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A sffilis congenita (SC) vem ocupando um lugar de destaque no mundo
todo, desde que se observou um aumento no numero de casos a partir dos
meadosde 1980. Apesar do fato de ser uma doenc;a perfeitamente prevenfvel, a
SC permanece como um importante problema de saude publica. 0 objetivo
deste trabalho foi verificar a incidencia de SC em neonatos. A pesquisa foi
realizada na Maternidade da Fundac;ao Santa Casa de Miseric6rdia do Para
(FSCMPA), no perfodo de maio a setembro de 1996. Foram entrevistadas 361
maese realizado 0 exame ffsico de seus recem-nascidos (RN). Os soros das
puerperas e neonatos foram testados atraves de 3 metodos: um nao
treponemico, Venereal Disease Research Laboratory (VDRL) e dois
treponemicos, Fluorescent Treponemal Antibody Absorption (FTA-Abs) e
Enzime-LinkedImmunosorbent Assay (ELISA) Imunoglobulina M (lgM). Foi dado
o diagn6stico de SC em 9,1% dos conceptos; no que diz respeito a outros
fatores relacionados com a doenc;a, encontrou-se que 39,4% dos recem natos
com sffilis, apresentaram algum sinal sugestivo da infecc;ao; 36,4% das
puerperas com sffilis nao realizaram 0 pre-natal; 12,1% dessas puerperas
confessaram consumir drogas e a maioria tinha hist6ria pregressa de
natimortalidadee aborto; a bissexualidade paterna foi significativamente maior
no que diz respeito aos recem natos com sffilis em comparac;ao aos sem a
molestia. Investigac;6es mais amplas devem ser realizadas para melhor
compreensao das caracterfsticas epidemiol6gicas da infecc;ao na regiao
amazonica, e para adoc;ao de medidas adequadas para seu controle e
erradicac;ao.



A sffilis, doenc;a infecciosa, sexualmente transmissfvel, e reconhecida

como uma infecc;ao importante ha cerca de 500 anos. Ocorreu sob a forma

epidemica em varias partes do mundo, constituindo-se em um verdadeiro

flagelo.As pessoas acometidas eram estigmatizadas pela sociedade, sofrendo 0

mesmotipo de discriminac;ao que sofrem atualmente os portadores de Acquired

Immunideficiency Syndrome (AIDS) (Evans & Frankel, 1994).

Com 0 advento da penicilina em 1943, observou-se um declfnio

acentuadona incidencia da molestia; entretanto, a partir de 1980, 0 numero de

casos relatados nos Estados Unidos, passou a aumentar (Hooper, 1994) e,

atualmente, nos pafses em desenvolvimento, a sffilis e uma doenc;a que

representaserio problema de saude publica (Antonio & Davanzo, 1989).

Excetuando a AIDS, a sffilis adquirida e a mais grave das doenc;as

sexualmente transmissfveis (DST) (Sffilis Congenita, 1995; McKown &

Kapernick, 1988) e pode ser transmitida pela gestante infectada para seu

concepto,em qualquer fase da gravidez, podendo levar ao 6bito ou a sequelas

irreversfveis(Gunsburg, 1993).

A SC leva a morte fetal ou perinatal em 40% das crianc;as afetadas (1988

Guidelinesfor the Prevention and Control of Congenital Syphilis).



Por volta de 1493, logo ap6s 0 descobrimento da America, uma epidemia

desffilisestourou na Europa. Como os primeiros casos surgiram em Barcelona e

logo se espalharam por toda Espanha, ficou entao conhecida como "doenc;a

espanhola".Pouco depois, a enfermidade atingiu a Itillia e Franc;a e, quando em

1495,os primeiros casos foram relatados na Alemanha, a sffilis passou a ser

conhecidacomo "doenc;a francesa". Em 1496, a epidemia se espalhou para a

Noruegae em 1497 chegou as ilhas britanicas (Schreiber & Mathys, 1987).

A disseminac;ao da sffilis no velho continente, coincidiu com 0

descobrimentoda America (Passos ef a/., 1995; Tramont, 1995). Esse fato deu

origem a duas teorias. Segundo a Teoria Colombiana, a sffilis teria side

importadapara a Europa, trazida pela tripulac;ao de Colombo que retornara da

America. Essa teoria foi contestada por Hackett, que demonstrou alterac;oes

6sseassifilfticas em esqueletos de indfgenas australianos e africanos. A Teoria

Pre-Colombianafundamenta-se nos relatos de escritos hist6ricos que aludem a

presen9ade sffilis em tempos da antigOidade chinesa, bfblica e romana (Beida

Junioref al., 1993).

A sffilis, disseminando-se entao pelo mundo todo, tornou-se um dos

flagelosda humanidade. A molestia era considerada um castigo de Deus as

pessoasque levavam uma vida pecaminosa; ou, entao, era atribufda a posic;ao

das estrelas. Por isso, as pessoas acometidas pediam ajuda aos santos



padroeiros,em busca de uma penitencia que as livrasse do mal (Schreiber &

Mathys,1987).

Em 1497, Salicetus reconheceu 0 intercurso sexual como 0 meio de

transmissao(Schreiber & Mathys, 1987).

Em 1521, 0 astronomo, poeta, ffsico e medico Girolamo Fracastoro, de

Verona,deu 0 nome sffilis a doenc;a, em homenagem ao heroi do poema escrito

por ele - Syphilis Sive Morbus Ga//icus. Esse poema, conta a historia de um

pastorque muito amou 0 seu rei, dedicando-Ihe culto divino e induzindo 0 povo a

fazer0 mesmo. Isto atraiu contra si, a colera dos deuses, que se manifestou sob

a forma de terrfvel epidemia, sendo 0 pastor que se chamava Syphi/us, a 1a

vftima (Schreiber & Mathys, 1987; Beida Junior et aI., 1993; Santos Junior,

1997). Neste poema, Fracastoro nao so cria 0 nome da doenc;a, como sugere

sua transmissao sexual. Entretanto, trezentos anos se passaram ate essa

denominac;aoter aceitac;ao geral.

Guy de Chauliac (1363) defendeu 0 tratamento de doenc;as epidemicas

commercurio. Para diminuir os efeitos toxicos, misturou 0 mercuric com cinza e

saliva,formando um unguento, que entretanto era toxico quando aplicado na

pele(Schreiber & Mathys, 1987).

Paracelsus (1493-1541) tambem ficou conhecido devido ao tratamento

commercurio,durante seus estudos em Ferrara, e buscou a cura da sffilis com a

ajuda do arsenico, mas logo abandonou este tratamento devido aos efeitos

t6xicose prescreveu tratamento com mercurio. 0 grau de salivac;ao apresentado

pelas pessoas que usavam 0 mercurio, servia como criterio de sucesso e,



acreditava-seque os germes da doen9a eram eliminados do corpo junto com a

saliva.Isto foi um erro, porque a saliva9aO copiosa era consequente a posologia

do mercurio. Alem do mercurio, a sffilis tambem foi tratada com madeira de

guaiacum, originaria das indias e America Central. Fracastoro em seu livro

Syphilis Sive Morbus Gallicus, descreve 0 tratamento com madeira de guaiacum

e com0 mercuric (Schreiber & Mathys, 1987).

A utiliza980 do mercuric a partir de 1497, fez com que esse tratamento se

prolongassedurante os seculos XVI, XVII, XVIII e XIX. Apesar de sua toxicidade,

foi longamenteempregado em pomadas, pflulas e licores, associ ado ou nao, a

banhosquentes, banhos sulfurosos e fumica90es (Santos Junior, 1997).

Varias panaceias foram utilizadas na tentativa de combater a doen9a,

inclusiveobservando a posi980 da lua e do sol; entretanto, se nao causavam os

efeitos indesejaveis do mercurio, tambem nao tinham nenhuma a9aO sobre a

molestia(Schreiber & Mathys, 1987).

Ulrich Ritter yon Hutten (1488-1523) famoso pensador, humanista e

escritor,que teve seus livros traduzidos para varias Ifnguas e foi lido tanto nas

altasrodas cientfficas quanta por leigos, descreveu 0 tratamento com 0 mercuric

e,enganandoa si pr6prio, exaltou 0 tratamento com 0 guaiacum, acreditando ter

alcant;adoa cura de sua molestia. Entretanto, sua observa9ao mais importante e

a descri980das dores 6sseas noturnas. Ele tambem falou do acometimento dos

6rgaos internos, da pele, musculos e fez uma avalia9aO minuciosa do

tratamento,lan9ando duvidas sobre a eficacia do mercurio. Hutten morreu em

1523, aos 35 anos de idade. Entretanto, muitos anos se passaram ate 0



mercuricser proibido nos hospitais militares ingleses, devido a alta mortalidade

queprovocava(Schreiber & Mathys, 1987).

William Wallace (1791-1837) contrariando 0 pensamento da spoca, de

que as secre~6es da sffilis secundaria nao eram infectantes, infectou pessoas

saudaveiscom secre~6es de sffilis (Schreiber & Mathys, 1987).

Fritz Richard Schaudinn (1871-1906), zoologista alemao, descobriu em

1905,0 agente causador da sffilis, 0 Tp (Passos et a/., 1995; Beida Junior et a/.,

1993;Santos Junior, 1997; Passos, 1989).

Em 1906, 0 bacteriologista August Wassermann (1866-1925) criou um

teste para 0 diagn6stico de sffilis, no qual, anticorpos presentes no soro de

indivfduos contaminados, eram detectados atravss de reac;6es sorol6gicas

(Rea~aode Wassermann) (Santos Junior, 1997; Passos, 1989).

Paul Ehrlich (1854-1915), fundador da moderna quimioterapia e seu

assistentejapones, Sahachiro Hata, desenvolveram um preparado arsenical,

SALVARSAN,0 qual agia diretamente no organismo causal (Beida Junior et a/.,

1993;Passos, 1989). 0 SALVARSAN, na spoca, foi a droga mais importante no

combatea sffilis, e s6 foi substitufdo quando a penicilinoterapia foi introduzida.

Ehrlichfoi agraciado com 0 premio Nobel por esse trabalho em 1908. Contudo, 0

Salvarsanmostrou-se ineficaz na sffilis com paralisia (Schreiber & Mathys,

1987).

Em 1910, Jacobsthal desenvolveu provas sorol6gicas de floculaC;ao

(Passoset a/., 1995; Beida Junior et a/., 1993).



Em 1917,0 psiquiatra vienense Julius Wagner Ritter yon Jauregg (1857-

1940) usoucomo tratamento, a inoculac;ao de malaria terc;a de paciente paludico

paradoente de sffilis, confirmando experiencia passada, que febre elevada tem

efeitosdeleterios no organismo causal (Passos et aI., 1995; Passos, 1989). Por

esse feito, foi agraciado com 0 premio Nobel em 1927. Mais tarde, os

americanosFred Kislig e Walter Simpson, inventaram um aparelho de ondas

curtaspara produzir eletropirexia. Esse aparelho foi usado para induzir quatro a

oito horas de febre ao dia, permitindo a reduc;ao das doses de Salvarsan e

bismuto.Contudo, esse metodo teve sucesso somente por um tempo limitado

(Schreiber& Mathys, 1987).

Em 1921, Levaditi utiliza 0 bismuto na terapeutica da sffilis (Passos et a/.,

1995; BeidaJunior et a/., 1993; Santos Junior, 1997).

Em 1932, Domagk emprega a sulfonamida (Prontosil) no tratamento da

sffilis(Passoset aI., 1995).

Em 1943, Mahoney, Arnold e Harris introduzem a monoterapia com a

penicilina,a maior descoberta de todos os tempos, mudando definitivamente a

hist6riada sffilis no mundo (Schreiber & Mathys, 1987; Passos et aI., 1995;

BeidaJunior et al., 1993; Passos, 1989). 0 sucesso da penicilina foi tao grande

que,dez anos ap6s sua introduc;ao, a incidencia da sffilis caiu drasticamente, a

pontode se pensar em sua total erradicac;ao (Santos Junior, 1997).

Apesar de ser a doenc;a conhecida no mundo ocidental desde 0 seculo

XV,0 conceito de transmissao vertical s6 surgiu por volta de 1850 (Guinsburg,

1993); Em 1906, foi descrita pela primeira vez a transmissao transplacentaria de



uma mae assintomatica (1988 Guidelines for the Prevention and Control of

CongenitalSyphilis).

As DST continuam a ocorrer no mundo todo (Azeze et aI., 1995; Chawla

ef al., 1988).

Depois da 2a Guerra Mundial, quando a penicilina tornou-se amplamente

disponfvel,observou-se um declfnio acentuado na incidencia da sffilis (Beida

Junioref aI., 1993), chegando os mais otimistas a preverem a erradica<;ao total

damolE~stiano mundo desenvolvido, ao final do seculo XX (Guinsburg, 1993).

Nos Estados Unidos, a incidencia de sffilis caiu de 72 casos/100.000 em

1943,para 4 casos/100.000 em 1956 (Brandt, 1988). Entretanto, a partir de

1978, a incidencia de sffilis vem aumentando, sendo superior a 15

casos/100.000em 1987 (1987 Summary of Noticiable Diseases).

Em 1990, 50.223 casos foram relatados, evidenciando um aumento de

9%em relac;:aoao ana anterior. A incidencia de 20 casos por 100.000 pessoas,

registradade 1985 a 1990, demonstra um aumento de 75%, 0 mais alto

registradodesde 1949 (1991 Primary and Secondary Syphilis). Uma revisao de

todosos casas de sffilis, desde julho de 1985, mostrou que uma epidemia em

adultasprecedeu a epidemia de SC (Andrus et aI., 1990).

as casas de SC passaram a aumentar logaritmicamente e hoje, a sffilis e
umadas infecc;:6escongenitas mais comuns nos Estados Unidos (Glaser,1994).



o aumento da infecgao em RN esta diretamente relacionado ao aumento

da infecgao em mulheres jovens em idade fertil (Glaser, 1994; Fletcher &

Gordon, 1990). As causas da presente epidemia sac complexas, mas 0

consumode crack e cocafna e a troca de sexo por drogas ou dinheiro que

geralmenteacompanham esses casos, constituem importante fator (Glaser,

1994; Rolfsef aI., 1990; Gilbert, 1988).

Os fatores de risco para 0 desenvolvimento de sffilis em adultos, sac os

mesmospara que mulheres deem a luz a criangas com SC. Fatores como 0

aumentoda frequencia das relagoes sexuais e a dificuldade em identificar e

localizar0 parceiro sexual, contribuem para a disseminagao da doenga. Andrus

et al. (1990), em estudo realizado em adultos heterossexuais, observaram nos

pacientescom sffilis, relato de maior numero de parceiros sexuais anonimos.

Mulheresque convivem com a pobreza, sem moradia fixa, com acesso as

drogase com risco inerente de atividades relacionadas com a prostituigao,

algumasvezes falham em notificar seus sintomas precoces, os quais sac

anatomicamenteinaparentes (Guinsburg, 1993).

A SC, frequentemente ocorre quando a mae e inconsciente de sua

pr6priainfecgao. Por outro lado, pessoas envolvidas com 0 comercio de sexo

pordrogas,sac improvaveis de procurar cuidados de saude ou c1fnicas de DST

(Levensohnef aI., 1991). Esses determinantes sociais da epidemia, tornam diffcil

o diagn6stico,a notificagao dos contatos e 0 tratamento. Novas medidas serao

necessariospara controlar a doenga (Ong ef aI., 1991, [c)).



Uma revisao de casos de sffilis recente relatados entre 1944 e 1990 na

cidadede NewYork, mostrou nfveis similares aqueles anteriores a introduc;ao da

penicilinoterapia.Esta cidade registrou 0 maior numero de casos notificados de

sffilisprimariae secundaria em 1990, havendo durante este ano, um aumento de

15,4%no numero de casos de sffilis recente em comparac;ao com 1989. Um dos

efeitosdo aumento de casos de sffilis recente, foi a elevac;ao concomitante de

SC(Ongetal., 1991, [b]).

