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RESUMO

A sifilis congénita (SC) vem ocupando um lugar de destaque no mundo
todo, desde que se observou um aumento no numero de casos a partir dos
meados de 1980. Apesar do fato de ser uma doenca perfeitamente prevenivel, a
SC permanece como um importante problema de saude publica. O objetivo
deste trabalho foi verificar a incidéncia de SC em neonatos. A pesquisa foi
realizada na Maternidade da Fundagdo Santa Casa de Misericordia do Para
(FSCMPA), no periodo de maio a setembro de 1996. Foram entrevistadas 361
maes e realizado o exame fisico de seus recém-nascidos (RN). Os soros das
puérperas e neonatos foram testados através de 3 métodos: um néo
treponémico, Venereal Disease Research Laboratory (VDRL) e dois
treponémicos, Fluorescent Treponemal Antibody Absorption (FTA-Abs) e
Enzime-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) Imunoglobulina M (IgM). Foi dado
0 diagnéstico de SC em 9,1% dos conceptos; no que diz respeito a outros
fatores relacionados com a doenca, encontrou-se que 39,4% dos recém natos
com sifilis, apresentaram algum sinal sugestivo da infecgdo; 36,4% das
puérperas com sifilis ndo realizaram o pré-natal; 12,1% dessas puérperas
confessaram consumir drogas e a maioria tinha histéria pregressa de
natimortalidade e aborto; a bissexualidade paterna foi significativamente maior
no que diz respeito aos recém natos com sifilis em comparagcdo aos sem a
moléstia. Investigacbes mais amplas devem ser realizadas para melhor
compreensdo das caracteristicas epidemiolégicas da infeccdo na regido
amazonica, e para adocdo de medidas adequadas para seu controle e
erradicagao.
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1.INTRODUGAO

A sifilis, doencga infecciosa, sexualmente transmissivel, € reconhecida
como uma infecgdo importante ha cerca de 500 anos. Ocorreu sob a forma
epidémica em varias partes do mundo, constituindo-se em um verdadeiro
flagelo. As pessoas acometidas eram estigmatizadas pela sociedade, sofrendo o
mesmo tipo de discriminag&o que sofrem atualmente os portadores de Acquired
Immunideficiency Syndrome (AIDS) (Evans & Frankel, 1994).

Com o advento da penicilina em 1943, observou-se um declinio
acentuado na incidéncia da moléstia; entretanto, a partir de 1980, o numero de
casos relatados nos Estados Unidos, passou a aumentar (Hooper, 1994) e,
atualmente, nos paises em desenvolvimento, a sifiis € uma doengca que
representa sério problema de saude publica (Antonio & Davanzo, 1989).

Excetuando a AIDS, a sifilis adquirida € a mais grave das doencgas
sexualmente transmissiveis (DST) (Sifilis Congénita, 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
irreversiveis (Gunsburg, 1993).

A SC leva a morte fetal ou perinatal em 40% das criangas afetadas (1988

Guidelines for the Prevention and Control of Congenital Syphilis).
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1.1 HISTORICO

Por volta de 1493, logo apds o descobrimento da América, uma epidemia
de sifilis estourou na Europa. Como os primeiros casos surgiram em Barcelona e
logo se espalharam por toda Espanha, ficou entdo conhecida como "doenca
espanhola”. Pouco depois, a enfermidade atingiu a Italia e Franca e, quando em
1495, os primeiros casos foram relatados na Alemanha, a sifilis passou a ser
conhecida como "doenca francesa". Em 1496, a epidemia se espalhou para a
Noruega e em 1497 chegou as ilhas britanicas (Schreiber & Mathys, 1987).

A disseminagdo da sifilis no velho continente, coincidiu com o
descobrimento da América (Passos et al., 1995; Tramont, 1995). Esse fato deu
origem a duas teorias. Segundo a Teoria Colombiana, a sifilis teria sido
importada para a Europa, trazida pela tripulagdo de Colombo que retornara da
América. Essa teoria foi contestada por Hackett, que demonstrou alteragées
osseas sifiliticas em esqueletos de indigenas australianos e africanos. A Teoria
Pré-Colombiana fundamenta-se nos relatos de escritos histéricos que aludem a
presenca de sifilis em tempos da antiguidade chinesa, biblica e romana (Belda
Junior et al., 1993).

