ventricular e o sofrimento
cerebral.

E fundamental monitorar os si-
nais vitais (freqiiéncia cardiaca,
pressao arterial, pulso e freqliéncia
respiratéria) e manter o paciente
aquecido.

Deve ser instalada venéclise com
agulha de grosso calibre para per-
mitir a administracio de medicagio
endovenosa; se nao houver hipo-
tensdo, poderd ser instalado o soro
de manutencio.

Se houver hipotensdo, apés a
injecio de epinefrina por via

subcutinea, conservar o paciente
em posi¢gio de Trendelemburg e
iniciar o tratamento como descrito
aseguir para hipotensiao ou choque.

Os anti-histaminicos, antagonis-
tas H1 e H2, tém papel adjuvante
no tratamento da anafilaxia, espe-

cialmente quando estio presentes:

hipotensio, distarbios cardiacos,
obstru¢iode vias aéreas superiores,
urticdria, angioedema e hi-
persecrecao brénquica. As doses
preconizadas sdo as seguintes:

- anti-H1 - prometazina - 0,25 a
1,0 mg/kg a cada doze horas, IM ou
EV (diluir a 25 mg/ml e infundir a
velocidade inferior a 25 mg/min) .

- anti-H2 - cimetidina - 4 mg/kg
(méximo - 300 mg) a cada seis
horas, EV durante cinco minutos;
ranitidina- 50 mg (adultos), EV
durante trés a cinco minutos, a
cada doze horas (em criangas-1a3
mg/kg/dia, divididos em duas ou
quatro doses, a intervalos regula-
res).

Os corticosterdides parecem su-
primir a progressdo da urticdria e
do angioedema associados a
anafilaxia, mas o estabelecimento
da ac3o se di apds quatro a seis
horas da primeira dose. Sdo
utilizadas dexametasona (0,3 mg/
kg) ou hidrocortisona (10 mg/kg)
EV a cada seis horas; ou metil-
prednisolona (dose de ataque de
2 mg/kg EV e manutengao 0,8a 1,0
mg/kg/dia, EV de 6/6horas).

Caso haja progressdo dos sinto-
mas, devera ser instituido o trata-
mento especifico.

IV.B. - TRATAMENTO
ESPECIFICO

IV.B.a. HIPOTENSAO QU
CHOQUE

Pode ocorrer colapso vascular
por perda maciga de volume para o
terceiro espago e também por queda
da resisténcia vascular periférica. A
pressio deverda ser mantida com
fluidos, expansores de volume ou
drogas vasoativas.

A epinefrina (solugio 1:10.000)
podera seradministradaeminfusio
endovenosacontinua, dosede0,05a
1,0 mcg/kg/min, com monitoriza-
cio cardiaca cuidadosa.

Iniciar a administracio de solu-
¢do salina - soro fisiolégico - (clore-
to de sodio 0,9%) - 100 ml/min até
3 Lts (adultos) ou 50 ml/kg/hora
(criangas), por via endovenosa.

Se ndo houver resposta poderd
ser utilizada a norepinefrina
(potente vasoconstritor periférico)
em infusdo endovenosa continua,
na dose de 0,05 a 1,0 mcg/kg/min.

A dopamina constitui outra op-
¢do, sendo recomendadas doses de
2 a 20 meg/kg/min. Os efeitos de-
pendem da dose empregada: dose
média de 3 a 10 mcg/kg/min, tem
efeito inotropico positivo, com
aumento do volume sistolico e do
débito cardiaco, por efeito
estimulante beta-2; dose elevada
promove vasoCONsricio genera-
lizada, por efeito estimulante alfa.

A administracio dessas drogas
requer monitorizacio intensiva, por
risco de alteragio brusca da pressio
arterial ou do desenvolvimento de
arritmiacardiaca. Deve serinstalada
monitoriza¢io cardiaca, da pressio
arterial, da pressao venosa central
(PVC) e do débito urindrio.

Se nao houver reversiodoquadro
com essas drogas e a PVC estiver
baixa, deverdo ser administradas
solugbes expansoras de volume,
como plasma, 20 ml/kg em uma
hora. Se a PVC estiver alta, em
torno de 12 cm de dgua, pode estar
ocorrendoinsuficiéncia cardiaca por
disturbio da contratilidade. Neste
casoaadministraciode umagonista
beta-1-adrenérgico, como o
isoproterenol, estd indicada nadose
de 0,05 a 1,0 mcg/kg/min em
infusdo endovenosa continua e com
monitorizacio cardiaca, devido ao
risco de arritmia.

A hipotensdo refratdria ao trata-
mento pode ser o reflexo do infarto
agudo do miocdrdio (causado por
hipoxia aguda ou por hipotensio
durante a anafilaxia), ou dos dis-

turbios do ritmo ou da con-
tratilidade cardiaca.