Em 1986, 365 casos de SC foram relatados para 0 Centers of Disease

Control (CDC) (1988 Guidelines for the Prevention and Control of Congenital

Syphilis).Na segunda metade de 1987, as taxas de SC aumentaram 21 % (1988

Syphilis and Congenital Syphilis). Os casos de SC registrados em 1989

comparadoscom 1990, evidenciaram um aumento de 3% (Ong et aI., 1991, [b]).

A ausencia de pre-natal esta relacionada com sffilis em RN; abuso de

drogasocorre frequentemente entre maes de crianc;as infectadas. Durante 1990

nosEstadosUnidos, 41 % das maes de crianc;as infectadas admitiram ter usado

cocafnae 47% delas nao tiveram cuidados pre-natais (Ong et aI., 1991, [a]).

Emboraa presente epidemia tenha side identificada primeiro nos grandes

centrosurbanos, como New York, Los Angeles e Miami, a incidencia de sffilis

aumentoutambem em cidades pequenas e comunidades rurais (Glaser, 1994).

A prevalencia de DST e alta em muitos pafses da Africa, e uma

investiga<;8opreliminar em Lusaka, em 1980, revelou a mesma tendencia no

Zambia.Mulheres gravidas apresentaram uma alta prevalencia de gonorreia e

sffilis(Ratnamet aI., 1980).



Ratnam et al. (1982), encontraram 12% de reatividade ao TPHA

(Treponema pallidum haemagglutination assay) em gestantes atendidas no

University Teaching Hospital em Lusaka, Zambia, alcan<;ando uma taxa de 42%

nasmulheresque abortaram na ultima metade da gravidez. Dos 469 neonatos

nascidosnesse hospital, 30 foram reagente ao TPHA. Ainda nesse hospital, e
estimadoque a slfilis contribua com cerca de 25 a 30% nas taxas de mortalidade

perinatalde 50/1.000 (Hira et aI., 1985).

Liljestrand et al. (1985), encontraram, prevalencia entre 1,6% e 9,8% em

mulheresgravidas em Mo<;ambique. Entre novembro de 1987 e novembro de

1988, foram admitidas 88 crian<;as com SC no Departamento de Pediatria do

HospitalCentral de Maputo, Mo<;ambique. Mais de 12.000 crian<;as enfermas

sao admitidas a cada ano nesse Departamento; entao, cerca de 0,7% das

admissoessaa casas de SC (Antonio & Davanzo, 1989).

A SC permanece uma causa importante de morbidade e mortalidade

perinatal(Venter et al., 1989).

Nos Palses Baixos, de 1982 a 1985, 19 RN tiveram resultados positivos

notesteFTA-Abs 19S IgM (Boot et aI., 1989).

Em Trinidad, 28 casos de SC foram diagnosticados logo ap6s 0

nascimento,entre janeiro de 1985 a dezembro de 1988. A taxa anual de SC foi

de115/100.000 nascidas vivos (Ali, 1990).

Em Malawi, a prevalencia de sffilis ativa foi de 3,6% entre 3.591 mulheres

testadas(McDermott et aI., 1993).



Emum estudo de soroprevalencia de sffilis entre gestantes atendidas em

urnhospitalrural da Eti6pia, 13,7% apresentaram 0 teste VORL positivo. Hist6ria

deDSTfoi significativamente associada com positividade ao VORL (Azeze ef aI.,

1995).

Cerca de 6% da mortalidade perinatal em Adis Abeba, Eti6pia esta

associada com SC (Judge ef a/.,1986).

A partir do segundo semestre de 1992, a coordenac;ao do Programa

Nacionalde Controle de ooenc;as Sexualmente Transmissfveis e AIDS do

Ministerioda Saude, estabeleceu como prioridade, a eliminac;ao da SC ate 0 ana

2.000(Brasil,1993).

A SC e de notificac;ao compuls6ria em todo 0 pafs, segundo a Portaria

MinisterialN° 542, de 22/12/86 , publicada em 24/12/86 no oiario Oficial da

Uniao(Brasil,1995).

Apesar da SC ser doenc;a de notificac;ao compuls6ria, nao se conhece a

suaexatamagnitude, devido a subnotificac;ao (Sffilis Congenita, 1994).

No Brasil, nao se disp6e de dados globais, entretanto dados parciais

possibilitamdemonstrar a importancia desse agravo, como problema de saude

publica.

Em estudos realizados em 500 placentas, no perfodo de janeiro a junho

de1989,pelo Servic;ode Patologia Clfnica do Hospital Regional da Asa Sui de

Brasilia-OF,chegou-se ao diagn6stico de sffilis em 3,2% do total (Sffilis

Congenita,1995).



A maioria dos casos de SC se apresenta assintomatica ao nascimento, 0

quereforc;aa necessidade da pesquisa laboratorial e epidemiol6gica (Tayra &

Matida,1997).

Existemevidencias indiretas de que as les6es sifilfticas podem facilitar a

penetrac;aodo human immunodeficiency virus (HIV) na corrente sangufnea, e de

que 0 HIV aumentaria a transmissao da SC. Esta associagao assume

importancia, por serem doengas com caracterfsticas epidemiol6gicas

semelhantes(Tayra & Matida, 1997). 0 CDC, prop6e que todo caso de sffilis

tenhaacesso a pesquisa do HIV (Sffilis Cong€mita, 1995). A infecgao pelo HIV

estaassociada a uma progressao acelerada para neurossffilis precoce, com

achadossimilares aqueles observados na era pre-penicilfnica (Tayra & Matida,

1997).

Desde que tem side possfvel diagnosticar, tratar e prevenir sffilis para

muitosneste seculo, a presente epidemia significa uma seria falencia em prover

cuidadosde saude para um segmento importante da populagao (Glaser, 1994).

o agente etiol6gico da sffilis, e uma bacteria da ordem Spirochaetales,

familia Spirochaetaceae, genero Treponema, especie Treponema Pallidum,

subespeciepallidum (Santos Junior, 1997; Baldy, 1991).

o Tp, morfologicamente e uma espiroqueta (Wendel, 1989), isto e, possui

filamentoem espiral, enrolado sobre 0 pr6prio eixo, com espirais regulares e



iguais,emnumero de 4 a 14. Mede de seis a vinte micra de comprimento por 0,1

a0,2micrade largura (Baldy, 1991; Freitas et al., 1994; Trabulsi & Castro, 1991;

Bier,1984; Sparling 1990; Gontijo & Faleiro, 1983; Vaughan et aI., 1983;

Fanaroffef a/., 1985). E dotado de movimento de rotac;ao e de flexao,

deslocando-seem meio Ifquido as custas de movimento propulsivo (Baldy,

1991). Em meios de baixa viscosidade, 0 Tp exibe apenas um movimento

rotat6rioem torno de seu eixo longitudinal, porem em meio viscoso (nas les6es

sifilfticasricasem acido hialuronico), observa-se, alem do movimento rotat6rio, a

propulsaodo microrganismo atraves do meio (Baldy, 1991; Bier, 1984). Seu

corpoe envolvida par membrana externa lipoproteica, por camada eletrodensa

constitufdapar peptfdaglicano e pela membrana citoplasmatica. Entre a

membranaexterna e a camada eletrodensa, sac encontrados grupos de flagelos

periplasmicos,antigamente denominados fibrilas ou filamentos axiais, que se

fixamem numero de tres em cada extremidade e se superp6em no centro do

microrganisma.A esses flagelos se atribui os movimentos contrateis da bacteria

(Baldy,1991; Sparling, 1990).

A denominac;aa Treponema pallidum, se deve ao fate de que com

corantescomoa Giemsa, a colorac;ao se faz muito fraca, ao contrario de quando

impregnadopela prata, pela qual 0 germe tem grande avidez (Freitas ef aI.,

1994).E fino demais para ser visto a calorac;ao de Gram habitual, mas pode ser

identificadoem preparac;6es a fresco, com 0 auxflio da microscopia de campo

escuro,ou par calarac;ao pela prata, ou atraves de metodos que utilizem

anticorposfluorescentes (Santos Junior, 1997; Sparling, 1990).



Aindanao se obteve meio artificial para cultura rapida do Tp in vitro; por

isso, nao foi posslvel estabelecer ainda, rigorosamente, diferenc;as

morfol6gicas,metab61icas e sorol6gicas entre as especies de treponemas

patogenicospara 0 homem. A bacteria pode ser cultivada in vitro em condic;6es

anaer6bicas.Recentemente, foram obtidos meios artificiais contendo celulas

vivas(celulasepiteliais de coelhos), nos quais 0 Tp pode manter-se e reproduzir-

selentamente,com crescimento maximo a 34 ou 35 graus Celsius (OC) e em

presen9ade 3 a 5% de oxigenio e 5% de gas carbonico em H2. 0 Tp nao e uma

bacteriaestritamenteanaer6bica como se supunha antigamente (Baldy, 1991). A

espiroquetamantem sua motilidade durante 3 a 7 dias a 25°C, e por 48 horas a

3rC, quandoem suspensao apropriada, devidamente enriquecida e contendo

agentesredutores. Permanece viva em nitrogenio Ifquido a -70°C por muitos

anos,e por 24 horas em sangue humane armazenado a -4°C (Baldy, 1991;

Tramont,1995). Em condic;6es favoraveis, 0 tempo de divisao do Treponema e

de 30-33 horas (Gutman, 1992). E muito senslvel ao calor, a luz solar, a
desseca9ao,a antissepticos comuns e mesmo, a agua e sabao (Passos et aI.,

1995;Baldy,1991).

o homeme 0 unico hospedeiro natural do Tp (Passos et al., 1995; Baldy,

1991;Freitaset aI., 1994). A infecc;ao sifilltica pode ser transmitida por meios

artificiais,a alguns animais de laborat6rio; contudo, se finda espontaneamente,

naocontaminandooutros animais da especie (Passos et al., 1995; Baldy, 1991).

Os fatores de virulencia da espiroqueta nao sac bem conhecidos, mas e

posslvelque:



a) A espiroqueta se fixe por uma de suas extremidades, a receptores

(Fibronectina)existentes nos mucopolissacarfdeos do tecido conjuntivo

do homem,atraves de adesinas de natureza proteica.

b) A mucopolissacaridase produzida pelo microrganismo, dissolva os

mucopolissacarfdeos que unem as celulas vasculares, permitindo a

passagem da bacteria para os espal;os perivasculares. A destruil;ao

dos mucopolissacarfdeos a nfvel vascular, leva ao colapso, trombose e

obstrul;aovascular, com necrose subsequente.

c) A capsula do Tp e constitufda de acido hialuronico e de sulfato de

condroitina,substancias estas semelhantes as encontradas nos tecidos

do organismo, uma caracterfstica provavelmente relacionada com 0

processo infeccioso. Esta capsula e antifagocitaria e parece proteger a

bacteriacontra anticorpos que poderiam danifica-Ia.

d) A imunossupressao que se observa na sffilis, parece ser provocada

pelos mucopolissacarfdeos da bacteria. E provavel que as

manifestal;oes clfnicas da sffilis estejam relacionadas com as fases de

supressaoimunol6gica do organismo (Trabulsi & Castro, 1991).

A mulherse infecta geralmente atraves da relal;aO sexual. Outras formas

de transmissao como contato acidental com sangue contaminado ou usa

compartilhadode seringas por usuarios de drogas, nao sac frequentes. A



contamina<;aodo concepto no canal do parto, atraves do contato com 0 cancro e

pela amamenta<;ao devido les6es treponemicas no mamilo, sac excepcionas

(Guinsburg,1993).

A sffilis, desde 0 infcio, e infecc;ao sistemica (Freitas ef aI., 1994; Sparling,

1990).As primeiras les6es, contudo, aparecem no local de inoculac;ao primaria,

supostamente por causa do grande numero de treponemas inoculados. Em

animaisde laborat6rio, se observa uma relac;ao inversa entre 0 numero de

treponemasinoculados e 0 tempo necessario para 0 desenvolvimento da lesao

primaria(Sparling, 1990). 0 grau de infecc;ao varia de paciente para paciente,

masem coelhos, um in6culo pequeno, contendo cerca de 4 espiroquetas, e

capazde estabelecer uma infecc;ao. A multiplicac;ao dos microrganismos e muito

lenta,cerca de 30-33 horas em coelhos. Esse crescimento lento, provavelmente

justifica0 perfodo de incubac;ao longo e a evoluc;ao arrastada da molestia no

homem(Tramont, 1995). Estudos realizados em coelhos sugerem que sac

necessarios107 a 109 treponemas para que uma lesao tissular se torne evidente

(Trabulsi& Castro, 1991).

Ap6s a invasao inicial atraves das membranas mucosas ou da pele, 0

treponemase multiplica e se dissemina amplamente no organismo (Tramont,

1995).

A disseminaC;ao atraves dos linfaticos perivasculares e do sistema

circulat6rio,ocorre antes do desenvolvimento clfnico da lesao primaria. Dentro

de dez a noventa dias, geralmente 3 a 4 semanas, 0 paciente manifesta uma

respostainflamatoria no sftio de inoculac;ao. A lesao resultante, 0 cancro, e rico



emtreponemas,apresenta acumulo de leucocitos mononucleares, linfocitos,

celulasplasmaticase edema de capilares endoteliais (Gutman, 1992). Multiplos

cancrospodem ocorrer, especial mente em pessoas infectadas pelo H IV

(Tramont,1995).

as linfonodos regionais estao aumentados e 0 infiltrado celular

encontradose assemelha ao da lesao primaria (Gutman, 1992). A fagocitose

dosorganismospor macrofagos, acaba por causar sua destruigao, levando a

resolu~aoespontanea do cancro (Lukehart & Holmes, 1995).

As lesoes do secundarismo se desenvolvem quando os tecidos

originariosdo ectoderma, como pele, membranas mucosas e sistema nervoso

centralparticipam da resposta inflamatoria. Manchas na mucosa oral sac

devidasa vasculite local. 0 infiltrado celular se assemelha ao da lesao primaria,

compredomfniode celulas plasmaticas. Ocorre pouca ou nenhuma necrose,

quecurasem deixar cicatriz, podendo entretanto deixar alteragoes pigmentares

(Gutman,1992).

A sffilis terciaria pode acometer quase todos os tecidos e estruturas

anatomicasdo organismo; de modo geral, sac lesoes destrutivas e portanto

graves(Trabulsi& Castro, 1991). Lesoes como as gomas, se caracterizam por

extensa necrose, com poucas celulas gigantes e uma escassez de

microrganismos.Acomete principal mente orgaos internos, ossos e pele. Dutra

manifesta~aoimportante do terciarismo luetico, e uma inflamagao crbnica difusa,

comcelulasplasmaticas e linfocitos, mas sem caseificagao, que pode levar a



aneurisma da aorta, dememcia paralftica ou tabes dorsalis. Edema crbnico do

endoteliocapilar e fibrose, determinam as alterac;6es teciduais (Gutman, 1992).

A SC resulta da disseminaC;ao da infecC;ao, envolvendo quase todas as

vfscerasdo feto (Gutman, 1992). A espiroquetemia determina lesao placentaria,

e daf por via hematogenica, processa-se a disseminac;ao fetal. As les6es

placentarias encontradas sac: placenta palida, aumentada de tamanho,

inflama9aofocal das vilosidades, proliferaC;ao endo e perivascular nos vasos

vilosose imaturidade relativa do vilo. Desde que 0 treponema atinge 0 feto,

ocorredisseminac;ao por todo 0 organismo, podendo levar ao 6bito fetal

(Fiszbeyn,1981). A transmissao ao concepto, pode ocorrer em qualquer fase de

evolu980da doenc;a na mae, mas e bem maior nas fases iniciais, quando ha

espiroquetemiaimportante. Entao, em gestantes sifilfticas nao tratadas temos

que:100% dos conceptos sac atingidos na fase primaria ou secundaria; SO% na

fase de latencia precoce e 30% sac atingidos geralmente de maneira mais

benigna,nas fases de latencia tardia e terciaria (Guinsburg, 1993).