A sifilis, disseminando-se entdo pelo mundo todo, tornou-se um dos
flagelos da humanidade. A moléstia era considerada um castigo de Deus as
pessoas que levavam uma vida pecaminosa; ou, entdo, era atribuida a posicéo

das estrelas. Por isso, as pessoas acometidas pediam ajuda aos santos
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padroeiros, em busca de uma peniténcia que as livrasse do mal (Schreiber &
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Mathys, 1987).

Em 1497, Salicetus reconheceu o intercurso sexual como o meio de
transmiss&o (Schreiber & Mathys, 1987).

Em 1521, o astrbnomo, poeta, fisico e médico Girolamo Fracastoro, de
Verona, deu o nome sifilis @ doenga, em homenagem ao herdéi do poema escrito
por ele - Syphilis Sive Morbus Gallicus. Esse poema, conta a histéria de um
pastor que muito amou o seu rei, dedicando-lhe culto divino e induzindo o povo a
fazer o mesmo. Isto atraiu contra si, a colera dos deuses, que se manifestou sob
a forma de terrivel epidemia, sendo o pastor que se chamava Syphilus, a 1°
vitima (Schreiber & Mathys, 1987; Belda Junior et al., 1993; Santos Junior,
1997). Neste poema, Fracastoro ndo so6 cria o nome da doenga, como sugere
sua transmissdo sexual. Entretanto, trezentos anos se passaram até essa
denominagéo ter aceitagdo geral.

Guy de Chauliac (1363) defendeu o tratamento de doencgas epidémicas
com mercurio. Para diminuir os efeitos toxicos, misturou o mercurio com cinza e
saliva, formando um unguento, que entretanto era tdxico quando aplicado na

pele (Schreiber & Mathys, 1987).

Paracelsus (1493-1541) também ficou conhecido devido ao tratamento
com mercurio, durante seus estudos em Ferrara, e buscou a cura da sifilis com a
\ guda do arsénico, mas logo abandonou este tratamento devido aos efeitos
toxicos e prescreveu tratamento com mercurio. O grau de salivagéo apresentado

{ pelas pessoas que usavam O mercurio, servia como critério de sucesso e,
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acreditava-se que os germes da doenga eram eliminados do corpo junto com a
saliva. Isto foi um erro, porque a salivagdo copiosa era consequente a posologia
do mercurio. Além do mercurio, a sifilis também foi tratada com madeira de
guaiacum, originaria das indias e América Central. Fracastoro em seu livro
Syphilis Sive Morbus Gallicus, descreve o tratamento com madeira de guaiacum
& com o0 mercurio (Schreiber & Mathys, 1987).

A utilizag&o do mercurio a partir de 1497, fez com que esse tratamento se
prolongasse durante os séculos XVI, XVII, XVIII e XIX. Apesar de sua toxicidade,
foi longamente empregado em pomadas, pilulas e licores, associado ou néo, a
banhos quentes, banhos sulfurosos e fumicacdes (Santos Junior, 1997).

Vaérias panacéias foram utilizadas na tentativa de combater a doenca,
inclusive observando a posicdo da lua e do sol; entretanto, se ndo causavam os
efeitos indesejaveis do mercurio, também néo tinham nenhuma agdo sobre a
moléstia (Schreiber & Mathys, 1987).

Ulrich Ritter von Hutten (1488-1523) famoso pensador, humanista e
escritor, que teve seus livros traduzidos para varias linguas e foi lido tanto nas
altas rodas cientificas quanto por leigos, descreveu o tratamento com o mercurio
e, enganando a si proprio, exaltou o tratamento com o guaiacum, acreditando ter
alcancado a cura de sua moléstia. Entretanto, sua observagéo mais importante €
a descricéo das dores 6sseas noturnas. Ele também falou do acometimento dos
orgaos internos, da pele, musculos e fez uma avaliagdo minuciosa do
tratamento, langando duvidas sobre a eficacia do mercurio. Hutten morreu em

1523, aos 35 anos de idade. Entretanto, muitos anos se passaram até o
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mercurio ser proibido nos hospitais militares ingleses, devido a alta mortalidade
que provocava (Schreiber & Mathys, 1987).

William Wallace (1791-1837) contrariando o pensamento da época, de
que as secregbes da sifilis secundaria ndo eram infectantes, infectou pessoas
saudaveis com secregoes de sifilis (Schreiber & Mathys, 1987).

Fritz Richard Schaudinn (1871-1906), zoologista aleméo, descobriu em
1905, 0 agente causador da sifilis, o Tp (Passos et al., 1995; Belda Junior et al.,
1993; Santos Junior, 1997; Passos, 1989).