IV.B.b. OBSTRUCAO DE VIAS
AEREAS SUPERIORES

Se ndo houver resposta i epi-
nefrina, deveri ser realizada a
entubacidoendotraqueal; se estando
for possivel, impdem-sea traqueosto-
mia ou a cricotireotomia.
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IV.B.c. OBSTRUGAO DE VIAS
AEREAS INFERIORES

Se o paciente ndo respondeu a
terapéutica inicial com epinefrina,
deverd ser administrado um beta-
2-agonista-por viainalatéria. A ina-
lacdo deve ser feita com soro fisio-
légico (5 ml) e fenoterol (solugdo
0,5% - 1 gota/ 4 a 5 kg de peso,
mdximo 8 gotas), repetida até duas
vezes, com intervalodevinteatrinta
minutos.

Se nio houver melhora, a
aminofilina deverd ser administrada
na dose de 5mg/kg EV, lentamente,
durante vinte minutos. A dose de-
verd ser reduzida 4 metade, se o
paciente ji estava em tratamento
com esta droga.

Naobstru¢do grave de vias aéreas
inferiores, a aminofilina sera urili-
zada em infusio endovenosa
continua, na dose de 0,2 a 1,0 mg/
kg/hora, associada ao oxigénio
amido com FiO2 inicial de 40%,
por méscara ou tenda. Persistindo
o quadro, impde-se uma avaliagdo
segundo o escore padronizado de
Wood (Quadrolll).

Se o escore for maior que 5,
com PaC02 maior que 55 mmHg,
deve-se administrar isoproterenol

podera ser instituida a ventilagio
mecanica.

A Unidade Bdsica de Saude
(UBS) deverd contar com o0s
seguintes materiais/equipamentos
e medicamentos para atendimento
imediato 4 anafilaxia:

a) materiais/equipamentos:

- equipo para administragio de

solugbes parenterais;

- agulhas hipodérmicas des-

cartaveis;

- seringas ;

- sonda endotraqueal;

- miscara pldstica para a admi-

nistragao de oxigénio umido;

- cilindro de oxigénio, com

vélvula e manémetro em local de

facil visualizagdo, com saida para
fluxémetro e umidificador

- ressuscitador manual com

mdscara (ambu),
b) medicamentos:

- solugdo de epinefrina aquosa

1:1.000 ( 1 amp. = Iml=1mg);

- prometazina (amp= 2ml =

50 mg);

- oxigénio;

- fenoterol sol. 0,5%;

-soluciode cloretode s6dio 0,9%

(solucdo salina fisiolégica, soro

fisiologico - fr. de 250 e 500 ml);

- solugao de glicose a 5% (fr. de

em infusdo endovenosa continua, 250 e 500ml);
em unidade de terapia intensiva, - hidrocortisona;
com monitoriza¢do cardiaca e de - aminofilina (amp. de
gases arteriais. Naimpossibilidade 10ml=240mg);
de utilizagdo do isoproterenol - cimetidine;
Quadro III
Escore para diagndstico de Asma
leens 0 1 2
Cianose Ausente Em ar Em FiO2 de
ambiente 40%
pad2 70-100 <70 mmHg < 70 mmHg
mmHg em Ar em FiO2 de
ambiente 4%
Murmiirio MNormal Deesigual Diminuido ou
Vesicular Ausente
Sibilos Ausentes Moderados Acentuados
Uzo de Ausente Moderado Miximo
Musculatura
Acessoria
Fungio Mormal Deprimido ou Coma
Cerebral Agitado

Wood, DLW, et al: Amer. ], Dis. Child., 123; 227, 15971 . inf Rodrigues, ].C. & Grumach, A.5.
-Asma Brénquica: In: Schvartsman, 5. Pronto Socorro de Pediatria, Sio Paulo, Sarvier, 1988
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V. DESSENSIBILIZACAO
DE PACIENTES COM
ALERGIA A PENICILINA

Comojasalientado previamente,
a penicilina G (benzatina, procaina
ou cristalina), aplicada por via pa-
renteral, éatinicadroga com eficicia
comprovada na terapéutica da
neurossifilis e da sifilis durante a
gravidez. Desta forma, estes pa-
cientes quando apresentarem aler-
gia 4 penicilina (demonstrada por
testes cutidneos de hipersensibili-
dade) deverio ser submetidos a
dessensibilizacio (Anexos 1 ell) e,
apds, tratados com penicilina. Cons-
tituem excegao apenas as pessoas
que, apds exposi¢ao prévia a peni-
cilina, apresentaram quadro de hi-
persensibilidade grave (sindrome
de Stevens-Johnson, necrélise epi-
dérmica toxica, dermatite ex-
foliativa).