A infecc;aodo concepto e possivel em qualquer fase da gravidez. A teoria

segundoa qual a infecc;ao nao ocorreria no periodo inicial (1Sa semana), foi

abandonada,por ter side evidenciado a presenc;a de espiroquetas em produtos

de concep9ao que foram abortados no inicio da gestac;ao (Guinsburg, 1993;

Tavares ef al., 1990). Acredita-se hoje em dia, que as les6es nao sac

clinicamenteaparentes ate a 1Sa, 20a semana de gestac;ao, porque ate entao, 0

feto nao tem ainda competencia imunol6gica para apresentar 0 processo

inflamat6rioreacional tfpico da se, observado nas fases mais avanc;adas da



gravidezouapos 0 nascimento (Guinsburg, 1993). As les6es no feto se devem a

umaintensaresposta inflamatoria que ocorre mais no arcabouc;o perivascular e

estromaintersticial, do que no par€mquima. assos, ffgado, pancreas, intestino,

rime ba90sac severamente atingidos. 6rgaos como: cerebro, n6dulos linfaticos

e pulmoes,tambem podem ser acometidos. a trato gastrointestinal mostra um

padraode infiltrado de celulas mononucleares na mucosa e submucosa que

evolui para fibrose. No rim, e evidente uma inflamac;ao perivascular,

particularmentena regiao justamedular. a dep6sito de colageno em torno das

arteriasdo ba90, produz uma aparencia tfpica em casca de cebola. a peri6steo

e asepffesesosseas, sac as partes mais afetadas dos ossos, e a granulac;ao

sifiliticapode interferir na formac;ao do osso. Pancreatite, com inflamac;ao e

fibrose,tambem pode ser observada. 0 feto ou recem-nascido, apresentam

hematopoieseextramedular difusa em varios 6rgaos (Gutman, 1992).

Anticorpos anti-treponemicos e nao treponemicos sac formados na

vigenciade sffilis. Contudo, esta imunidade parece nao ser protetora, ja que a

doen9aprogride,apesar destes anticorpos. Por outro lado, a sffilis adquirida

podeacometerindivfduos que tiveram SC (Evans & Frenkel, 1994). Pessoas

infectadaspelo HIV, que apresentam progressiva desregulac;ao e diminuic;ao de

suaimunidadecelular, sac propensas a desenvolver doenc;a mais severa

(Tramont,1995).



AS treponemas sao capazes de aderir especificamente as celulas do

hospedeiro,mas nao se sabe se a aderencia resulta em lesao das celulas. A

maioriados treponemas e encontrada em espagos intercelulares, mas alguns

microrganismossac vistas no interior de celulas fagocfticas. No entanto, nao ha

evidenciade vida intracelular dos treponemas (Sparling, 1990). Cepas virulentas

detreponemas,produzem hialuronidase, a que facilita a infiltragao perivascular,

visfvelem estudo histopatol6gico. Estas cepas podem tambem invadir a

substanciaque liga as celulas endoteliais dos capilares. As celulas dos capilares

sac0 alvoprincipal do parasitismo. 0 Tp virulento, e coberto com fibronectina

originariado hospedeiro. Este revestimento protege a microrganismo da

fagocitosemediadapar anticorpos, permite ao microrganismo aderir a superffcie

defag6citosdo hospedeiro, havendo entao limitada ingestao de microrganismo;

podebloqueara lise mediada par complemento, dos treponemas revestidos, e

podefinalmentepermitir ao treponema, que adquira do hospedeiro, ativa e

fisiologicamente,protefnas como ceruloplasmina e transferrina, das quais ele e

dependente(Gutman, 1992).

Alterac;6esda imunidade mediada par celulas, ocorrem durante as

estagiosprimario e secundario da sffilis. A hipersensibilidade retardada esta

prejudicadano infcio da doenga, com blastogenese de linf6citos e resposta

diminufdaaos antfgenos treponemicos. A atividade da celula Killer natural (KN)

tamMmestareduzida na doenga secundaria e latente, mas aumentada no infcio

da sffilis primaria (Gutman, 1992; Evans & Frenkel, 1994). Existe alguma

evidenciaparasupor que Iinf6citos de animais previamente infectados, conferem



moderadaprote<;ao a animais nao imunes. Anticorpos das classes

imunoglobulinaG (lgG) e IgM, sac demonstrados no momenta em que a lesao

primariaaparece.Se 0 paciente e adequadamente tratado, ocorre declfnio de

19M durante os proxlmos 1 a 2 anos, mas a IgG persiste por toda a vida do

paciente.Ambasas classes persistem em pacientes nao tratados, e os estagios

dasifilisevoluema despeito da resposta humoral de anticorpos.

Pessoascom sffilis nao tratada, tem so mente uma relativa resistencia a

reinfec~ao,tanto que, 0 desenvolvimento do cancro em reinfecc;ao nao e

comum,e provavelmente depende da quantidade do inoculo. Pessoas nao

tratadas,quando novamente expostas, podem desenvolver nfveis aumentados

deanticorposhumorais. Em pessoas tratadas durante 0 secundarismo ou em

estagiosprecoces, os efeitos protetores de doenc;a anterior sac mfnimos e

doen~aativaacompanhando a reinfecc;ao e comum. Isto se aplica a pessoas

quemantemuma reatividade a anticorpos nao treponemicos como tambem

aquelasque sac nao reativas. Em sfntese, apesar da sffilis ativa ou previa

modificara respostado paciente a infecc;oes subsequentes, a protec;ao e apenas

relativae naoconfiavel (Gutman, 1992).

Alem de anticorpos, tambem pode ocorrer a produc;ao de

imunocomplexoscirculantes. A sfndrome nefrotica e reconhecida eventual mente

nasffilissecundaria, e biopsia renal de tais casos, mostra glomerulonefrite

membranosa,caracterizada por depositos focais na membrana basal

subendotelial.as depositos contem IgG, C3 (componente 3 do sistema

complemento)e anticorpo antitreponema (Sparling, 1990).



o RNpode apresentar manifesta<;6es exuberantes da doen<;a ao nascer,

ousercompletamenteassintomatico (Kaplan & McCracken, 1978). Atualmente

predominamas formas oligo ou assintomaticas (Guinsburg, 1993; Sifilis

Congenita,1994), sendo que a maioria dos casos (81 %) se apresenta

assintomaticaao nascimento (Tayra & Matida, 1997).

o Treponema pallidum e capaz de causar infec<;ao transplacentaria,

acometendoprofundamente 0 produto da concep<;ao, podendo levar a
prematuridade,infecr;aocongenita e natimorto (Wendel ef aI., 1989).

A SC pode se apresentar de duas formas. Precoce, quando as

rnanifestac6esclfnicas aparecem ate os 2 anos de idade e Tardia, quando

ocorreap6sessaidade (Guinsburg, 1993; Tavares ef al., 1990; Stoll, 1994; Lane

& Oates,1988).

Nao existe lesao na SC que corresponda ao estagio primario ou de

cancro,da sifilis adquirida (Vaughan ef aI., 1983). Na SC precoce, os sinais

clinicossao0 resultado direto da infec<;ao treponemica e equivalem ao estagio

secundarioda sifilis adquirida (Tavares ef aI., 1990). RN com sifilis apresentam

urnriscomaiorde apresentar prematuridade e baixo peso ao nascimento (Ong

etaI., 1991[a]). Parto prematuro ou natimortalidade podem ocorrer quando 0

fetoe severamenteinfectado (O'Mahoney & Holland, 1989). 0 retardo do

crescimentointrauterino e ocasional, entretanto, se a crian<;a nao e tratada, 0



deficitponderoestatural ap6s 0 nascimento e comum, mesmo que a crian<;a

tenhaside 61igo ou assintomatica (Guinsburg, 1993; Tavares et al., 1990).

Diversos6rgaosou sistemas sac afetados, a saber:

Pele:

a) Penfigopalmo-plantar: erup<;ao vesico-bolhosa que aparece no perfodo

neonatalprecoce; 0 conteudo e turvo, as vezes hemorragico e rico em

treponemas.Talvez seja a lesao mais facilmente identificavel de SC (Baldy,

1991;Freitasef al., 1994; Guinsburg, 1993; Tavares et aI., 1990; Evans &

Frenkel,1994).

b)Exantemamaculo-papular, r6seo ou avermelhado de infcio, e posteriormente

acastanhado,de aparecimento precoce, ja nas primeiras semanas de vida,

principalmentena regiao perioral, dorsal, palma das maos e planta dos pes

(Baldy,1991;Freitas etal., 1994; Guinsburg, 1993; Evans & Frenkel, 1994).

c)Condilomaplano: localizado em redor dos oriffcios, altamente contagioso, e a

expressaodas sifflides das zonas de atrito. (Passos, 1989; Baldy, 1991;

Guinsburg,1993).

d) Palidez:surge em decorrencia da anemia; e frequente nas formas mais

precoces(Baldy,1991; Guinsburg, 1993).

e)Ictericia:a custa de bilirrubina direta e/ou indireta. Se deve a associa<;ao de

hepatitesifilfticae hem61ise(Baldy, 1991; Tavares et aI., 1990).



Mucosa:

a) Placassifilfticas avermelhadas na mucosa oral. Sao contagiosas (Baldy,

1991;Guinsburg,1993; Evans & Frenkel, 1994).

b)Rinite:e um sinal importante que pode estar presente desde 0 nascimento.

Manifesta-separ abstruc;ao nasal e coriza serosa ou sero-sanguinolenta, rica

e treponemas(Baldy, 1991; Guinsburg, 1993; Evans & Frenkel, 1994).

SistemaReticula, Endotelia/:

a)Figado:a hepatamegalia por reaC;ao inflamat6ria difusa e um achado muito

comum(cerca de 90% dos casos); quase sempre se acompanha de teste de

fun~o hepatica anormal (Evans & Frenkel, 1994). 0 processo inflamat6rio

podeevoluir para necrose dos hepat6citos, instalando-se hepatite, presente

emcercade 30% dos casos (Guinsburg, 1993).

b) 8a90:a esplenamegalia, devido a eritropoese extramedular e frequente

(Tavareset aI., 1990); pode ocorrer hiperesplenismo (Guinsburg, 1993).

c)Linfonodos:linfaadenopatia generalizada e descrita em cerca de 50% dos

pacientes(Evans & Frenkel, 1994). Os g~mglios linfaticos se encontram

aumentadas,bem delimitados, indolores e nao aderentes a pianos profundos

(Guinsburg,1993).

SistemaHematal6gico:

Tanto leucacitose com aumento de miel6citos e metamiel6citos, como

leucopenia,padem ser observados (Evans & Frenkel, 1994). Trombocitopenia



acompanhadaou nao de purpura, e um achado frequente (Guinsburg, 1993;

Evans& Frenkel, 1994) e, associada a vasculite com consumo dos fatores de

coagula98o,podem levar a coagulac;ao intravascular disseminada, de mau

progn6stico(Guinsburg, 1993). A anemia e constante nas formas mais precoces

ecosturnaser muito grave. E predominantemente do tipo hemolftico (Passos et

al., 1995);quando acomete 0 feto, pode levar a hidropsia fetal, com um elevado

indicede rnortalidade perinatal (Guinsburg, 1993).

SistemaEsqueletico:

Localiza-se nos ossos, 0 comprometimento mais comum e mais precoce

da SC;pode representar a unica manifestac;ao clfnica em ate 20% dos casos

(Evans& Frenkel, 1994). As alterac;6es, representadas por osteocondrite,

periostitee osteomielite, acometem principal mente os ossos longos, como

umero,femur e tibia, sendo bilaterais e simetricas (Baldy, 1991; Evans &

Frenkel,1994).Areas, tanto de rarefac;ao quanta de densidade aumentadas, dao

ao0550, uma aparencia de "comido por trac;a", caracterfstica da doenc;a (Evans

& Frenkel,1994). Imagem de rarefaC;ao 6ssea, encontrada na borda interna da

extremidadesuperior da tibia, expressao de uma metafisite, e conhecida como

"SinaldeWimberger" (Passos et aI., 1995; Mazza & Queiroz, 1989). 0 "Sinal de

Wegner",e observado na extremidade metafisaria, que se apresenta serrada,

devidoinfiama9ao e microfraturas (Evans & Frenkel, 1994). A periostite aparece

comournespessamento da cortical da diafise, com aspecto estratificado, sendo

tambemchamada de diafisite produtiva (P assos et aI., 1995).



As altera90es radiol6gicas, embora inespecfficas, sac altamente

tivasdo diagn6stico. A limitagao dos movimentos, decorrente da dor

I podemsugerira existencia de paralisia, podendo levar a unilateralidade

reflexode Mora, conhecida como Pseudoparalisia de Parrot (Azulay &

lay, 1994).Mesmo na ausencia de tratamento, as alteragoes 6sseas

espontaneamente, geralmente ao fim de seis meses (Baldy,

o envolvimentoassintomatico do sistema nervoso central, ocorre em

de 60% dos casos (Guinsburg, 1993). Alteragoes do Ifquido cefalo-

idiano(LCR) como: pleocitose linfomonocitaria e hiperproteinorraquia

mestarpresentes;ocasionalmente entre 0 3° e 0 6° mes de vida, surge

omatologiade meningiteaguda (Baldy, 1991; Guinsburg, 1993).

Ao final do 1° ana de vida, podem ser observadas alteragoes

meningovascularescronicas, expressadas por hidrocefalia, paralisia dos nervos

aanianosoulesoesvasculares no cerebro. As convulsoes pioram 0 progn6stico

-Envolvimentorenal, devido a dep6sito de imunocomplexos nos

a quadros de glomerulonefrite membranosa e de



glomerulonefriteproliferativa, podem surgir apas os dois ou quatro meses de

idade(Passoset aI., 1995; Baldy, 1991; Tramont, 1995).

-A pneumonia alba, incompatfvel com a vida, e atualmente pouco

relatada.E a mais caracterfstica das les6es respiratarias (Passos et aI., 1995;

Guinsburg,1993).

-0 envolvimento ocular inclui uvefte, glaucoma, fundo de olho em "sal e

pimenta"e atrofia aptica ou papiledema (Guinsburg, 1993; Evans & Frenkel,

1994).

-No trato gastrointestinal, infiltrado inflamatario e fibrose levam a atrofia

glandular,podendo acarretar sfndrome de mal absorc;ao (Passos et aI., 1995;

Guinsburg,1993).

Durante a gravidez, 0 Tp pode atravessar a placenta e causar infecc;ao no

feto (Chang et a/., 1995). Sffilis materna em qualquer estagio pode ser

transmitida ao concepto (Sharts-Engel, 1990). Se a gestante nao recebe

nenhumtipo de tratamento, a taxa de transmissao da doenc;a para 0 concepto e
de70 a 100% nos quatro primeiros anos apas a infecc;ao ser contra fda, sendo

que40%, dos casos iran a abito (Brasil, MS, Coordenac;ao Nacional de DST e

AIDS, 1997).

Cerca de 81% das crianc;as portadoras de SC, sac completamente

assintomaticasao nascimento (Tayra & Matida, 1997); quando essas crianc;as



apresentamalguma sintomatologia, esta nao e especffica de sffilis, mas muito

similara deoutras infecc;6es congenitas (Stoll, 1994).

Anticorpos da classe IgG, de maes adequadamente tratadas para sffilis,

podematravessar a placenta e serem detectados no soro de RN saudaveis

(Changet a/., 1995; Meyer & Malan, 1989; Pedersen ef aI., 1989).

o diagn6stico de SC permanece um dilema naqueles RN assintomaticos

nascidosde maes sororreagentes detectadas por ocasiao do parto, que tiveram

doenyade duraC;ao desconhecida, nao tratada ou tratada de maneira

inadequada,au de maneira correta mas muito pr6ximo ao parto, ou que

desconhecese fez tratamento para sffilis. Um diagn6stico presuntivo deve ser

confirmadoatraves da persistencia de sorologia reagente na crian<;a, ap6s 6

mesesde idade, quando os anticorpos maternos ja devem ter desaparecido. 0

tratamentonao deve ser adiado ate que se fa<;a 0 diagn6stico clfnico ou

sorol6gico(Stoll, 1994).

Um teste reagente em um RN, pode refletir tratamento apropriado da

infecyaomaterna, ou infecC;ao materna nao tratada ou tratada inadequadamente,

comousemconcomitancia de infec<;8o no RN (Lewis, 1992).

A identificagao de RN de risco para SC, depende de resultados de testes

sorol6gicosfeitos durante a gravidez e no momenta do parto. E geralmente

aceitoque, se ambos, mae e RN sac soronegativos, a crian<;a esta livre de

infecyao(Dorfman & Glaser, 1990).