Em 1906, o bacteriologista August Wassermann (1866-1925) criou um
teste para o diagndstico de sifilis, no qual, anticorpos presentes no soro de
individuos contaminados, eram detectados através de reacgdes soroldgicas
(Reacéo de Wassermann) (Santos Junior, 1997; Passos, 1989).

Paul Ehrlich (1854-1915), fundador da moderna quimioterapia e seu
assistente japonés, Sahachiro Hata, desenvolveram um preparado arsenical,
SALVARSAN, o qual agia diretamente no organismo causal (Belda Junior et al.,
1993; Passos, 1989). O SALVARSAN, na época, foi a droga mais importante no
combate a sifilis, e sé foi substituido quando a penicilinoterapia foi introduzida.
Ehrlich foi agraciado com o prémio Nobel por esse trabalho em 1908. Contudo, o
Salvarsan mostrou-se ineficaz na sifilis com paralisia (Schreiber & Mathys,
1987).

Em 1910, Jacobsthal desenvolveu provas sorolégicas de floculagéo

(Passos ef al., 1995; Belda Junior et al., 1993).
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Em 1917, o psiquiatra vienense Julius Wagner Ritter von Jauregg (1857-
1940) usou como tratamento, a inoculagdo de maléria tercad de paciente paludico
para doente de sifilis, confirmando experiéncia passada, que febre elevada tem
efeitos deletérios no organismo causal (Passos et al.,, 1995; Passos, 1989). Por
esse feito, foi agraciado com o prémio Nobel em 1927. Mais tarde, os
americanos Fred Kislig e Walter Simpson, inventaram um aparelho de ondas
curtas para produzir eletropirexia. Esse aparelho foi usado para induzir quatro a
oito horas de febre ao dia, permitindo a redugédo das doses de Salvarsan e
bismuto. Contudo, esse método teve sucesso somente por um tempo limitado
(Schreiber & Mathys, 1987).

Em 1921, Levaditi utiliza o bismuto na terapéutica da sifilis (Passos et al.,
1995; Belda Junior et al., 1993; Santos Junior, 1997).

Em 1932, Domagk emprega a sulfonamida (Prontosil) no tratamento da
sifilis (Passos et al., 1995).

Em 1943, Mahoney, Arnold e Harris introduzem a monoterapia com a
penicilina, a maior descoberta de todos os tempos, mudando definitivamente a
histéria da sifilis no mundo (Schreiber & Mathys, 1987; Passos et al., 1995;
Belda Junior et al., 1993; Passos, 1989). O sucesso da penicilina foi tdo grande
que, dez anos apds sua introducgéo, a incidéncia da sifilis caiu drasticamente, a
ponto de se pensar em sua total erradicacao (Santos Junior, 1997).

Apesar de ser a doenca conhecida no mundo ocidental desde o século
XV, o conceito de transmissao vertical s6 surgiu por volta de 1850 (Guinsburg,

1993); Em 1906, foi descrita pela primeira vez a transmissao transplacentaria de
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uma mae assintomatica (1988 Guidelines for the Prevention and Control of

Congenital Syphilis).

1.2 EPIDEMIOLOGIA

As DST continuam a ocorrer no mundo todo (Azeze et al., 1995; Chawla
etal., 1988).

Depois da 2* Guerra Mundial, quando a penicilina tornou-se amplamente
disponivel, observou-se um declinio acentuado na incidéncia da sifilis (Belda
Junior et al., 1993), chegando os mais otimistas a preverem a erradicacao total
da moléstia no mundo desenvolvido, ao final do século XX (Guinsburg, 1993).

Nos Estados Unidos, a incidéncia de sifilis caiu de 72 casos/100.000 em
1943, para 4 casos/100.000 em 1956 (Brandt, 1988). Entretanto, a partir de
1978, a incidéncia de sifilis vem aumentando, sendo superior a 15
cas0s/100.000 em 1987 (1987 Summary of Noticiable Diseases).

Em 1990, 50.223 casos foram relatados, evidenciando um aumento de
9% em relagéo ao ano anterior. A incidéncia de 20 casos por 100.000 pessoas,
registrada de 1985 a 1990, demonstra um aumento de 75%, o mais alto
registrado desde 1949 (1991 Primary and Secondary Syphilis). Uma revis&o de
todos os casos de sifilis, desde julho de 1985, mostrou que uma epidemia em
adultos precedeu a epidemia de SC (Andrus et al., 1990).