A dessensibilizagio é reservada
para situacoes clinicas nas quais
nio hd alternativa de antibidtico de
eficicia equivalente ou na qual os
antibiéticos alternativos falharam
ou ndo podem ser administrados
por intolerdncia. A des-
sensibilizacio 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
(Quadro IV) ou endovenosa.
Emboranio se disponhade estudos
em que se comparem as duas
abordagens, acredita-se que a
dessensibilizagdo oral seja mais
segura, mais simples e mais fcil
que a endovenosa. Wendel e
colaboradores apds dessensi-
bilizacdo oral (com penicilina V,
durante quatro a seis horas) de 15
mulheres gravidas (13 com sifilis,
uma com septicemia por Listeria e
uma com endocardite por Strepto-
coccus viridans), com histéria de
alergia confirmada por testes
cutdneos, instituiram terapéutica
parenteral com doses plenas de
penicilina G ou ampicilina e
obtiveram cura clinica em todas as
infecgdes. Apenas cinco pacientes
apresentaram prurido (trés) ou
urticdria (duas), mas nio houve
necessidade de se interromper a
dessensibiliza¢io nem a terapéuti-




ca. Segundo esses autores, 0s
resultados do estudo indicam que a
“dessensibilizacio oral é uma abor-
dagem aceitavelmente segura para
a terapia em mulheres grividas que
sejam alérgicas a penicilina e te-
nham infecgBes que requerem o
uso de drogas beta-lactamicas”.

Os fatores de risco devem ser
corrigidos antes do inicio da
dessensibilizacio (porexemplo: es-
tabilizacdo da asma, suspensio do
beta-bloqueador). Nao hd indicagdo
para o uso de anti-histaminicos ou
de esterdides, como pré-medicagio,
pois estas drogas ndo evitam a
reacao anafilatica aguda e podem
mascarar os sinais iniciais desse
tipo de reagio. Deve-se administrar
a dose recomendada de penicilina
logo apds o término da des-
sensibilizacio.

V1. Preparo da solugio
de penicilina V

a) para concentragao de 1: 80.000:

* reconstituir um frasco de penici-
lina V colocando dgua filtrada
diretamente dentro do frasco,
aos poucos, ir agitando até que a
solugdio atinja a marca indicada
no rotulo, e o frasco conterd 60
ml, assim:
cada 5 ml = 400.000 U de

fenoximetilpenicilina potissica;
cada 1 ml = 80.000 U de
fenoximetilpenicilina potdssica;

b) para concentracdo de 1: 10.000:

* aspirar 1 ml da solugdo acima

ediluir em 7 ml de dgua filtrada,

resultando numa concentracio

de Iml= 10.000U fenoxime-
tilpenicilina potdssica;

¢) para concentragio de 1: 1.000:
+ aspirar 1 ml da solu¢do acima e
diluir em 9 ml de dgua filtrada,
resultando numa concentragio
de Iml = 1.000 U fenoxime-
tilpenicilina potassica.

Se durante a dessensibilizacio
houver reagdo a penicilina, suspen-
der o procedimento e indicar trata-
mento alternativo.

Ha4 alguns estudos (ver referén-
cias bibliogrificas) que referem:
“qualquer dose que, durante o
processo de dessensibilizagio, se
acom ede uma reaciosistémica
leve (prurido, urticdria, rinite ou
sibilo discreto) deve ser repetida,
até que o paciente a tolere sem
apresentar sintomas ou sinais
sistémicos. Reacdes mais sérias,
como hipotensio, edema de laringe
ou asma, requerem tratamento
adequado (Anexo IV); para a

Quadro IV

Dessensibilizacdio oral em pacientes
com teste cutineo positivo
{Protocolo descrito por Wendel et al, N Engl J] Med
1985;312: 1229-32)

Dose da Quantidade ml
suspensio de (unidades/ml)
Penicilina V'

1 1000 01
2 1000 02
3 1000 04
4 1000 0.8
5 1000 1.6
o 1000 32
7 1000 6,4
8 10000 1,2
9 10000 24
10 10000 48
11 B0000 1.0
12 80000 20
13 E000O 4.0
14 80000 80

Unidades Daose
cumulativa
(unidades)
100 100
200 300
400 700
800 1500
1608 3100
3200 6300
6400 12700
12000 24700
24000 48700
48000 96700
80000 176700
160000 336700
320000 656700
B40000 1296700

Periodo de observagho: 30 minutos antes da administragho

parenteral de penbcilina.
! Intervalo entre as doses = 15 minutos, tempo transcorrido = 3 horas ¢ 45 minutos; dose cumulativa = 1.3

milhio de unidades,

continuidade da dessensibiliza¢do,
deve-se reduzir a dose em pelo me-
nos dez vezes e aplici-la apenas
quando o paciente jd estiver es-
tabilizado”.

Apos dessensibilizado, o paciente
deve iniciar, imediatamente, o tra-
tamento indicado com penicilina,
pois a dessensibilizacdo pode ser
transitoria. Nas situacbes em que
haja necessidade de aplicar uma
nova dose de penicilina, algum
tempo depois do processo de
dessensibilizacio, deve-se repetiro
teste de sensibilidade; caso este
seja positivo, impoe-se a realizagdo
de nova dessensibilizacido.
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Practice. 3rd. ed., International Editi-
on, USA, 1988,

28 WEBER, EA. & KNIGHTH, A, - Testing
fior allergy to antibiotics. Seminars in
Dermatology, 8:204-12, 1989,

29. WEISS, M.E. & ADKINSON, N.F, -
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to penicillin and related antibiotics.
Clin Allergy, 18:515-540, 1988,
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Neta do Editor