Quando a mae esta recentemente infectada, no perfodo de incuba<;ao, a

sorologiapode se apresentar negativa. E improvavel que algum teste sorol6gico



seja capaz de detectar mulheres com doenga muito recente ou seus RN

infectados,logo ap6s 0 nascimento, antes que eles tenham tido tempo de

apresentaruma resposta imunol6gica (Stoll, 1994).

Um neonate infectado, pode apresentar tftulos menores que sua mae, ou

sersoronegativo. E importante saber a res posta sorol6gica materna (sempre

quandoum RN e nao reagente), para determinar se a crianga precisa de

avaliayaoe tratamento (Stoll, 1994).

a inlcio da produgao de IgM especffica antitreponema, pode ser

retardadopara alguns dias ap6s 0 nascimento, fazendo com que um teste

negativono RN nao afaste a doenga, como ocorre nos casos em que a infecgao

maternase da no final da gravidez (Barreto ef aI., 1987). A detecgao de

anticorposantitreponemicos, s6 se torna posslvel a partir da r semana da

entradado Tp no hospedeiro (Passos ef aI., 1995).

Devido a dificuldade em isolar 0 Tp de pacientes infectados, os testes

sorol6gicos ganharam uma importancia maior no diagn6stico da doenga.

Contudo, ainda existe uma certa confusao na interpretagao dos testes

disponlveis(Stoll ef aI., 1993). RN apresentam uma particular dificuldade no

sorodiagn6stico,devido a presenga nos seus soros, de IgG materna adquirida

porvia transplacentaria (Stoll ef aI., 1993; Stoll, 1994).

No passado, os criterios para um diagn6stico de SC baseado na

sorologia,requeriam que a crianga tivesse tftulos sorol6gicos 4 vezes superiores

aosde sua mae. Isto raramente era observado em RN e foi modificado para as

normas recentes de avaliagao e manejo de SC emitidas pelo COC (1988



Guidelinesfor the Prevention and Control of Congenital Syphilis). Ap6s 0 perfodo

neonatal,as crianc;as apresentam, as vezes, tftulos superiores aos de suas

maes(Lewis,1992).

RN podem ser assintomaticos ao nascimento, e 0 diagn6stico dependera

'a detec<;8ode anticorpos especfficos. Entretanto, a transferencia passiva de

19Gmaternapara 0 feto, torna diffcil a interpretac;ao dos testes sorol6gicos. E

necessarioum seguimento prolongado para monitorar os nfveis de anticorpos

(Meyer& Malan, 1989).

Os nfveis sericos de IgM, logo ap6s 0 nascimento, poderiam se constituir

emumrecurso diagn6stico precoce; entretanto, nfveis elevados de IgM nao sac

especfficose podem resultar de outras infecc;oes intrauterinas (Stoll et aI., 1993;

Sanchezef aI., 1989). Barreto et al. (1987), encontraram nfveis de IgM dentro da

faixade normalidade em RN infectados, porem assintomaticos ao nascimento.

Devido a impossibilidade do cultivo in vitro do Tp, 0 diagn6stico

laboratorialbaseia-se na microscopia e na sorologia (Mims et aI., 1995). 0

diagn6sticode certeza de SC, requer a identificac;ao da espiroqueta em

placenta,cordao umbilical, Ifquido amni6tico, lesoes mucocutaneas ou exsudato

mucoso,atraves de microscopia de campo escuro ou por microscopia ultra

violeta, ap6s colorac;ao com anticorpos antitreponema marcados com

fiuorescefna(Stoll, 1994). A colorac;ao com impregnac;ao pela prata, tambem

podeserutilizada para demonstrar 0 organismo em material de bi6psia (Mims et

a/., 1995). 0 diagn6stico de SC e feito basicamente atraves da sorologia (Stoll,

1994).



Ostestes sorol6gicos estao divididos em dois grupos: Inespecfficos ou

nAotreponemicose Especfficos ou treponemicos.

1.7.1 TestesInespecificos ou nao treponemicos: os antigenos utilizados nao

sActreponemicosem origem, mas obtidos de extratos de tecidos normais de

mamiferos.A cardiolipina, obtida de corayao bovino, permite a detecc;ao de

anticorposIgG e IgM antilipfdios, formados pelo paciente em resposta aos

fipidiospresentesna superffcie do Tp, bem como ao material lipfdico liberado

pelascelulasdanificadas pela infecc;ao (Mims ef aI., 1995). Os dois testes

utilizadosatualmente sac:

1.7.1.1 VORL

1.7.1.2Rapid Plasma Reagin (RPR).

Essestestes sac de baixo custo e facil execuc;ao. Fornecem resultados

quantitativosque se correlacionam com doenc;a em atividade, servindo tanto

pararastreamentocomo tambem para seguimento da res posta ao tratamento

IStoll,1994). Em quatro a oito semanas de doenc;a, 75% dos pacientes com

sifilisprimariae 100% dos pacientes com sffilis secundaria se tornam reagentes

aoteste.Comtratamento apropriado, pacientes adultos se tornam soronegativos

em2 anos (Stoll, 1994; Lewis, 1992). Os tftulos de VORL nao servem para

distinguirfalso positivos biol6gicos de resultados verdadeiramente positivos,

sendoquea grande maioria das gestantes com 0 VORL igual ou menor a 1:8

ternumtestetreponemico positivo (Meyer & Woods, 1989).



RN sororreagentes,que apresentam soroconversao para negativo dentro

de6 mesesem testes nao treponemicos e dentro de 12 meses em testes

treponemicos,sac altamente sugestivos de transferencia transplacentaria de

anticorposmaternos.Em caso de tratamento adequado de um RN infectado, os

titulosdostestesnao treponemicos devem declinar em 6 meses, sendo que os

testestreponemicospodem permanecer positivos como no adulto (Lewis, 1992).

Mesmona ausencia de tratamento, 0 VORL pode posteriormente

reverterparasoronegativo e este fato tem side relatado em mais de um ten;o

despacientesem estagios tardios da infecC;ao. Resultados falso-positivos

podemser encontrados em casos de cirrose, uso de drogas intravenosas,

doen98sauto-imunescomo lupus eritematoso sistemico, artrite reumat6ide e

infec¢esporVirus,especialmente Epstein-Barr e Hepatite B (Lewis, 1992).

1.7.2 Testesespecificos ou treponemicos: detectam a resposta imune contra

antigenosda superffcie celular do Tp. Sao utilizados para confirmaC;ao de

resultadosnaotreponemicos positivos ou quando se suspeita de um resultado

false-negativo.Essestestes tendem a se apresentar positivos por muitos anos e

permanecempositivosap6s tratamento adequado com antibi6ticos, nao servindo

comoindicadoresda resposta terapeutica (Brasil, MS, CoordenaC;ao Nacional de

DST eAIDS,1997). as centres de pesquisa disp6em de alguns testes, sendo

quepoucossacdisponfveis comercialmente.

1.7.2.1 FTA-Abs:E 0 teste treponemico mais comumente usado; 0 soro do

pacienteprimeiramentee absorvido com treponemas nao patogenicos para



removeranticorpos de rea980 cruzada, antes da reayao com antfgenos de Tp

(Stoll,1994). Esse teste se torna reativo por volta da 3a semana de infec<;ao e na

sifilisprimariatem uma sensibilidade de 86% a 100%. A reatividade persiste

apesterapiaadequada; ocasionalmente, 0 teste pode se tornar nao reativo se 0

individuoe tratado no infcio da doen<;a (Young, 1992).

1.7.2.2Treponemapallidum Haemagglutination Assay (TPHA)- teste de

hemaglutinacaopara Tp. A reatividade deste teste pode ser detectada em torno

daquartasemana de infec<;ao. Os tftulos tendem a ser baixos na sffilis primaria,

masalcancamniveis elevados na fase secundaria e declinam na fase latente,

permanecendopositivo algumas vezes com baixos tftulos. as tftulos podem

declinarap6sterapia, mas quase sempre permanecem positivos (Young, 1992).

1.7.2.3 Testede imobiliza980 do Treponema pallidum (TPI) - e pouco usado e de

custoelevado(Evans & Frenkel, 1994); pode ser negativo na fase primaria da

inf~o (Young, 1992). Nestes testes, a imobiliza<;ao de treponemas vivos e
produzidapor sora imune mais complemento. E 0 mais especffico dos testes

treponemicos,mas e mais trabalhoso e s6 esta disponfvel em laborat6rios de

pesquisa(Lukehart & Holmes, 1995).

1.7.2.4 FTA-Abs IgM - apresenta sensibilidade e especificidade limitadas.

Resultadosfalsa-pasitivos podem ser causados pel a IgM fetal em rea<;ao a IgG

matema(fator reumat6ide). A IgG materna pode inibir a IgM fetal causando

resultadosfalsa-negativos. Como, resultados falso-negativos ou falso-positivos

sac maisprovaveis de ocorrer no sangue do cordao umbilical que no sora do



RN, da-sepreferencia ao sangue periferico para realiza9ao destes testes (Evans

& Frenkel,1994).

1.7.2.5 FTA-Abs 19S IgM - apresenta sensibilidade e especificidade melhores

o FTA-Abs IgM devido ao fracionamento do soro para eliminar a

interferelnciado fator reumat6ide e a competi9ao entre a IgM e a IgG

respectivamente.Este teste e caracterizado como trabalhoso e requer um

rigorosocontrole de qualidade (Evans & Frenkel, 1994). Nao esta amplamente

disponivel;e feito no COC e outros laborat6rios de referencia (Stoll, 1994).

1.7.2,6 ELISAIgM - e menos trabalhoso e mais sensfvel que 0 FTA-Abs 19S IgM

(Evans& Frenkel, 1994). Este teste tem alta sensibilidade em infec9ao recente

(Young,1992).E urn teste imunoenzimatico, baseado na captura de anticorpos

daclasseIgMcontra 0 Tp (Stoll, 1994).

1.7.2.7Western blots - este teste detecta anticorpos IgM especfficos dirigidos

contraantigenos do Tp, e pode ajudar no diagn6stico, tanto de crian9as

'ntomaticasquanta assintomaticas. E reservado apenas aos centros de

pesquisa(Stoll,1994; Lewis ef aI., 1990).

RN que sac infectados imediatamente antes do parte e nao tiveram

tempodeelaborar urna resposta imune, representada por anticorpos da classe

19M, naopodemser identificados por um unico teste de pesquisa de anticorpos.

Tecnicasque detectem infec9ao na ausencia de resposta imune, serao

necessariaspara diagn6stico de SC, ou seja, se fara a identifica9ao do

igeno,comoe 0 caso da Rea9ao de Polimeriza9ao em Cadeia (Stoll, 1994).



1.7.2.8Polymerase chain Reaction (PCR) - e uma tecnica para detectar acido

desoxirribonucleico(DNA) especffico do Tp em fluidos e tecidos do corpo. Esta

tecnologiapode permitir a identificagao de criangas infectadas com sinais

c1inicosinsuficientese testes sorol6gicos inconclusivos (Stoll, 1994).

o Reverse Enzyme Linked Immunospot (RELISPOT) e um teste

pacificopara celulas que secretam anticorpos IgG, IgM e imunoglobulina A

(lgAl e mostraresultados similares aos exames FTA-Abs 19S IgM e ELISA IgM

(Evans& Frenkel, 1994).

Outros recursos diagn6sticos, como a radiografia de ossos longos e

examedo LCR, podem ser usados para ajudar a determinar se uma crianga

soropositivacom um exame ffsico normal, esta ou nao infectada. A interpretagao

dosresultadosdos exames do LCR em RN e diffcil, por nao serem sensfveis

nemespecfficospara neurossffilis. Em RN, anticorpos especfficos podem ser

passivamentetransferidos da circulagao sangufnea para a LCR, na ausencia de

inftama~omenfngea; e um teste positivo no LCR pode significar apenas a

presen~de anticorpos no soro (Thorley et aI., 1975). 0 estudo sorol6gico do

LCR, efeito com um VORL nao quantitativo (Evans & Frenkel, 1994).

Poroutro lado, leuc6citos acima de 5/mm3 (milfmetro cubico) ou protefna

maiorque 50 miligrama por decilitro (mg/dl) no LCR, valores considerados

Ilormais tanto no adulto quanta na crianga, podem estar presentes

normalmenteno primeiro mes de vida. Entretanto, leucocitose no LCR, e

provavelmente0 melhor marcador de neurossffilis ativa e um VORL positivo no

LCR naodeveser ignorado (Zenker & Berman, 1991).



Essestestes demonstram ser acurados em situac;oes nas quais eles nao

laonecessarios; eles sac sensfveis em identificar SC entre crianc;as com

doenyaclinicaevidente, e especfficos em excluir a doenc;a em crianc;as cujas

definilivamente nao tem sffilis. Entretanto, nao sac acurados no maior

desafiofrequentemente encontrado, que e uma crianc;a de risco para SC,

pletamentenormal ao nascimento (Zenker & Berman, 1991).

Spangleret al. (1964), estudaram 24 pacientes em varios estagios da

~o (2nafase primaria, 5 no estagio secundario, 3 com envolvimento 6sseo

mucocutaneo,8 com sffilis cardiovascular e 6 com envolvimento do sistema

osocentral), nos quais 0 diagn6stico nao foi feito inicialmente devido 0

Itadonegativodos testes sorol6gicos para sffilis.

Andersonet al. (1989), em estudo realizado em uma clfnica de DST em

Londres,encontraramsorologia negativa para sffilis no momenta do exame, em

1,5% dospacientes com sffilis primaria e em 0,9% dos pacientes com sffilis

ndaria.

A presenl;a de anticorpos treponemicos na ausencia de anticorpos

ardiolipfnicos,pode indicar sffilis primaria (Dickman et a/., 1980).

A sensibilidade do VORL e alta na sffilis secundaria e na sffilis latente

recenle,e reduzidana sffilis primaria e na sffilis tardia (Hart, 1986).

Examessorol6gicos de rotina, serao sempre falhos em detectar alguns

casosdeinfec«8oprimaria recente. Young et al. (1992), encontraram uma taxa

11%decasosde infec980 primaria recente, que foram negativos em todos os

essorol6gicos,incluindo 0 FTA-Abs. Nesse estudo, 6 casos de infecc;ao



primaria foram reagentes ao VORL e negativos no TPHA. Um alto indice de

suspeitac1inica,e 0 fater chave para se fazer 0 diagn6stico de infecc;ao primaria,

e provavelmentemais importante do que testes de rastreamento usados de

rotina(Young, 1992).

Dadossobre abortos e natimortos anteriores, podem ser utilizados como

indicadoresepidemiol6gicos para 0 diagn6stico de SC (Tayra & Matida, 1997).

Em crianc;as, os resultados dos testes sorol6gicos sac sempre mais

dificeisde interpretar, porque os anticorpos maternos sac passivamente

transferidosdurante a gravidez. Portanto, testes sorol6gicos no recem-nascido

naosaoindicadores confiaveis de infecc;ao cong€mita (Zenker & Berman, 1990).

Por outro lado, a maioria dos recem-nascidos com SC se apresenta

assintomaticaao nascimento, 0 que reforc;a a necessidade da pesquisa

laboratoriale epidemiol6gica (Tayra & Matida, 1997). Entretanto, um perfeito

testediagn6stico que permita tratamento seletivo e relato ao nascimento, ainda

naoe disponivel (Zenker & Berman, 1990).

Emjaneiro de 1988, a COC publicou novas normas para classificac;ao e

relatode casas de SC (1988 Guidelines for the Prevention and Control of

CongenitalSyphilis). As novas normas alargaram a definic;ao de caso, para

incluirtanto natimortos como nascidos vivos com testes sorol6gicos reagentes

parasifilis, nascidos de maes com sifilis nao tratada. Tais crianc;as sac

consideradascomo compatfveis com 0 diagn6stico de SC, independente dos

sintomas(Cohen ef aI., 1990).



Em outubro de 1992, 0 Ministerio da Saude/Programa Nacional de

ControledeDST e AIDS, visando a elimina<;ao da SC ate 0 ana 2000, adaptou a

defini~ode caso de SC publicada pelo CDC em 1988, passando a ser

consideradocomo caso de SC:

1·Todacrian~ cuja mae teve sffilis nao tratada ou inadequadamente tratada,

independenteda presen<;a de sinais, sintomas e resultados laboratoriais.