Cabe lembrar que a Reagdo de Jarish-Herxcheimer
(exacerbagdo das lesdes cutdneas exantemdticas
mais artralgia, febre ¢ cefaleia) pode ocorrer apds
a primeira tomada de qualquer medicapdo
treponemicida. Tal situagdo com freqiiéncia simu-
la um quadro de hipersensibilidade & penicilina,
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DSTIN RIO 2

UM CONGRESSO INTERNACIONAL FEITO PARA NOS - 22 A 25 DE SETEMBRO DE 1998

Com 1381 profissionais e estudantes inscritos, com loda a seguranga,
o DST IN RIO foi um grande sucesso. Ndo apenas pelo nimero de
participantes, mas pela qualidade e diversidade das exposicbes, dos
trabalhos apresentados, da aura de amizade e calor humano que estava
presente em cada cantinho do congresso.

Foi possivel provar que um evento cientifico pode ser simples e baralo
sem deixar a qualidade e a emogdo em planos secundarios.

A integragdo foi ponto marcante, sendo um dos objetivos desde a
instalagio do evento. Quem viu jamais vai esquecer da dindmica de abertura
do DST IN RIO. Ha aqueles que afirmam que o encerramento foi a prova
que faltava para coroar o congresso de sucesso fotal.

Dado que mereceu e que vem recebendo muito destaque, foi a realizagao
do Concurso de Titulo de Qualificagio em DST para médicos. Inédito no
mundo, o concurso sera repefido em 1998, uma vez que representa um

grande marco na capacitagio em DST.
Na politica de dividir s frutos, conseguimos com um patrocinador sortear
uma grande TV em cores no encerramento. Quem sabe se em 98

PRINCIPAIS TEMAS

= A boca como alve de DST

« A escola e as agdes em Saude Sexual

= Adolescentes e DST

= Atualizagdes Terapéulicas das DST

* Avangos na terapéutica da AIDS

= Avancos no diagnastico laboralorial das DST

= Classificagdes (passadas e atuais) dos resullados de colpocilologia
(displasia / nic [/ cin [ sil / ascus...)

= Como a midia pode influenciar a sexualidade e as campanhas em
DST/AIDS

» Diagndstico diferencial das DST: Nem lodas as lesdes genitais sao
DST

= DST em versos e prosas

= DST na infancia

+ DST no ciclo gravidico puerperal

= Ecologia vaginal e DST

= Herpes Genilal: quando o atipico & lipico e aconselhamento sexual
apos o diagnostico

= Hipersensibilidade e dessensibilizagao 4 Penicilina

» Importdncia da atencao as DST no enfrentamento da epidemia da
AIDS

= Importancia do diagndslico das inlecgbes assimlomalicas por
Chlamydia

ALGUNS CONVIDADOS NACIONAIS

conseguiremos patrocinio para soriear um carro OK? Vamos trabalhar
duro para isto. E j4 comegamos. J4 estamos lragando as melas e
formulando convites para os conferencistas.

Contudo, no DST IN RIO 2 daremos grande énfase aos trabalhos
produzidos por equipes brasileiras. Existem no Brasil centenas de grupos
produzindo pesquisas de excelente qualidade que sdo obrigados a
apresenta-los apenas como poslers @ em congressos no exterior. Ja
decidimos que pelo menos um tergo do congresso serd destinado a
apresentagbes orais e/ou posters para que possamos dar oportunidade
aos grandes valores brasileiros. Mossa expeniéncia tem mostrado que &
fundamental conhecermos mais @ melhor os verdadeiros pesquisadores.
Com isso sera possivel organizar melhor 0s esforgos na luta contra as
DST/AIDS.

Ja estamos com inscrighes abertas.

Mauro Romero [eal Passos
Presidente

» Lesbes elemenlares da pele: importancia para o diagnoslico
diferencial

= Microbiocidas e DST

= 0 agente comunitano e as DST

= 0 Médico de Familia e as DST

= 0 papel da Empresa na alengao as DST/AIDS

= O papel das Sociedades Médicas e ONGs no combate as DST

« O papel dos servigos de planejamento lamiliar na abordagem das
DST/AIDS

= O gue o medico que atende DST deve saber sobre Colposcopia e
Peniscopia

« 0 que o medico que alende DST deve saber sobre loque de
prostata

+ Porque Abordagem Sindrémica em DST?

» Resisténcia baclenana a drogas

= Risco profissional e DST/AIDS

= Sifilis Congénila: medidas para conlrole

« Sistema Penitenciario e DST/AIDS

= Sublipos de HIV no Brasil: qual a importancia para a epidemiologis

= Técnicas de biclogia molecular no diagndstico das DST

« Vaginose Bacleriana & sempre uma DST?

= Vigilancia aprimorada das DST

« Vulvodinia e DST

= Adele Benzakem (AM) = Anete Grumach (SP) = Carlos Alberto M. 54 (RJ) = Claudia Jacyntho (RJ) -

bom W das Claudio Palombo (RJ) « Eduardo Campos (AJ) » Geraldo Duarle (SP) » Gutemberg Ledo (RJ) « Huge
Fa;:v’-dadﬁ- as inscrigoes Miyahira (RJ) » lara Linhares (SP) » Irineu Rubstein (RJ) » Jodo Schiavini (RJ) » José Anlonio Simoes (SP)
limitadas & 1.800 » José Carlos Sardinha (AM) = Marcia Rachid (RJ) = Marinella Della Negra (SP) » Mauro Ramos (RS) »

Omar Lupi (RJ) » Paulo Giraldo (SP) = Paulo Lopes (RJ) » Paulo Naud (RS) » Pedro Chequer (DF) »
Renalo Bravo (RJ) » René Garrido (RJ) « Sérgio Candio (SP) « Telma Queiros (CE) » Tomaz Isolan (RS)

Como j&
com mais
conveniente ALGUNS CONVIDADOS ESTRANGEIROS A o
= Jo Anne Dillon (Canada) = Juan Carlos Flichman (ARG) «Marc ~ de AIDg gﬁ;:g;?senhdas o
Steben (Canada) « Michael Waugh (Inglaterra) » Penelope Hitchock (EUA) &m setemp, = Gﬁnebm ) estara
= Sharon Hillier (EUA) = Stephen Morse (EUA) = Steven Witkin (EUA) = William Ledger (EUA) "0 no DST IN Rio 2 0

¢ Sociedinde Brasileira de Docngas Seaualmente Transmissivers - Av. Robento Stlvein, 123 - learai - Niterod - R - 24340- 164
Universidade Federal Fluminense » SETOR DE DST » Outeiro S50 Jodo Batista S/ - Campas doValonguinho
Coentro - Nitendd - R - 24200-150 = Tel: (021 ) 620-R060 - R 20K = 7194433 » TIT-6300 = Fax02 1) T19-2588

E-MAIL: MIPMAUREVM.UFEBR ou RAGFEVM UFFEBR « hinpatfwwwull bridsa/

ﬁm Dificial - !EIP‘“ Mello Tarsmio - I..iE !lm 'E'.‘ OS2 14333




EDITAL SBDST N2 01/98 PACOTES DE VIAGEM

CONCURSO PARA TITULO DE QUALIFICAGAO EM « Passagem 4area ida e voita pela Varig, com excesso de bagagem de 20kg:
DOENGAS SEXUALMENTE TRANSMISSIVEIS .mm“mﬁm'mnm.mm
- « Valores em RS e por pessoa.

Obs.: Valores sujeitos a reajustes sem aviso. Valores vilidos seric sempre

-A inscrigiio deverd ser feita através de formuldrio especifico s fomecidos no alo da confirmagao da reserva pelo sistema da Varig.