2·Todacrian~ que apresentar um teste reagfnico positivo para sffilis e algumas

dasseguintescondi<;oes:

a)Evidenciade sintomatologia sugestiva (2 sinais) de SC ao exame ffsico.

b)Evidenciade SC aos raios X (RX).

c)Evidenciasde altera<;ao no LCR: testes para anticorpos, contagem de

linf6citose dosagem de protefnas.

d)Tftuloreagfnico no RN maior ou igual a quatro vezes 0 titulo materno,

na ocasiao do parto.

e)Evidencia de eleva<;ao de tftulos reagfnicos em rela<;ao a tltulos

anteriores.

f)Positividadepara anticorpos IgM contra Tp.

3- Todacrian<;acom evidencia laboratorial de Tp em material colhido de lesoes,

placenta,cordao umbilical ou necr6psia em exame realizado atraves de

tecnicas de campo escuro, imunofluorescencia ou outra colora<;§o

especffica.

4- Todacrian~ com teste reagfnico positivo ap6s 0 sexto mes de idade, exceto

emsituac;aode seguimento p6s-terapeutico e de sffilis adquirida.



5·Todocaso de morte fetal ocorrida ap6s 20 semanas de gestac;ao ou com

pesomaior que 500 gramas, cuja mae, portadora de sffilis, nao foi tratada ou

foiinadequadamente tratada, e definido como natimorto com sffilis.

Estanova OefiniC;aode Caso, alem de tomar mais sensfvel 0 Sistema de

VigilanciaEpidemiol6gica, traz uma consequencia pratica muito importante, que

e arecomendac;aode se tratar toda crianc;a nascida de mae que teve sffilis nao

lratadaou tratada de forma inadequada.

Tratamento inadequado consiste na aplicaC;ao de qualquer terapia nao

penicilfnicaou penicilfnica incompleta, ou instituiC;ao do tratamento penicilfnico

dentrodos30 dias anteriores ao parte (Brasil, 1993).

Deacordo com 0 Ministerio da Saude do Brasil (Brasil, MS, Secretaria de

ProjetosEspeciais de Saude, 1997), 0 manejo clfnico/terapeutico da SC e 0

seguinte:

Noperfodo neonatal

a) RN de maes com sffilis nao tratada ou inadequadamente tratada:

independentementedo VORL do RN, realizar RX de ossos longos, punC;ao

lambar (se for impossfvel, tratar 0 caso como neurossffilis), e outros exames

quandoclinicamente indicados;

• 5e houver alterac;oes clfnicas e/ou sorol6gicas e/ou radiol6gicas, 0

tratamento devera ser feito com penicilina cristalina na dose de



100.000 U/Kg/dia por via endovenosa em 2 ou 3 vezes, dependendo

da idade, por 7 a 10 dias, ou penicilina G procafna 50.000 U/Kg/dia por

via intramuscular por 10 dias.

• Se houver alteraC;ao liqu6rica, deve-se prolongar 0 tratamento por 14

dias com penicilina G cristalina na dose de 150.000 U/Kg/dia por via

endovenosa, em 2 ou 3 vezes, dependendo da idade, por 14 dias.

• Se nao houver alterac;6es clfnicas, radiol6gicas, liqu6ricas e a sorologia

for negativa no RN, dever-se-a proceder 0 tratamento com penicilina

benzatina por via intramuscular, na dose unica de 50.000 U/Kg. 0

acompanhamento e desejavel, incluindo 0 seguimento do VORL serico

com 1 e 3 meses.

b) RN de maes adequadamente tratadas: realizar 0 VORL em amostra de

sangueperiferico do RN; se este for reagente ou na presenc;a de alterac;6es

clfnicas,realizar RX de ossos longos e punC;ao10mbar .

• Se houver alterac;6es c1fnicas e/ou radiol6gicas, tratar com penicilina

cristalina na dose de 100.000 U/Kg/dia por via endovenosa de 2 ou 3

vezes, dependendo da idade, por 7 a 10 dias; ou penicilina G procafna

50.000 U/Kg por via intramuscular por 10 dias.

• Se a sorologia (VORL) do ~N for 4 vezes maior que a da mae, tratar

com penicilina cristalina na dose de 100.000 U/Kg/dia par via

endovenosa em 2 ou 3 vezes, dependendo da idade, por 7 a 10 dias,

ou penicilina G procafna 50.000 U/Kg por via intramuscular, por 10

dias.



Se houveralterac;ao liqu6rica, prolongar 0 tratamento por 14 dias com

penicilinaG cristalina na dose de 150.000 U/Kg/dia por via endovenosa

em2 ou3 vezes, dependendo da idade, por 14 dias.

Senaohouveralterac;6es clfnicas, radiol6gicas, liqu6ricas e a sorologia

fornegativano RN, acompanhar 0 paciente, mas na impossibilidade,

lratarcompenicilina benzatina por via intramuscular, na dose unica de

SO.OOOU/Kg.

-Nocasode interrupc;;ao por mais de um dia de tratamento, 0 mesmo

deveraserreiniciado.

2-Ern todas as crianc;;as sintomaticas devera ser efetuado exame

oftalmol6gico(fundo de olho).

• Ambulatorial mensal

• Realizar VORL com 1, 3, 6, 12, 18 e 24 meses, interrompendo

quando negativar.

• Diante das elevac;;6es de tftulos sorol6gicos ou nao negativa<;ao

destesate os 18 meses, reinvestigar 0 paciente.

Apes 0 perfodoneonatal

Err.!odacrianc;acom suspeita de SC, fazer 0 exame do LCR e iniciar 0

tocompenicilina G cristalina 100.000 a 150.000 U/Kg/dia, administrada

4 a6horas,durante 10 a 14 dias.



A Fundac;aoSanta Casa de Misericordia do Para, e 0 local para onde flui

agrandemaioria das gestantes carentes de Belem e de grande parte dos

municipiosvizinhos. Na Maternidade da Santa Casa, sac realizados cerca de

5700partospar ano.

o impacto das doenc;as sexual mente transmissfveis na gravidez, comec;a

antesdacancepc;ao,continua durante 0 perfodo pre-natal e estende-se alem do

nascimentoe puerperio. Teoricamente, todos os organismos patogenicos que

SaD sexualmentetransmitidos, podem atingir 0 feto eRN, algumas vezes com

lragicasconsequencias como e 0 caso da sffilis; que, a despeito da identificac;ao

doagentecausal, do conhecimento do modo de transmissao e da existencia de

terapeuticaeficaz e de baixo custo, permanece como um desafio e um serio

problemade saude publica em todo 0 mundo.

Dentre as infecc;oes congenitas, a sffilis e a unica que dispoe de

condi96espara ser erradicada.

Apesar de ser uma doenc;a perfeitamente prevenfvel, a SC continua

presenteem taxas elevadas, tanto em pafses desenvolvidos quanta em pafses

emdesenvolvimento.

o Ministerio da Saude, atraves da Coordenac;ao do Programa Nacional

deContralede DST e AIDS, estabeleceu como prioridade, a eliminac;ao da sffilis

congenitaate 0 ana 2000.



Com base nas considerac;6es acima expostas, tornou-se necessaria a

realizagaodeste trabalho, com a finalidade de verificar a existencia e intensidade

destapatologia na area em estudo, contribuindo para que esforc;os sejam

somados,e a erradicac;ao da SC ate 0 ana 2000 seja uma realidade, como

pretende0 Ministerio da Saude.

Este estudo tem por objetivo geral, registrar a incidencia de SC em

neonatosnascidos em hospital para onde flui parcela significativa da populac;ao

dagrandeBelem e municfpios vizinhos e que se caracteriza pelo atendimento a

umaclientelade condic;ao s6cio-economica precaria.

Osobjetivos especfficos compreendem:

• Relacionar os sinais clfnicos mais frequentes observados nos

recem-natos com SC.

• Registrar a associac;ao de dad os obstetricos atuais e pregressos

com 0 diagn6stico de SC na populac;ao estudada.

• Verificar a associac;ao entre SC e fatores epidemiol6gicos de

risco para sffilis materna, na populac;ao estudada.



Esteestudo foi realizado em Belem, Estado do Para, na Fundac;ao Santa

CasadeMisericordia do Para, no perfodo de maio a setembro de 1996.

A Maternidade da FSCMPA atende em media 5700 partos/ano. Os RN

saoassistidospor docentes da Universidade Federal do Para, neonatologistas

dopropriohospital e medicos residentes de pediatria.

o tamanho da amostra foi obtido, levando-se em considerac;ao estudos

deprevalenciade soropositividade para sffilis em gestantes, que variaram de

3,48%em1991 em Porto Alegre (Sffilis Cong€mita, 1995) a 11,5% em 1987 em

Recife(Huggins, 1997). Foi usado 0 SigmaStat Statistical Software Version 2.0

compoderdo teste igual a 0,9 e nfvel alfa igual a 0,01; 0 tamanho mfnimo da

amostraencontrado foi igual a 193.

o criterio de inclusao das puerperas na pesquisa, dependeu da aceitac;ao

dasmesmasem participar do presente estudo, independente do tipo de parto

realizado(normal ou cirurgico) e tambem independente de serem os conceptos

nascidosvivos ou mortos, desde que com mais de 20 semanas de gestac;ao

e/ou commais de 500 gramas de peso.



A pesquisa era efetuada nos dias uteis (2a a 6a feira), em todas as

Enfermariasda Maternidade e Bergario, obedecendo as seguintes etapas:

-Esclarecimento as puerperas sabre as objetivos da pesquisa. A

lotalidadedelas concordou em participar do estudo e assinou termo de

consentimento(anexo 1).

-Entrevista com as maes (anexo 2), para analise epidemiol6gica dos

seguintesfatores de risco relacionados com a doenga:

• Idade materna (dividida em 3 grupos): maes com idade inferior a 20

anos; maes com idade superior au igual a 20 anos e inferior a 36 anos;

maescom idade superior au igual a 36 anos.

• Estado civil: solteira au casada. As maes que referiram viver em

concubinato foram consideradas casadas.

• Promiscuidade sexual materna: definida como presente quando a

numero de parceiros sexuais durante a gestagao era superior a um.

• Comportamento bissexual do parceiro.

• Uso de drogas: caracterizado pela refer€mcia a utilizagao de uma au

mais drogas (maconha, cocaina, remedios controlados, cola de

sapateiro, crack, etc.)

• Cuidado pre-natal: aceito como presente quando as maes referiam no

minima, 4 consultas durante a gestagao.



Foramtambem pesquisados na entrevista materna, dados obstetricos

quepossamestar associados com a ocorrencia de SC:

• Realiza9ao de exames sorol6gicos pre-natais e repeti9ao desses

exames.

• Natimortalidade anterior: considerada como presente, quando a mae

referiaum ou mais epis6dios de fetos nascidos mortos, em gesta90es

anteriores.

• Aborto anterior: quando havia referencia de expulsao espontanea do

organismomaterno, de embriao ou feto, com menos de 20 semanas de

gesta9ao e/ou 500 gramas de peso, com ou sem sinais vitais, em

gesta90esanteriores.

-Exameffsico do RN, realizado entre 6 e 48 horas de vida.

-Coletade 3 mililitros (ml) de sangue periferico da mae e do RN, logo

ap6s arealiza9aodo exame ffsico do mesmo.

Foi considerado pre-termo, todo concepto cUJa idade gestacional foi

inferiora 37 semanas (Bertagnon & Segre, 1995; Roselli & Segre, 1995).

Ulilizou-sea metodo de CAPURRO para avalia9ao da idade gestacional.

Foiconsiderado RN de baixo peso, todo RN cujo peso de nascimento foi

igualouinferior a 2500 gramas (Roselli & Segre, 1995).

Foi considerada adolescente, toda puerpera com menos de 20 anos de

idade(Marcondes,1994).



Para avalia9ao da condi9ao s6cio-economica das puerperas, foram

ulilizadosas Criterios de Avalia9ao S6cio-economica de Maria Ines Gandara

Graciano(Graciano, 1980) (anexo 3).

Foram coletados atraves de pun9ao venosa periferica, 3 ml de sangue da

mae e de seu RN. as soros foram separados no Laborat6rio do pr6prio Hospital

etransportadossob baixa temperatura (isopor com gelo) para 0 Laborat6rio de

DST do Servi90 de Bacteriologia e Micologia do Instituto Evandro Chagas, onde

faramdevidamente registrados e estocados em freezer, com temperatura de -

20° C, ate a realiza9ao dos testes.

Nao se realizou RX de ossos longos e exame de LCR dos RN estudados,

parimpossibilidade tecnica devida a precocidade da alta materna no local do

estudo,alem do custo maior que esses exames acarretariam a pesquisa.

Apesar da coleta das primeiras 150 placentas, 0 estudo anatomo-

patol6gicodas mesmas nao pode ser realizado, por carencia de medicos

patologistasno Servi90 de Anatomia Patol6gica da Universidade Federal do

Para.

Comparou-se algumas variaveis concernentes as maes doentes e seus

RN, com as observadas em 328 puerperas e seus respectivos conceptos,

nascidosno mesmo perlodo, no mesmo local, nos quais nao foi posslvel

estabelecer0 diagn6stico de SC atraves da mesma metodologia.



Nesteestudo, utilizaram-se tres ensaios soral6gicos: VORL, FTA-Abs e

ELISA 19M anti- Treponema pallidum.

2.5.1. VORL

Para0 teste do VORL, empregou-se 0 antfgeno RPR-BRAs (antfgeno

prontoe estabilizado para a reagao de VORL) da Laborclin. Trata-se de um

leslesimples,de floculagao em lamina. Tem como principio biol6gico, a reagao

emfloculag8ode partfculas de colesteral, revestidas de cardiolipina - lecitina

quandomisturadas com sora contendo anticorpos (reaginas) anti-Treponema

pallidum e ocasionalmente nao treponemico. Esta condigao e um dos fatores de

limita980do teste, e pode ocorrer em pacientes acometidos de enfermidades

comolupus eritematoso, mononucleose, hansenfase, malaria, pneumonias

virais,etc.Reagoes falso-negativas, tambem pod em ocorrer em fungao do efeito

prozona,onde a reagao com 0 sora e inibida, estando este com excesso de

anticorpos,em relagao a suspensao antigenica. Em virtude deste efeito, os

soresforamsubmetidos aos testes qualitativo e quantitativo.

Testequalitativo:

- Colocou-se O,05ml de cada soro em placas de Kline (um sora para cada

concavidade)e adicionou-se, a cada uma delas, uma gota, apraximadamente 17

microlitros(/-.d) da suspensao antigenica.



-Em seguida levou-se 0 material para um agitador de placas, por 4

minutos,imprimindo uma rota980 de apraximadamente 2 rata90es por minuto

(r.p.m.).

-Ap6s esse tempo, levou-se a placa ao microscopic otico comum e

observQu-secom objetivas e oculares de 10x.

Testequantitativo:

-Colocou-se0,05ml de solu980 salina a 0,9% nas concavidades de n° 2 a

6 daplaca.

-Colocou-se 0,05ml da amostra do sora na concavidade 1 e 0,05ml na

concavidade2.

-Misturou-se a solu980 salina com 0 sora, na concavidade 2, par

aspira98o,utilizando-se a pipeta automatica.

-Transferiu-se 0,05ml da concavidade 2 para a 3, onde tambem se

misturoucom a solu980 salina, ja presente na mesma, usando 0 mesmo

procedimentoanterior. Transferiu-se a mesma quanti dade, sucessivamente, ate

aultimaconcavidade e desprezou-se os ultimos 0,05ml. Adicionou-se uma gota

dasuspensaoantigenica a cada concavidade.

-Procedeu-se a agita980 e a leitura como no teste qualitativo.

Ressalte-se que, de cada saro, fez-se dilui90es 1:2, 1:4, 1:8 e assim

sucessivamenteate 1: 64. Soras que reagiram ate esta dilui980, foram

submetidosa dilui90es subsequentes ate a negativa980.