-A solicitagio de inscrigio no concurso deverd ser enviada para Sociedade Brasi-

leira de DST - Av. Roberto Silveira, 123 - Icara - Niter6i - Rl - 24230-160 EXEMPLOS
-As Inscrighes encerram-se impreterivelmente em 13 de selembro de 1998
“Pagament da Taxa de nsciclo o vaor o R$ 50.00 - chequerominalparaa || T | e | conanara | e [ e |
Sociadade Brasileira de DST - DST IN RIO. Claseic Golden Park] - Prédio
Il -CONDIGOES PARA INSCRIGAO: Rooms Principal
-Estar inscrito no DST IN RIO (comprovante)
-Ser médico formado hd 2 anos & atuar em Servigo de DST (comprovante) ou
-Ter residéncia Médica ou Especializagio em Toco-Ginecologia, Urologia, Bekém B62 | 766 | 678 784 | 761 | 920 | 784 | 1050 | 848 N1276] 989
Dermalologia, Infeciologia, Clinica Médica ou Medicina de Familla (comprovanie] ou
_Diploma de Curso de 40 horas patrocinado pelo Ministério da Saide, Secretaria | Do Hoeonie| 445 | 349 | 462] 3681 545 | SO1 1980 | OF 1450 {99 1°R
de Estado de Salde ou Secretaria Municipal de Salde (comprovante) Brasilia 580 | 484 | 597|503 480 | 639 | 503 | 769 | 568|934 | 708
lﬂ-mﬂﬂm Curitba 537 | 441 | 554] 460] 437 | 569 [ 460 | 728 | 525 [ost [ees
jmﬁw,:ﬂlmmmmm Fodancpois | 531|435 | 607] 513 40 | e [513 | 779 | 578 oos{ 718
-Copia do Certificado de Residéncia Médica ou Espedalizacio ou carta do Send- Fortalera ga7 | 751 | ss4| 770] 747 | 906 | 770 | 1038 aaslum 975
g0 de DST em que atua ou Cerfificado de participagéo em Curso do Ministério da
Saixde (CN DST/AIDS). Godnia 596 | 500 | 613 519496 | 655 [519 | 785 | 584 fioto0| 724
IV -PROVAS Jodo Pessoa | 777 | 680 | 793) 699 675 | 835 | 699 | 965 | 764 [1191]905
hmmmmmfhm% Maced 731 | 835 | 748l e5al 630 | 789 lesa | 910 ?«l!l"‘sm
-0 candidalo devera apresentar-se no local das provas 30 minulos antes do seu
inicio. N&o serd permitida a entrada do candidalo aps o inicio do exame. Maraus 920 | 824 | 937] B43) B20 | 978 | B43 | 1108 N?]ﬂﬂ* 048
-0 candidalo devera assinar folha de presenca e apresentar um documento de |
gy ke : Natal 792 | 696 | 809] 715] 632 | @51 | 715 | 980 | 780 fr206|s20
-0 exame constara de; Poro Alegre | 638 | 542 | 655| 561538 | 696 | 561 | &26 mbmm
mtﬂﬁﬂm“mmm’mmm' Poo Veho | 913 #17 | s00] 8as| 13 | 972 [ 838 [ 1102 s01 fiszrfrous
Data: 24/09/98 &s 12:30 hs. Parimetro de aprovaao: 70% deacerdo | Recfe 759 | 662 | 75| 681 {658 | 817 |68t | 947 mlu?am
mmmmNMdammmmDﬂMI Savador o1 | 545 | s3] seal 541 | 700 1568 | 230 | &28 hose| 760
Duragdo: 30 min, Pardmetro de aprovago: 70% de acerio Séo Luiz 842 | 746 | B59| 765 742 | 901 | 765 | 1031 | B3O 1256] 970
Data: 25/09/98 is 12:30 hs.
355 | 468| 374| 38 4
V- INFORMAGOES ADICIONAIS %0 o 7% k| 21,1 30%| 90,1499, 1088 110
-0 candidato para ser qualificado deverd ser aprovado em ambas as provas. Soraricha i | 208 | J0R, 02 (28| T8 564 1220 | O, ) S M| O
-0 candidato aprovado receberd cerfificado de Qualificagdo em DST assinado Viliria 453 | 367 | 480| 386 363 | 522 | 386 | 651 | 450 |A7T | 591
pelo Presidents & Secretdrio da SBDST e palo Coordenador do concurso de qualiicacso.
-Ficario arquivadas na SBDST toda a documentagio referenie a0 concurso: PARA MAIORES INFORMACOES, CONTACTAR SEUAGENTE DE VIAGENS
ala de prova, lista de frequéngia e lista de aprovados. OU A VARIG LOCAL 508 0 COGIDO CGE3 8527
~Mio serk concadido revislo de prove. TOLL FREE VARG RESERVAS: 0.800.99.7000

-Os casos omissos serdo resolvidos pela Comissdo Examinadora,

DD s msanensons nss bt s s eusa BT T8 084081 ra oo oo e A B S 4 1S A RS S AT ST RS b S BT LR SEE SRE
BAIRRY: . .....ccismiimisraimamimmrmmsssns ANAENEE ociimmmncinmmmisiomosetimsrserrsne ESTADOD: i 1t 7 Rl Y N 5. N
j ¢ 0 L7 N O IR ./, <3 (R IR, PROFISSAD: ... eemnsercssenssansssssssssssssssssinss
D Pagamento em cheque 3> Anexo chegue nominal e cruzado no valor de RS JEN e -

a favor de Sociedade Brasileira de Doengas Sexualmente Transmissiveis/DST in Rie,
D Pagamento com cartiio CREDICARD N° Validade Valor a debitar Titulur
I Il | | | | =
Assinatura: Data: . de del998

01/01/98 a 11/05/98 | Estudante (incl. pds-grad.) RS 60,00 Profissional RS 90,(4) Drata final para envio de Ir.ﬂiliihh!;qm'uﬂ-l
12/05/98 a 31/08/98 | Estudante RS 100,00 | Profissional R% 150,00 tagdo oral ou posters): 100748

Prémio melhor posters ¢ mcllor aprescmtagdo oral

ﬁpﬁ\ 3- 1 NIRMAE s E-"i“ll.lﬂ.“lf‘i Rs 13“1,[11 I"f“l-l‘.\hiunﬂl RS- I Ii-".' LA —} A ECLTILT {——..




Jormal Brasileire de Doengas Sexualmente

Transmissiveis aceita trabalhos originais de
revisdo e atualizagho, relatos de casos, notas pré-
vias, ete., de qualquer tema ligado a Doengas Sexu-
almente Transmissiveis, Os artigos envisdos devemn
ser acompanhados de uma carta de apresentagio,
parantindo: (a) gue o artigo seja onginal; (b gue
nunca tenha sido publicado e, caso venha a ser
aceito ndo serd publicadoem outra revista: (¢) gue
ndo tenha sido enviado a outra revisti e nbo o serd
engquantoestiver sendo considerada sua publicagio
pela IRDST. (d)que todos os autores participaram
da concepgiio do trabalbo, da andlise e interpret-
o dos dados e que leram e aprovaram a versio
final: (¢ ) que ndosio omitidos guaisquer ligagies ou
acordos de financiamenioentie s autores ¢ Comi-
nhias que possam terinteresse no material abordado
no artigo; () que o JBDST passa a ter os direitos
autorais, casooarigo venhaaser publicadoe (gl os
artigos apresentados para publicagiio deverio con-
ter na sus apresentagio final a assinstur de todos os
seus putores. A cartade apresentagiiodeve indicar o
autor responsdvel pelas negociagies sobre adapta-
ghes do artigo para a publicagio, fornecendo seu
telefone e enderego,

DeeTwizes Paga o Preragagio oo OricisaL

Oricntagies gerais: Os ongimans devem serredigi-
dos em portugués, espanhol ou inglés, e seremenvi-
ados em trés copias impressas em folho de papel
branco, tamanho A4 210X 297 mm); com margens
de 25mmemaumbos os Lados ¢ espago duplo em lodas
s segdes; fonte Times New Roman, tamanho 12;
pliginas numeradas no canto superior direito, a co-
megar pelo pdgina de rosto, Utilizar preferencial-
menle o processadorde iextos Microsoft World®. O
tamanho maximo recomendado & de 25 paginas parm
artigos originais, 10 pdginas para relatos de caso e
duas paginas para os demais segbes, incluindo as
referéncias hibliogrificas, Os artigos escritos em
espunhol e inghés deverio conter resumo em portu-
guéseinglés.

Priscieals Oriestagtes Soree Capa SECio

Pigina de rosto: Deve conter (a) o tiulo doartigo,
conciso e explicativo, evitando termos supériluos;
(b) versdoexata do timbo para o idioma inglés; (¢}
titulo abreviado (para constar na capa ¢ topo dos
pégings), com meiximo de M caractenes, contandoos
espagos; (d) primein e dltimo nome dos autores ¢
iniciais dios sobre-noamses; (e )t bag o muis impor-
tante de cadia autor; (N instituigdo ou servigo o gqual
os autores estio vinculados; (gh nome, enderego.
telefone, fax e E-mail do autor responsdvel pela

nei; { h) fonte financiadorn ou fomece-
dora de bolsas, equipamentos ¢ materiais, quando
forr o casa,

Resumo em portugués: (0 resumo deve ler no
miximo 250 palavras ou 1400 caracteres e deve ser
apresentado no chamado formato semi-estrutura-
do, que compreende obri gatonamente &s segointes
cinco segbes, cada uma das quais devidamente
indicada pelo subtitulo respectivo:

* Fundamentos; Trata-se do “background” que jus-
tifica esta publicagio. Representa o ponto central
contido na introdugiio do trabalho ¢ deve conter
achados prévios relevantes, designando se shoestes
o stor o de putros investigadores,

= Objetivo: Informar por que o estudo fol iniciado e
quais foram as hipdteses iniciais, se houve alguma, O
objetivo do trabulho deve resultar do final da
“Ivtrosdugfio”e se relacionar aos “Fundamentos”,

Referéncias bibliogrificas: As referéncias bibli-
ogrificas devem ser numeradas e crdenadas segun-
do o ordem de aparecimento no texto, no qual
devem ser identificadas pelos algarismos ardbicos
respectivos entre parénteses, Devem ser apresenta-
das nos moldes do fnder Medicus, de acondo com
o enemplos abaivo (guando o ndmero de autores
ultrapassar 6, somente os trés pmeins devem ser
citados seguidos da expressioeral ). Nocaso de ser
um fasciculo este deve ser indicado entre parente-
ses apds o volume,

NORMAS

DE PUBLICACAO

* Antigo em penddico

(1) BUENO, S.M.V., MAMEDE, M.V.-Com-
portamento das Profissionans do Sexo: relacio-
nado & DST AIDS. J. Bras. Doowgas Sexual-
mente Transmissiveis, 997 W31 4.9,

« Livroou monogralia

{2y TINKEER, ). = AlDS: como prevenir, convi-
verecuidar ), Ed, Norwega, Cruz Vermelha,
1987,

« Capitulo em livro

(HPAIVA, V. - Sexualidade ¢ pénero num traba-

Iho com adolescentes para prevengdo do HIV/

AIDS. dn;: Parker. Roeral. - A ALDS no Brasil. Ko

de janeiro; ABIA, IMS, 1994,

« Trabalho apresentado em congresso ou similar jd

publicado :

(4] TOMPSON, N, LILLO, P. - The Crescent
Probien of DST: adolescent. Absrracts of the
XXV American Pediatrics Congreas, Tduhe,
199, 104,

Tabelas: Cada tbels deve ser apresentada em folha
separndn, numersda na ondem de aparecimento no
fexto, e com um tiulosuscimo, porém exphicativo.

s Méodos: Informar o delincamento do estudo
{randomizado, duplo-cego, prospective, eic, ), deon-
textoou local (nivel de atendimento, clinica privada,
comunidade, instituigio, etc.), os participanics (in-
dividuos, animais, materiais, produtos, etc ) critério
de selegiioe exclusio, as intervengies | descreveras
caracteristicas essencius, ingluindo métodos e dura-
ghole oscritérios de mensurag o, Paracada resulia-
do relatado deve haver um método descrito, Os
métndos niio podem conter resultados.