2.5.2. FTA·Abs

Como prova especffica (teste treponemico), empregou-se 0 FTA-Abs -

Imunocon SIFILIS (FTA-ABS), marca WAMA Diagn6stica, cujo princlpio e a

reacaode anticorpos anti-treponema, se presentes no sora, com 0 antfgeno, a T.

pallidum, ja fixado na lamina. A rea~o e revelada pela f1uorescencia dos

treponemas,vista ao microscopio de fluorescencia, em virtude da a~Q de uma

antigamaglobulinamarcada com isotiocianato de f1uorescefna (conJugado).

Etapas:

-Imediatamente antes de iniciar a teste, inativou-se 0 sora em banho maria

a56°Cpar 30 minutos.



-Misturou-se, em tubos, 10111de cada soro com 40111 da soluc;ao

absorvente(componente do kit). 0 mesmo procedimento foi tomado com as

soroscontrale,positivo e negativo, tambem componentes do kit.

-Colocou-se 25 III des sa mistura na area reativa da lamina, ja

impregnadapelo treponema. Cada lamina contem 5 areas reativas delimitadas

emcirculos.0 1° e a 2° cfrculo, foram utilizados com as soros controle positivo

enegativo,respectivamente.

-Incubou-se a lamina em camara umida (recipiente plastico, com tampa,

emcujointerior se colocou um pedac;o de algodao embebido em agua) par 30

minutos,emtemperatura ambiente.

-Emseguida, fez-se 3 lavagens da lamina, de 5 minutos cada, utilizando-

se PBS pH 7.2.

-Colocou-se 25111de uma soluc;ao de antigamaglobulina IgG humana

marcadacom isotiocianato de fluorescefna (conjugado), dilufda em PBS, na

propor98ode 1:300 (10lll do soro para 2,99 ml de PBS).

-Incubou-se, como descrito anteriormente.

-Procedeu-se a nova etapa de lavagem, como descrito anteriormente.

-Ap6ssecagem da lamina, pingou-se 3 a 4 gotas de glicerina tamponada

(componentedo kit) entre as areas reativas da lamina, e cobriu-se a mesma

comlamfnula.

-Leu-se em microscopio de fluorescencia, sempre no mesmo momenta da

montagemda lamina.



2.5.3. ELISA 19M

o teste EUSA IgM anti- Treponema pallidum aplicado, fot 0 teste CAPTIA

8ffilis·M, marca CENTOCOR Trata-se de urn ensaio irnunoenzirnatico, para a

dete~o espedfica de IgM anti-Treponema pallidum, utilizado como auxiliar no

diagnosticoda sifilis ativa.

Q kit apresenta uma microplaca composta de 12 tiras com a orificios cada.

As tirassac destacaveis umas das outras, para possibilitar a utilizag80 do n° de

or/fielosde acordo com 0 nOde amostras de soro a serem anallsadas, e assim

evitar-sedesperdicios. Obedecendo as recomendagoes do fabricante, seguem-

seasetapasdo teste:



-Ap6sseparar a nO de tiras de acordo com a n° de amostras de sora,

p-ocedeu-sea lavagem dos oriffcios com solugao tampao (componente do kit)

dilufdaemaQuadestilada na praporgao de 1:20.

-Umavez assegurada a completa secagem dos oriffcios, colocou-se em

cadaum deles, 100JlI do soro a ser testado. Cada amostra de sora foi

p-eviamentedilufda juntando-se, em frascos aprapriados, 5JlI do sora com 250JlI

deCAPTIADilutionBuffer II (componente do kit). Soros contrales positivos com

!flulosalto e baixo e sora contrale negativo, que acompanham 0 kit, ja se

encontramdilufdos.

-Incubou-se a material a 37°C por 60 minutos em cuba plastica.

-Nodecorrer desta incubagao, diluiu-se 0 conjugado (componente do kit)

usando,para cada 8 oriffcios, 100JlI do conjugado para 1ml do CAPTIA Dilution

Buffer II.

-Ap6s a incubagao, aspirau-se 0 conteudo dos oriffcios e fez-se 5

lavagenscom a solugao tampao dilufda.

-Ap6s completa secagem dos oriffcios, colocou-se em cada um deles,

WO~I doconjugado dilufdo.

-Fez-se nova incubagao a 37°C por 60 minutos, em cuba plastica.

-Durante as 10 minutos finais desta incubagao, preparau-se 0 substrato,

diluindo-ona seguinte proporgao: para cada tira com 8 oriffcios, utilizou-se 10JlI

doCAPTIA TMB Chromogen (1 %) para 1ml do CAPTIA Substrate Solution

amboscomponentes do kit).



-Ap6sesta incuba<;ao, aspirou-se 0 conteudo de cada oriffcio e fez-se 5

Iavagenscoma sokJ<;aotampao dilufda.

·Ap6scompleta secagern dos oriffcios, colocou~e em cada urn deles,

100~1dosubstratodiluido e incubou-se em temperatura de sala refrigerada (18 a

25°C) por30minutos.

-Emseguida,adicionou-se em cada orificia, 25J.11de acido sulfurico 2M.

-Fez-se a Leitura em espectofotometro para microplacas (Organon

MicrowellSystem- Reader 210 com filtro de 450nm).



2.6 CRITERIOSDE DEFINICAo DE CASO

2,6.1 Sifilis materna:

o diagn6stico de sifilis materna, foi estabelecido atraves de 3 criterios:

a)Teste treponemico positivo mais ausencia de tratamento previo.

b)VDRL com titulo> 1:4 mais ausencia de tratamento previo.

c)VDRLcom titulo::; 1:4 somente se associ ado a dados epidemiol6gicos

sugestivos (ausencia de pre-natal, promiscuidade sexual,

antecedentes de DST, consumo de drogas) e/ou sinais de SC no RN,

maisausencia de tratamento previo.

Essescriterios foram baseados na orienta98o dada pelo Ministerio da

Saude,atraves do Manual de Controle de Doen9as Sexualmente

Transmissiveis,publicado em 1997 (Brasil, MS, Secretaria de Projetos

Especiaisde Saude, 1997) (anexo 4).

2,6.2 Sifilis Congenita:

o diagn6stico de SC foi baseado na Defini980 de Caso de Sifilis

Congenita,publicada pelo Ministerio da Saude/Programa Nacional de Controle

deDoengasSexualmente Transmissiveis e AIDS, sob 0 titulo "Bases Tecnicas

paraEliminag80da Sifilis Congenita", de outubro de 1992, transcrito na integra

naspaginas50 e 51. Essa defini980 de caso, e uma adapta980 da defini980 de

casopublicada pelo CDC em 1988 (Brasil, 1993).



Osftensdessa defini9ao utilizados no presente estudo foram:

• [tern 1: toda crian9a cuja mae teve sffilis nao tratada ou

inadequadamente tratada, independente da presen9a de sinais,

sintomas e resultados laboratoriais, sera considerada como caso de

se.
• [tern2: toda crian9a que apresentar um teste reagfnico positivo para

sffilis e alguma das seguintes condi90es:

a) Evidenciade sintomatologia sugestiva (2 sinais clfnicos) de SC ao exame

ffsico.

d)Tftuloreagfnico no RN ::::::4 vezes 0 titulo materna na ocasiao do parto.

D Positividadepara anticorpos IgM contra Treponema pallidum.

• [tern 5: todo caso de morte fetal ocorrida ap6s 20 semanas de

gesta9ao e/ou feto com peso maior que 500 gramas, cuja mae,

portadora de sffilis, nao foi tratada ou foi inadequadamente tratada, e

definido como natimorto sifilftico.

o estudo estatfstico compreendeu a determina9ao de medias aritmeticas

emedianasdas idades das maes dos dois grupos estudados, analisados com 0

recursosoftware Epi-Info (versao 6.0). Ainda foram realizados as seguintes

lestesestatfsticos:

-Teste Kolmogorov-smirnov.



-Teste-G:Independencia.

-Testedo Qui-Quadrado.

-TesteBinomial.

-Testede Spearman.

-Teste Exato de Fisher

Estabeleceu-se em 0,05 (5%) 0 nfvel alfa de rejeig80 da hip6tese de

nulidade.



A totalidade das amostras de sora das pacientes, foi testada atraves do

VORL, Porquantidade insuficiente de sora, 1 amostra nao foi testada pelo FTA-

Abse2 pelo ELISA IgM.

Pormotivos operacionais (sangue hemolisado), nem todas as amostras

oblidasdos RN foram submetidas aos 3 testes; tem-se que 314 amostras de

sorade RN foram testadas atraves do VORL, enquanto que pelo FTA-Abs e

ELISA IgManalisaram-se amostras de 313 RN. A quantidade de sora estocada

deum neonato,foi insuficiente para a realizac;ao de todos os testes.

Foram estudadas 361 puerperas e seus respectivos conceptos,

abrangendo16% do total de partos ocorridos no perfodo da pesquisa na

FSCMPA.

Das 361 puerperas, 30 apresentaram reatividade ao VORL, 24 ao FTA-

bse 11 ao ELISA IgM. Os resultados dos testes realizados sac mostrados na

abela1.



Tabela1- Resultados dos testes sorol6gicos realizados em amostras de soro de
puerperas, FSCMPA, 1996

Resultadosdos testes N° %

Positivosaos 3 testes 9 27,3

Positivesao VORL e FTA-Abs 14 42,4

Positivessomente ao VORL 7 21,2

Positivesomente ao FTA-Abs 1 03,0

Positivessomente ao ELISA IgM 2 06,1

Total 33 100

Oados Primarios



Das30 maes sorarreagentes ao VORL, apenas uma apresentou titulo

iguala 1:2, sendo tambem positiva em um teste treponemico (ELISA IgM); seu

RNapresentousinais clfnicos sugestivos de SC (hepatoesplenomegalia).

Quatromaes apresentaram tftulos de VORL iguais a 1:4; tres delas foram

lambemreagentes a um teste treponemico (FTA-Abs); a 4a mae nao fez pre-

natal,naotinha parceira fixe e seu RN tambem foi reagente ao VORL.

A mae reagente apenas ao FTA-Abs (ficha n° 228) nao tinha parceira

fixo,nao teve acompanhamento pre-natal e referiu aborto espontaneo em

gesla980anterior; seu RN apresentou hepatoesplenomegalia, distensao

abdominale tambem foi reagente ao teste FTA-Abs.

Umadas maes cujo sora foi positivo apenas ao ELISA IgM (ficha n° 007),

fezpre-natal, realizou VORL no 90 mes de gesta9aO com resultado nao

reagentee tambem referiu aborto espontaneo em gesta9aO anterior. A outra

puerperaque apresentou positividade apenas ao ELISA IgM (ficha n° 111) era

solteirae nao realizou 0 pre-natal; seu RN desenvolveu icterfcia e tambem

apresentoupositividade ao ELISA IgM.

o diagn6stico de sffilis materna foi estabelecido em 30 maes

sororreagentesao VORL (76,7% de/as com positividade tambem em um teste

Ireponemico),em uma sorarreagente apenas ao FTA-Abs e em duas com

posilividadeapenas ao ELISA IgM. 0 percentual de casos de sffilis materna

encontradona presente amostra foi igual a 9,1%.



Tabela2- Resultados dos testes sorol6gicos realizados em amostras de soros
deRN,FSCMPA, 1996

Resultadodos testes N° %

PositivQSaos 3 testes 2 08,3

PositivQSao VORL e FTA-Abs 6 25,0

PositivQSsomente ao VORL 8 33,3

PositivQSsomente ao FT A-Abs 7 29,2

PositivQsomente ao ELISA IgM 1 04,2

Tolal 24 100

Dados Primarios
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Tabela 3- Presenga de sinais sugestivos de sffilis em RN segundo os grupos
esludados,FSCMPA, 1996



Tabela4- Frequencia de sinais sugestivos de sffilis em RN segundo os grupos
esludados,FSCMPA, 1996

Com sffilis(n=33) Sem sffilis(n=328) p*

Sinaissugestivos n° % n° %

Prematuridade 7 21,2 33 10,1 0,05698

Hepalomegalia 5 15,1 28 8,5 0,17014

Nalimortalidade 3 9,1 07 2,1 0,00202

Esplenomegalia 3 9,1 9 2,7 0,08659

Neomortalidade 1 3,0 03 0,9 0,31964

Dislensaoabdominal 1 3,0 05 1,5 0,43977

Obslrur;:aonasal 1 3,0 04 1,2 0,38253

Iclerfcia 1 3,0 29 8,8 0,21365

Dados Primarios
p'Teste Exato de Fisher



A figura 6, mostra a frequencia de sinais sugestivos da molestia em 13

RNcomdiagn6stico de SC. Prematuridade e natimortalidade, foram os sinais

aisfreqOentes.as 3 conceptos que nasceram mortos e 0 RN que faleceu com

poucashorasde vida, eram pre-termo; entao, tem-se que, prematuridade, foi 0

sinalsugestivode sffilis, observado em maior frequencia nesses conceptos.

Hepatomegalia,associada ou nao a outros sinais, foi observada em 38,5% (5

em13) dos RN com sffilis. Hepatomegalia como sinal clfnico isolado, foi

delectadoem apenas um paciente; um RN apresentou hepatomegalia

8ssociadacom obstrU<;ao nasal; tres RN apresentaram hepatoesplenomegalia,

sendoque um deles, alem de hepatoesplenomegalia, tambem apresentou

distensaoabdominal. Apenas um RN apresentou icterfcia.



Hepatoesplenomegalia

15,4%

23,1%
Natimortalidade

HepatoesplenomegaliaI
Distensao Abdominal 7,7Yo

Hepatomegalia I
Obstru~aonasal 7,7%

7,7%
Ictericla
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Tabela 5- Caracterfsticas dos RN segundo os grupos estudados, FSCMPA,
1996

Especifica r;a 0 Com sffilis Sem sffilis

n° % n° %

SEXO

Masculino 17 51,5 152 46,3

Feminino 16 48,5 176 53,7

21,2

78,8

10,1

86,6

6,1

77,4

12,5

4,0

78,8

18,2

JIG= Pequeno para a Idade Gestacional; AIG= Apropriado para a Idade Gestacional; GIG=
3randepara a Idade Gestacional. Dados Primarios



Tabela6- DistribuiC;80 das idades das puerperas segundo os grupos estudados,
_FSCMPA,1996

GRUPO FAIXA ETARIA

EM ANOS

24,8

22,4

Tabela7- Soroprevalencia de sffilis em puerperas segundo a faixa etaria,
FSCMPA,1996

Com sffilis Sem sffilis

FaixasEtarias N° % N° %

~19anos 5 15,2 119 36,3

20-35 anos 27 81,8 198 60,4

~36 anos 1 03,0 11 3,3

Total 33 100 328 100

Dados Primarios



Pode-se observar na tabela 8, que 39,4% das maes com sffilis eram

sol!eiras;porem, tambem foi elevado esse percentual no grupo de maes sem a

doen~a,nao havendo entre elas diferenc;a significativa (Teste do Qui-Quadrado

p>O,05).

Apenas uma das 33 maes com sffilis referiu relacionamento sexual com

maisdeumparceiro durante a gestac;ao (tabela 8).

o comportamento sexual do parceiro foi analisado nos dois grupos. No

grupodemaes com sffilis, 9,1 % (3 em 33) eram bissexuais (segundo relato das

maes);esse percentual caiu para 0,6% (2 em 328) no grupo de maes sem sffilis

(labela8). Essa diferenc;a foi altamente significativa (Teste Binomial p=O,0001).

No grupo de maes com sffilis, 12,1 % (4 em 33) relataram consumir

drogascomo: maconha, cocafna e medicamentos controlados; no grupo de

naessem a doenc;a, esse percentual foi igual a 1,5%. 0 consumo de drogas

)elasmaes com sffilis foi altamente significativo quando comparado com 0

jrUPOsemsffilis (Teste Binomial p=O,0001) (tabela 8).

Mais da metade das maes com sffilis realizaram acompanhamento pre-

alai(tabela 8). Nao houve diferenc;a significativa na realizaC;ao do pre-natal

uandose comparou 0 grupo com sffilis com 0 grupo sem a molestia (Teste

olmogorov-smirnov p>O,05).



Tabala 8- Distribuic;ao de fatores epidemiol6gicos, relacionados com SC,
segundo os grupos estudados, FSCMPA, 1996

Fatoresepidemiol6gicos Com sffilis Sem sffilis Total

COMPORTAMENTO

MATERNO

COMPORTAMENTO SEXUAL DO

PAl(segundo relato da mae)

usa DE DROGAS ILICITAS PELA

MAE

MAES QUE REALIZARAM PRE-

NATAL

32 97,0 322 98,2 354 98,1

1 3,0 6 1,8 7 1,9

3 9,1 2 0,6 5 1,4

30 90,9 326 99,4 356 98,6

29 87,9 323 98,5 352 97,5

4 12,1 5 1,5 9 2,1



Quando as pacientes eram questionadas a respeito da realiza<;ao do

VDRL (exame de rotina no pre-natal), algumas nao sabiam referir se haviam

realizadoou nao 0 teste, mas informavam ter feito "exame de sangue". De

possedessa informa<;ao, perguntava-se se 0 resultado do "exame de sangue"

linhaacusado sffilis e/ou se alguma inje<;ao dolorosa por via intramuscular tinha

sidereceitada; a totalidade das respostas nestes casos foi negativa.

As maes que relataram ter realizado VORL, referiram resultado negativo.

Tanto no grupo de maes com sffilis quanta no grupo de maes sem sffilis,

loielevado0 percentual das que realizaram exames complementares no pre-

natal(tabela 9); quatro maes, apesar de nao terem tido acompanhamento pre-

natal,realizaram exames complementares na 2a metade da gesta<;ao.

A realiza<;ao de exames laboratoriais no pre-natal foi analisada nos dois

grupos,nao havendo diferen<;a significativa entre eles (Teste do Qui-Quadrado

p>O,05).

Cerca de 1/3 das puerperas repetiram os exames laboratoriais na 2a

metadeda gesta<;ao (tabela 9).

No grupo de maes com sffilis, 12,2% (4 em 33) referiram um ou mais

epis6diosde natimortalidade resultantes de gesta<;6es anteriores. No grupo de

maessem sffilis esse percentual caiu para 1,5% (5 em 328) (tabela 9). A

natimortalidade foi significativamente maior no grupo de maes com sffilis,

quando esse grupo foi comparado com 0 sem a doen<;a (Teste-G:

independenciap=O,0045).



Tabela 9- Dados obstetricos atuais e pregressos segundo os grupos estudados,
FSCMPA,1996

Dados obstetricos Com sffilis Sem sffilis Total

n° % n° % n° %

EXAMES SOROLOGICOS PRE-

NATAIS

Nao 8 24,2 52 15,9 60 16,6

Sim 25 75,8 276 84,1 301 83,4

REPETICAoDESSES EXAMES

Nao 25 75,8 246 75,0 271 75,1

Sim 8 24,.2 82 25,0 90 24,9

NATIMORTALIDADE ANTERIOR

a 29 87,8 323 98,5 352 97,5

1 ou+ 4 12,2 5 1,5 9 2,5

ABORTOSANTERIORES

!1 a 17 51,5 252 76,8 269 74,5

1 ou+ 16 48,5 76 23,2 92 25,5

Dados Primarios



Tabela10- Condigao socio-economica das maes segundo as grupos estudados,
FSCMPA, 1996

Condi9aoSocio-economica Com sffilis 8em sffilis

n° % n° %

BAIXA INFERIOR 1 03,03 18 05,5

BAIXA SUPERIOR 14 42,43 118 36,0

MEDIA INFERIOR 18 54,54 177 54,0

MEDIA a 00,00 15 04,5

MEDIA SUPERIOR a 00,00 a 00,0

ALTA a 00,00 a 00,0

Dados Primarios



o encontra de 9,1% de sffilis nas maes estudadas e consequentemente

em seusRN, e preocupante.

Pesquisas atuais da Organiza9aO Mundial de Saude (OMS), avaliam que

nosparsesem desenvolvimento, do total de mulheres atualmente gestantes, 10

a 15%, tem sffilis (Brasil, 1993).

Em 1987, em Recife (PE), foi registrado 11,5% de sorapositividade para

sifilisemmulheres em idade fertil (Huggins, 1987).

Amostragem anonima de 360 soras de gestantes na grande Sao Paulo

em 1990, apresentou 20 resultados positivos para sffilis, representando 5,6% de

soroprevalencia(Brasil, 1993).

No perfodo de 1991 a 1995, houve um acrescimo de 577% de SC no

Estadode Sao Paulo (Tayra e Matida, 1997).

Durante 0 ana de 1991, foram acompanhadas 949 gestantes na Santa

Casa de Misericordia e Hospital de Clfnicas de Porto Alegre, detectando-se uma

soropositividadede 3,48% (Srfilis Congenita, 1995).

o Hospital Anita Gerasa, localizado em Ananindeua (PA), notificou uma

incidenciade 5,16% de casos de SC no perfodo de dezembro de 96 a fevereira

de97 (Brasil, MS, Coordena9aO Nacional de DST e AIDS, 1997).

A Secretaria de Estado de Saude Publica do Para (SESPA), registrau

151 casos de SC, notificados de 1990 a 1996 (Para, 1998).



A media de nascimentos na FSCMPA, e de 5700/ano. Em 7 an os (1990-

1996), esperava-se que nascessem cerca de 39.900 crianc;as. Se 9,1% delas

apresentassemSC, 3.630 casos deveriam ter side notificados somente nesse

hospital.Embora esses dados sejam hipoteticos, e evidente que existe uma

subnotificac;ao.

o fndice encontrado, comparado com aqueles registrados em outros

locaisdo pafs, e inferior apenas ao observado em Recife (PE), em 1987. Indice

semelhante,foi observado em 1990 em pleno surto epidemico nos Estados

Unidos(1991 Primary and Secondary Syphilis), e fndices mais elevados sac

registrados em alguns pafses da Africa, como e 0 caso da Eti6pia, com um

percentualde 13,7% em 1994 (Azeze et aI., 1995).

A OMS estima em 85% a taxa media de transmissao vertical em

gestantesnao tratadas (Sffilis Congenita, 1995).

Tftulos de VDRL~1:2 de 15 RN com sffilis, foram comparados com os

lftulosmaternos; todos, exceto um, tiveram tftulos sorol6gicos inferiores aos de

suasmaes.

Os tftulos sorol6gicos do RN raramente sac mais altos que os de suas

maes,mesmo que a sffilis esteja se desenvolvendo (Dorfman & Glazer, 1990).

Estefato e relevante, quando se observa que em passado recente, os criterios

para 0 diagn6stico de SC, baseados na sorologia, requeriam tftulos no RN, 4

vezes maiores que os maternos. Algumas vezes, ap6s 0 perfodo neonatal, os

tftu/os da crianc;a podem ser maiores, entretanto isso dificilmente e observado

logoap6s 0 nascimento (Lewis, 1992).



As amostras de sangue para rastreamento de SC, devem ser obtidas de

sangueperiferico do recem-nato, e nao de sangue do cordao, para evitar

resultadosfalso-positivos e falso-negativos, que podem ocorrer devido a mistura

com0 sangue materno, que pode levar a intensa atividade hemolftica (Sffilis

Congenita,1994).

No RN, titulos a partir de 1:2 devem ser considerados para diagn6stico, e

oVORL pode resultar reagente por longos perfodos, mesmo ap6s a cura da

infeC9ao(Sffilis Congenita, 1994). Crianc;as nao infectadas, podem apresentar

VORL reagente ate aproximadamente 3 meses de vida (Brasil, MS, Secretaria

deProjetos Especiais de Saude, 1997).

Carvalho et al. (1995), relataram um caso de SC em lactente de 1 mes e

29 dias de vida, com quadro clfnico-radiol6gico compativel e titulo de VDRL=1:4

(reatorfraco), cuja mae realizou pre-natal com sorologia negativa para sffilis no

t e no 6° mes de gestac;ao. E provavel que esta mae tenha adquirido sffilis no

finalda gravidez e que a sorologia desse RN ao nascimento fosse negativa.

Em alguns casos, 0 titulo inicial de anticorpos maternos e tao alto, que

urnefeito "prozona" pode ocorrer, e 0 teste pode ser erroneamente interpretado

comonegativo, a menos que 0 soro seja dilufdo. Casos de sorologia negativa

namae, mesmo no momenta do parto, com testes positivos no RN, e a situac;ao

inversa, sac amplamente reconhecidos (Evans & Frenkel, 1994).

Os anticorpos sac detectaveis no soro materno, somente ap6s 3 a 8

semanas do infcio da infecc;ao; contudo, durante esse tempo, ocorre

espiroquetemia com disseminac;ao do microorganismo para outros 6rgaos,



incluindoa placenta (Glaser, 1994). Dorfman & Glaser (1990), estudaram 7

crian9ascom SC, cujo diagn6stico s6 foi dado entre 3 e 14 semanas de vida

dessesbebes; a sffilis nao havia side identificada logo ap6s 0 nascimento,

devidoa resultado sorol6gico negativo nessas crianc;as e em suas maes.

Partanto,vale ressaltar que para fazer 0 diagn6stico de SC em RN e lactentes,

deve-seabranger a epidemiologia, a clfnica e a evidencia sorol6gica de

infec9£3o(Lewis, 1992).

Existe a possibilidade de que muitas crianc;as infectadas nao sejam

diagnosticadasao nascimento, por estarem em estagio precoce de infecc;ao e

seremrealmente soronegativas (Mcintosh, 1990). Tecnicas que detectem

infec9£3ona ausencia de resposta imune, serao necessarias para diagn6stico de

SCnessas crianc;as.

a percentual de RN com sffilis, apresentando sinais sugestivos da

daenc;:ana amostra estudada (39,4%), foi semeJhante ao relatado por Stoll

(1994)e por Evans & Frenkel (1994); sendo entretanto inferior, ao observado

parMascola ef al. (1985), em uma revisao de 50 casos notificados no Estado do

Texas(EUA), no ana de 1982, onde 62% dos RN apresentaram sinais c1fnicos

indicativosda doenc;a.

Dos casos de SC notificados no Estado de Sao Paulo em 1994, 32,7%

apresentaram algum sinal sugestivo nos primeiros 7 dias de vida (Sifilis

Congenita, 1995); fndice semelhante ao observado no presente estudo. Tres

anosdepois, Tayra & Matida (1997), observaram um indice menor (19,1%) nos

casasnotificados no mesmo estado.



Atualmente, criant;as nascidas de mulheres com sffilis nao tratada ou

inadequadamente tratada, SaD consideradas como tendo a doent;a,

independentede sintomas ou seguimento subsequente (1988 Guidelines for the

Prevention and Control of Congenital Syphilis). 0 fato de, tanto criant;as

sintomaticascomo assintomaticas serem inclufdas, tornam essas normas muito

maissensfveis, sendo que alguma especificidade e perdida, uma vez que nem

todas as criant;as assintomaticas de maes infectadas estao realmente

infectadas(Zenker & Berman, 1990). Como a maioria dos casos se apresenta

assintomatica ao nascimento, dados sobre abortos e natimortos em gestat;oes

anteriores, podem ser utilizados como indicadores epidemiol6gicos para 0

diagn6sticode SC (Tayra e Matida, 1997).

No RN de ficha n° 30, dados epidemiol6gicos sugestivos como: ausencia

depre-natal, mae solteira com mais de um parceiro e bissexualidade paterna,

coincidiram com a gravidade do acometimento do concepto (natimorto

macerado),ressaltando a importancia da epidemiologia no diagn6stico de SC.

Dos RN sem sffilis, 28,7%, apresentaram sintomatologia compatfvel com

adoent;a. Como os sinais clfnicos de SC nao SaD especfficos, mas semelhantes

aquelesvistos em neonatos com outras infect;oes intra-uterinas (Stoll, 1994), e
provavelque outras doent;as quaisquer estivessem acometendo essas criant;as.

Essapossibilidade se torna bastante evidente, quando se observa que icterfcia

(tabela4), e RN PIG (tabela 5), foram sinais observados com maior frequencia

nogrupo de RN sem sffilis.



AS sinais sugestivos de sffilis observados nos RN estudados, foram

semelhantesaqueles relatados por outros autores e incluem: Prematuridade,

hepatomegalia, natimortalidade, esplenomegalia, neomortalidade, distensao

abdominal,obstrugao nasal e icterfcia. Prematuridade foi observada em

percentualelevado nos dois grupos; entretanto, mais da metade (4 em 7) dos

RN pre-termos com sffilis foram a 6bito; entre os RN sem sffilis, 0 percentual de

prematuridadefoi igual a 10,1 % (33 em 328). Natimortalidade, ocorreu em

propor9aosignificativamente maior entre os conceptos doentes, quando

comparadoscom os sem a infecgao.

A mae do RN de ficha n° 189, apesar de nao ter tido acompanhamento

pre-natal,realizou exames complementares aos 4 meses de gestagao, com

resultados normais; seu neonate faleceu com poucas horas de vida e a

sorologiadesta puerpera apresentou os seguintes resultados: VDRL=1: 128,

FTA-Absreagente e ELISA IgM positivo. A provavel sorologia negativa no 4°

mesde gestagao, os resultados sorol6gicos observados ap6s 0 parte e a

gravidadedo acometimento deste concepto, indicam que esta mulher deve ter

sideinfectada no final da gravidez. A contaminagao materna nos dois ultimos

meses de gestagao, podera determinar uma evolugao fulminante, se 0

diagn6stico nao for feito rapidamente (Sffilis Congenita, 1994). E importante que

aVORLseja repetido no final da gestagao (Ewing ef aI., 1985).

A taxa de mortalidade por SC, no Brasil, variou de 70 a 90 por um milhao

denascidos vivos, no perfodo de 1979 a 1990 (Sffilis Congenita, 1994).



Sffilis na gestante, esta associ ada a prematuridade e consequente baixo

pesoao nascimento (Ong et aI., 1991, [a]). Hira et al. (1990), em pesquisa

realizadano Zambia, relataram ser a sffilis materna, 0 principal fator de risco

paraepis6dios de aborto no segundo trimestre de gestac;ao.

Sabendo-se que os conceptos que foram a 6bito eram pre-termos, tem-se

queprematuridade e hepatomegalia associada ou nao a outros sinais da

doenc;a,estiveram presentes em percentual elevado entre os RN com sffilis; a

associac;aomais frequente de hepatomegalia foi com esplenomegalia (3 em 5).

SeteRN eram pre-termo, 5 apresentaram hepatomegalia, 3 esplenomegalia, 1

obstruc;aonasal, 1 distensao abdominal e 1 icterfcia.

Dentre 0 total de RN com sffilis, ou seja, com ou sem sinais sugestivos,

21,2% foram pre-termo e 24,2% pesaram 2.500 gramas ou menos; achados

semelhantessac descritos pela Secretaria de Estado da Saude de Sao Paulo

em1995, com 14,74% de RN pre-termo e 20,65% de RN com peso menor que

2500 gramas (Sffilis Congenita, 1995).

Apesar da adolescencia ser um fator de risco, sffilis foi significativamente

maisprevalente em puerperas com 20 ou mais anos de idade.

Na amostra estudada, 34,3% (124 em 361) das maes eram adolescentes;

destas,4,0% (5 em 124,) tiveram 0 diagn6stico de sffilis. Dentre as maes com

sffilis, 15,2% (5 em 33) eram adolescentes. No relato de casos de SC do

Estado do Rio de Janeiro, notificados ao Ministerio da Saude por meio do

Sistemade Informac;ao de Agravos de Notificac;ao (SINAN), referentes aos anos

de 1995 a 1997, foi registrado que 30% (177 em 596) das maes desses RN,



tinham20 anos ou menos (Brasil, MS, Coordena<;ao Nacional de DST e AIDS,

1997);fndice superior ao observado nesta pesquisa.

Mulheres solteiras com vida sexual ativa, tem mais chance de adquirir

sffilis(Ong ef a/., 1991, [b)). Em um trabalho realizado no Texas, Mascola ef a/.