* Resultados: Informar os principais dados, interva-
los de confianga efou significincia estatistica dos
resultados detalhados po trabalbo, Os resultados
nio podem conter métodos,

« Conclusdes: Apresentar apenas aquelas apoiadas
pelos dados do estudo e que contemplem os objeti-
vos, bem como sua aplicagio pritica, dando énfase
igual a achados positivos ¢ negativos que tenham
méritos cientificos similares. Sempre que possivel
indicar as implicagdes das conclusdes. Abaixo do
resumo, fornecer trés a seis descritores, que sio
palavras-chave ouexpressies-chave que puxiliorio
ainclusdo adequida do resumo nos bancos de dodos
bibliogrificos. Empregar descritores inlegranies
da lista de “Descritores em Ciéncias da Sadde™,
elaborada pela BIREME e disponivel nas bibliote-
casmédicas.

Resumo em inglés (abstract): O “abstract” deve
ser wmn versio do resumo para o idioma inglés, com
o mesmao nlmenn maximo de palavras ¢ com os
sepuimessubtitulos: “Background”, “Objective”, “Me-
thods™, “Results” e “Conclusions™. Os descritones
devem furer parte da lista de “Medical Subject Hea-
dings" dodinde s Meclivny, confiorme constam na publi-
cagio citada pela BIREME.

Texto: O texio dos artigos deve conler &s seguinles
seghes, cadn uma com sew respectivo subtitulo: (a)
“Introdugio”™; (b) “Méodos™; (¢) “Resuliados”; (d)
“Discussio” ¢ (e) "Conclusdes”. A “introducio”™
deveri sercurta, citando apenas referéncias extnia-
menle pertinentes para mostrar o importincia do
temu e justificativa do trabalbo, Ao final da intro-
dugio, os objetivos doestudo devem serclaramente
descritos. A segiio de “métodos”™ deve descrever a
populagio estudada, o amostra, critérios de seleglo,

comdefinigioclara das varidveis e andlise estatisticn
detalhada, incluindoreferéncias padrond zadas sobre
o5 métodos estatisticos ¢ informagio de eventuais
programas. de computisgio, Os “resulados"devem
ser apresemtados de maneira clar, objetiva ¢ em
segliéneia Bogica. Asinformagies contidas em tibe-
lasou figuras nfio devem ser repetidas notexto, Usar
grificos em vez de tabelas com um ndmens muito
grande de dmdos. A “discusslio” deve interpretar os
resultados e compari-los com os dados jiexistentes
ni lteratura, enfatizando os aspectos novoes ¢ im-
portantes do esiudo, Discutic as implicaghes dos
achados e suas imitaghes, bem comaanecessidsde
de pesquisas adicronais, As “conelusdes™ devemser
Jevandoem considerag o os ohjetivos
dotrabulhos. Relaciomnr as conclusdes pos ohjetivos
iniciiis diy estuado, evitando gssentivis nioapoisdas
pelos achados e dandoénfase igual o achados positi-
vos 2 negalivos que tenham méntos clentificos sim-
lares, Incluir recomendagies, guando pertinentes.,

Figuras (fotografias, desenhos, graficos):Envi-
aroriginal e copia, Devem sernumersdas na ordem
de aparecimento oo texto, Todas as explicaghes
devem ser apresentadas nas legendas. No versode
cada figura, deve ser colocada uma etiqueta como
seu nimeno, o nome do primeirm aulor e ums seta
indicando o lado pars cimao.

Legendas das Miguras: Devem ser apresentadas
em pagina propria, devidamenie identificadas com
04 respecti vos nameros, em espago duplo.

Abrevigturas: Devem ser evitadas, pois prejudi-
cam abeitura confortdvel do texto. Quandousadas,
devem ser definidas ao serem mencionadis pela
primeira ver. Devem ser evitadas no titlo e nos
rESLS.,

Artigos de Revisdio: Os anigos de revisio, serio
aceitos de autores de reconhecida expenéncia em
assunios de interesse para os beitores, Os anigos de
revisdodeverioser apresentados no mesmo fonmato
e ok artigos onginus, contendo: pagina de rosto,
titulo, restimo ¢ descritores em porugués ¢ inglés,
textn, referéncias hibliogrificas, mbelas e figuras. O
nimerode paginas deve limitiar-se a 25, incluindo o
bibliografia.

Relatos de casos: Devemn conter pdgina de rosto
cofn s estmes especificapies exigidas ceapliciuudos
anteriommenie, (exto & composto por uma introdu-
o breve quue situa o leior em relagio a importincia
do assunto ¢ apresenia os ofvjetives da apresentagio
chod ) casd &) ern gquestiio, o relsto resumideo do casoe
os comentinos, vos quais <o sbordsdos os aspectos
relevanies e companmdos com a litermur, Seguem-se
osagradecimentos, abibliografia, asabelase legen-
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possivel, wma resposta dos autores serd publicada
Junio oo carti,
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