(1984),encontraram que 66% das maes com sffilis estudadas, eram solteiras. E

interessante observar entretanto, que na presente pesquisa, mais de 60% das

puerperas com sffilis eram casadas; provavelmente esse fato possa ser

explicado por rela<;oes extraconjugais de um, ou de ambos os conjuges; embora

apenas uma, das 33 puerperas com a doen<;a, tenha referido relacionamento

sexualcom mais de um parceiro durante a gesta<;ao.

Os chamados "comportamentos de risco" para aquisi<;ao de DST,

mostraram-se presentes com frequencia nos pais dos RN com SC estudados,

destacando-se a promiscuidade sexual e 0 consumo de drogas.

Cerca de 9,1% dos pais dos RN com sffilis e 0,6% dos pais dos RN sem

a doen<;a, eram bissexuais, segundo relato das pacientes. 0 fato da propria

companheira prestar essa informa<;ao e obviamente aceitar essa condi<;ao, e de

extrema importancia, pois denota a falta de informa<;ao da popula<;ao em

questao, e possivelmente tambem, de um segmento importante da sociedade. A

bissexualidade paterna, nos pais dos RN com sffilis, foi observada em

propor<;aoaltamente significativa, quando cotejada com 0 grupo sem a doen<;a.

Dentre as maes com sffilis, cerca de 12,1 % confessaram consumir drogas

comomaconha, cocafna e medicamentos control ados. E sabido que 0 consumo

de drogas, leva 0 dependente a um aumento da atividade sexual, e a troca de



sexo por drogas ou por dinheiro para obtE~-las (Ong et al., 1991, [b]). A

possibilidade dessas maes tambem consumirem drogas injetaveis, aumentaria

ainda mais a probabilidade de transmissao da sffilis atraves de sangue

contaminado. 0 consumo de drogas foi significativamente maior entre as maes

comsffilis, em relayao as sem a doenya.

Venter et al. (1989), em estudo soroepidemiol6gico para sffilis em

puerperas, atendidas em um hospital de Johannesburg, de agosto de 1985 a

janeiro de 1986, encontraram uma prevalencia de 1,8% em puerperas que

tiveram cuidados pre-nata is e 9,6% em puerperas sem atendimento pre-natal.

A deficiencia de cuidados pre-natais esta significativamente associada

com sffilis em RN (Ong et aI., 1991, [a]; Petrone et aI., 1989). Dos casos de SC

notificados em 1982 no Texas (EUA), 62% das maes dessas crianyas nao

tinham realizado acompanhamento pre-natal (Mascola et aI., 1984). Entretanto,

nesta pesquisa, 0 acompanhamento pre-natal foi realizado pela maioria das

maes; registro semelhante (62,8%) foi observado nos casos relatados a
Secretaria de Estado da Saude de Sao Paulo em 1995 (Sffilis Congenita, 1995).

o fate de, 63,6% das maes com sffilis terem realizado 0 pre-natal,

demonstra a deficiencia dessa assistencia em detectar a doenya e tratar essas

maes. 0 custo de um pre-natal bem feito e menor do que 0 despendido com um

RN com sffilis; tanto em termos financeiros: internayao e medicayao

(competencia do Estado), quanta psicol6gicos e nutricionais (separayao do

binomio mae/filho). E evidente a necessidade de aprimoramento da assistencia



pre-natal(Sffilis Congemita, 1995).Tayra & Matida (1997), tambem chamam a

alen980para a necessidade de melhorar a qualidade do pre-natal.

o diagn6stico e tratamento da sffilis durante a gravidez, evita a SC e

consequentemente 0 aparecimento de sequelas tardias na crianga, alem de

possibilitar 0 tratamento do parceiro, evitando a propagagao da doenga e

aparecimento de sffilis em gestagoes futuras.

E interessante observar que 75,8% das maes com sifilis referiram ter

realizado exames sorol6gicos pre-natais, sendo que 1/3 delas repetiram esses

exames na segunda metade da gestagao; ainda assim, a sifilis nao foi

delectada.

Vale lembrar que toda gestante deveria ser submetida ao teste VORL na

primeira consulta e no inicio do 3° trimestre; e tambem garantir aquelas que nao

liveram essa oportunidade, um teste por ocasiao do parte (Sifilis Congenita,

1995). E recomendagao do CDC, que em comunidades com alta prevalencia de

sffilis e naquelas pacientes de risco para a doenga, os testes sorol6gicos sejam

repetidos durante a terceiro trimestre e novamente por ocasiao do parte; em

natimortos com mais de 20 semanas de gestagao, deve ser feita a pesquisa de

sffilis; alem de que, a alta hospitalar do RN s6 deveria ser efetivada, ap6s a

realizagao da sorologia materna, caso a puerpera nao tenha side testada

durante a gravidez (1993 Sexually Transmitted Diseases Treatment Guidelines).

Na avaliagao da hist6ria obstetrica materna, observa-se que variaveis

epidemiol6gicas como natimortalidade anterior e epis6dios de aborto, foram

significativamente maiores em puerperas com sifilis, em comparagao com as



sema doenga. E possfvel que a sffilis ja tenha estado presente em gestagoes

anteriores.

As maes eram carentes; mais de 50% delas pertenciam a Classe Media

Inferior e 42,43% a Classe Baixa Superior. 0 hospital onde a pesquisa foi

realizada atende grande parte da populagao pobre da cidade e municfpios

vizinhos.

Apesar do grande progresso dos ultimos anos em novas tecnicas

sorol6gicas para diagn6stico de SC, nenhuma e ainda confiavel 0 bastante.

Essastecnicas se fundamentam na pesquisa de anticorpos e sabe-se que no

RN, a presenga de anticorpos maternos transferidos por via transplacentaria,

dificultam a interpretagao dos exames.

Testes que detectem 0 antfgeno, tal como a PCR, serao necessarios para

casos em que 0 RN e completamente assintomatico, com testes sorol6gicos

negativos, mas epidemiologicamente de risco para sffilis.

A nfvel local, sera interessante 0 prosseguimento deste trabalho atraves

da tecnica acima citada; entretanto, ainda nao se dispoe no Laborat6rio, desse

tipo de teste.

A ocorrencia de SC marca a deficiencia tanto dos Programas de Controle

de Sffilis, como de Cuidados Pre-Natais.

A assistencia pre-natal estendida a todas as gestantes, e a maneira

viavel de se combater a SC. Algumas informagoes sac essenciais:

a) Esclarecimento as gestantes, sobre a gravidade da doenga e as

consequencias para 0 concepto.



b) Informa~ao sobre 0 modo de transmissao, ressaltando a

necessidade de se tratar 0 parceiro, para que nao ocorra

reinfec~ao.

c) Comunica~ao antecipada do carater doloroso das inje~6es para

que nao haja abandono de tratamento.

Esses, sao pontos fundamentais que devem ser refor~ados, para que a

paciente se torne uma aliada, colaborando ativamente no seu proprio

tratamento.

A severidade do acometimento no RN e a magnitude das sequel as

futuras, imp6em que todos os esfor~os sejam viabilizados na tentativa de se

erradicar a SC.



1- Sffilis Congenita foi diagnosticada em 9,1% dos RN estudados.

2- Sinais sugestivos da infecyao, foram observados em 39,4% dos RN

com Sffilis Congenita. Mais da metade desses neonatos apresentaram

prematuridade. Hepatomegalia associada ou nao a outros sinais foi

observada em 38,5% dos casos; a associayao mais frequente foi com

esplenomegalia. Qutros sinais observados foram: distensao abdominal,

obstruyao nasal e icterfcia. Tres conceptos nasceram mortos e um foi

neomorto.

3- Mais da metade (63,6%), das puerperas com sffilis, realizaram 0 pre-

natal.

4- Das maes dos RN com sffilis, 48,5% referiram abortos espontaneos em

gestayoes anteriores e 12,2% relataram natimortalidade anterior.

5- No que diz respeito as drogas, 12,1% das maes dos conceptos com

sffilis confessaram utiliza-Ias.

6- Bissexualidade paterna foi mencionada pelas maes dos neonatos com

sffilis em 9,1% dos casos.



Since the detection of a significant increase in the number of cases by the
mid 1980s that congenital syphilis is of growing epidemiological importance
worldwide. Although measures of both prevention and control are available,
congenital syphilis still continues to be a major public health problem. The main
objective of this study was to determine the incidence of congenital syphilis
among neonates born at the maternity of a large public hospital in Belem, Brazil-
FundaC;8o Santa Casa de Misericordia do Para- from May to September 1996.
Interviews were made with 361 mothers and physical examination was routinely
performed in their newborns. Serum samples from both mothers and neonates
were tested by using three methods: one non treponema I antigen test (VDRL)
and two treponemal antibody tests (FTA-Abs and ELISA IgM). The diagnosis of
congenital syphilis was made in 9.1 % of the neonates. The main findings of the
present study could be summarized as follows: a)among the infected neonates
39,4% presented with clinical symptoms compatible with syphilis; b) 36.4% of
Treponema pallidum infected mothers did not undergo prenatal medical follow-
up; c) 12.1 % of these mothers reported being drug users and, for most of them,
there were reports of previous stillbirth or spontaneous abortion; d) rates of
bisexuality among fathers were higher in the group of syphilitic neonates if
compared to those without the disease. Further and broader investigations
should be carried out, in order to better understand the epidemiological features
of syphilis in the Amazon region. As a consequence, effective prevention and
control measures (and possibly erradication) would be implemented.
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SiFILlS CONGENITA

1-Identifica<;ao:
N° da Ficha __ N° do registro __ , Data da observa<;ao: _1_1_
Nome do paciente: _
Nome do responsavel: _
Data do Nascimento: 1 1 Hora:--- --
Idade (em horas) na ocasiao do exame: _
Sexo ()masc. ()fem.
Cor ()branca )preta ()amarela )mesti<;a
Residencia: -------------------------Procedencia: _

11-Antecedentes Pessoais:
Peso de Nascimento __ .,Estat. __ , PC __ , PT __
Nasceu de parto: ( )normal ()cirurgico
Chorou ao nascer: ( )sim ( )nao
Foi necessaria reanima<;ao? ()sim )nao Tempo de Balsa Rota: _
Apgar: 1° minuto __ 50 minuto __ Tempo de trabalho de parto: _
Natimorto () Neomorto ( )
Unidade onde se realizou a parto: _

111-Antecedentes Familiares:
-Pai
Nome:----------------------------
Atividade sexual: Bissexual ( ) Heterossexual ( )
( ) apenas uma parceira () mais de uma parceira
Sofre de alguma doen<;a? ) sim ( ) nao
Qual(ais)? _



-Mae
Nome: Data de nasc.: 1 1---------------- -- ----
Atividade sexual:
Mora com 0 pai da crian<;a:
( ) menos de um ana () 1-2 anos
Solteira: () com apenas um parceiro
Gesta<;oes anteriores ( ) Filhos vivos ( )
Data da ultima menstrua<;ao: __ 1__ 1__
Pre-natal: ( ) nao

( ) sim (menos de 4 consultas)
( ) sim (mais de 4 consultas)

) mais de 2 anos
( ) com mais de um parceiro

Abortos ( ) Natimortos (

Exames pre-natais: ( ) sim () nao
Quais? (relacionar os resultados com as respectivas datas)

TIPO SANGOfNEO ABO RH: _
Patologias Cronicas Associadas:
Anemia Cronica () Dura<;ao: _
Hipertensao Arterial () Dura<;ao: _
Fumo ( ) Dura<;ao: _
Alcoolismo () Dura<;ao: _
Diabetes ( ) Dura<;ao: _
Cardiopatia () Dura<;ao: _
Drogas () Dura<;ao: _
Doen<;as durante a gesta<;ao: () sim ) nao
Quais? Quando? (referir a data do acometimento)

Medicamentos durante a gesta<;ao:
Quais? Quando? (referir a data)



IV- HDA:
Sinais e Sintomas:
( ) assintomatico
( ) sintomatico

( ) hepatomegalia ( ) penfigo
( ) icterfcia:Zona 1 ( ), Zona 2 ( ), Zona 3 ( ), Zona 4 ( ), Zona 5 (
( ) petequias e/ou purpuras ) hidropsia () hidrocefalia
( ) edema
( ) esplenomegalia ( ) rinite ( ) palidez )pseudoparalisia

Idade Gestacional (CAPURRO): semanas
Exames realizados: (anotar os resultados)

RN Mae
VDRL: _
FTA-Abs: _
ELISA IgM: _



Condic;oes socio-economicas da famflia:
a) SituaC;8o economica da famflia
-acima de 24 salarios mfnimos( )10pt
-entre 08-16 salarios mfnimos ( )05pt
-entre 02-04 salarios mfnimos ( )01pt
b) N° de membros da famflia:
01 a 02 ( )08pt 03 a 04 ( )05pt 05 a 07 ( )03pt acima de 07 ( )OOpt
c) Grau de instruC;8o dos chefes:

superior completo ( ) 08pt
colegial completo ( ) 06pt
ginasial completo ( ) 04pt
primario completo ( ) 02pt
analf. e semi-alfab. ( ) OOpt

d) HabitaC;8o:
casa propria
casa cedida por benet.
casa cedida por necess.
e) ProfisS80 dos chefes:
1- grande industrial, grande comerciante, grande fazendeiro, grande

empresario ( )10pt
2- medio industrial, medio comerciante, medio agricultor, medio empresario,

profissional de nfvel medio e/ou tecnico, medio
funcionario ( )05pt

3- funcionario ou empregado de nfvel inferior (empregado burocratico e outros),
mestre oficial, pequeno comerciante e pequeno agricultor
(autonomo) ( )03pt

4- pequeno funcionario ou trabalhador, operario, trabalhador rural, sub-oficial e
outros ( )02pt

5- sub-emprego: trabalhador volante ou ambulante (rural e
outros) ( )OOpt

f) Sistema de pontos para classificaC;8o socio-economica:
00-05 Classe Baixa Inferior (BI)
06-11 Classe Baixa Superior (BS)
12-20 Classe Media Inferior (MI)
21-29 Classe Media (M)
30-38 Classe Media Superior (MS)
39 ac. Classe Alta (A)

-entre 16-24 salarios mfnimos
-entre 04-08 salarios mfnimos (
-abaixo de 02 salarios mfnimos(

) 07pt
) 03pt
) OOpt

superior incompleto (
colegial incompleto (
ginasial incompleto (
primario incompleto (

) 07pt
) 05pt
) 03pt
) 01 pt

) 04-08pt resid. compromissada*
) 03-05pt casa alugada
) 02pt

) 04-06pt
) 02-06pt
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• Sorologia nao treponemica: Por meio do VORL ou RPR. Sao qualitativos e
quantitativos, sendo importantes para 0 diagnostico e seguimento pos-
terapeutico, devendo ser solicitados sempre que se suspeitar do diagnostico
de sffilis em qualquer de suas fases, para todos os pacientes portadores de
OST e na rotina pre-natal. Tftulos superiores a 1:4 quase sempre indicam
doenc;a em atividade. Tftulos mais baixos podem significar: titulo ascendente,
titulo descendente pos-tratamento, latencia tardia, "memoria" sorologica ou,
menos frequentemente, exame falso positivo. As duvidas serao esclarecidas
pela anamnese, pelo exame ffsico e pela repetic;ao periodica dos testes nao
treponemicos ou pela realizac;ao de provas de sorologia treponemica
qualitativas. Ha possibilidades de ocorrer falso positivo em determinadas
infecc;6es (pneumonia pneumococica), endocardite bacteriana, malaria,
leptospirose, tuberculose, mononucleose infecc;ao pelo HIV) nas hepatopatias
crbnicas, colagenoses, neoplasias disseminadas.

• Sorologia Treponemica: Por meio de imunofluorescencia com 0 FTA-Abs
(Fluorescent Treponema Antigen Absorbent) e microhemaglutinac;ao para
Treponema pallidum (MHATP). Sao qualitativos, sendo importantes para a
confirmac;ao da infecc;ao. Oesde que os anticorpos treponemicos tendem a
permanecer no soro mais longamente do que os anticorpos nao treponemicos
ou lipfdicos e, quando respondem a terapeutica, 0 fazem muito mais
lentamente, nao ha interesse em sua titulac;ao. Podem ocorrer resultados
falso positivos em algumas situac;6es, como: hansenfase, malaria,
mononucleose, leptospirose, lupus eritematoso sistemico.