Os casos de SC passaram a aumentar logaritmicamente e hoje, a sifilis &

uma das infecgées congénitas mais comuns nos Estados Unidos (Glaser,1994).
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O aumento da infecgdo em RN esté diretamente relacionado ao aumento
da infeccdo em mulheres jovens em idade fértil (Glaser, 1994; Fletcher &
Gordon, 1990). As causas da presente epidemia sdo complexas, mas o
consumo de crack e cocaina e a troca de sexo por drogas ou dinheiro que
geralmente acompanham esses casos, constituem importante fator (Glaser,
1994; Rolfs et al., 1990; Gilbert, 1988).

Os fatores de risco para o desenvolvimento de sifilis em adultos, sdo os
mesmos para que mulheres déem a luz a criangas com SC. Fatores como o
aumento da frequéncia das relagdes sexuais e a dificuldade em identificar e
localizar o parceiro sexual, contribuem para a disseminagédo da doenca. Andrus
et al. (1990), em estudo realizado em adultos heterossexuais, observaram nos
pacientes com sifilis, relato de maior nimero de parceiros sexuais anénimos.

Mulheres que convivem com a pobreza, sem moradia fixa, com acesso as
drogas e com risco inerente de atividades relacionadas com a prostituicao,
algumas vezes falham em notificar seus sintomas precoces, os quais s&o
anatomicamente inaparentes (Guinsburg, 1993).

A SC, frequentemente ocorre quando a mae € inconsciente de sua
propria infecgdo. Por outro lado, pessoas envolvidas com o comércio de sexo
por drogas, s&o improvaveis de procurar cuidados de saude ou clinicas de DST
(Levensohn ef al., 1991). Esses determinantes sociais da epidemia, tornam dificil
0 diagnostico, a notificacdo dos contatos e o tratamento. Novas medidas seré&o

necessarios para controlar a doenga (Ong et al., 1991, [c]).
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Uma revisdo de casos de sifilis recente relatados entre 1944 e 1990 na

cidade de New York, mostrou niveis similares aqueles anteriores a introducéo da
penicilinoterapia. Esta cidade registrou o maior niumero de casos notificados de
sifilis primaria e secundaria em 1990, havendo durante este ano, um aumento de
15,4% no numero de casos de sifilis recente em comparacdo com 1989. Um dos
efeitos do aumento de casos de sifilis recente, foi a elevagcdo concomitante de
SC (Ong et al., 1991, [b]).

Em 1986, 365 casos de SC foram relatados para o 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
comparados com 1990, evidenciaram um aumento de 3% (Ong et al., 1991, [b]).
A auséncia de pré-natal esta relacionada com sifilis em RN; abuso de
drogas ocorre frequentemente entre maes de criangas infectadas. Durante 1990
nos Estados Unidos, 41% das maes de criangas infectadas admitiram ter usado
cocaina e 47% delas nao tiveram cuidados pré-natais (Ong et al., 1991, [a]).
Embora a presente epidemia tenha sido identificada primeiro nos grandes
centros urbanos, como New York, Los Angeles € Miami, a incidéncia de sifilis
aumentou também em cidades pequenas e comunidades rurais (Glaser, 1994).
A prevaléncia de DST é alta em muitos paises da Africa, e uma
Investigacao preliminar em Lusaka, em 1980, revelou a mesma tendéncia no
Zambia. Mulheres gravidas apresentaram uma alta prevaléncia de gonorréia e

sifilis (Ratnam et al., 1980).
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Ratnam et al. (1982), encontraram 12% de reatividade ao TPHA
(Treponema pallidum haemagglutination assay) em gestantes atendidas no
University Teaching Hospital em Lusaka, Zambia, alcangando uma taxa de 42%
nas mulheres que abortaram na ultima metade da gravidez. Dos 469 neonatos
nascidos nesse hospital, 30 foram reagente ao TPHA. Ainda nesse hospital,
estimado que a sifilis contribua com cerca de 25 a 30% nas taxas de mortalidade
perinatal de 50/1.000 (Hira et al., 1985).

Liliestrand et al. (1985), encontraram, prevaléncia entre 1,6% e 9,8% em
mulheres gravidas em Mogambique. Entre novembro de 1987 e novembro de
1988, foram admitidas 88 criangas com SC no Departamento de Pediatria do
Hospital Central de Maputo, Mogambique. Mais de 12.000 criangas enfermas
sao admitidas a cada ano nesse Departamento; entdo, cerca de 0,7% das
admissdes sdo casos de SC (Antonio & Davanzo, 1989).

A SC permanece uma causa importante de morbidade e mortalidade
perinatal (Venter et al., 1989).

Nos Paises Baixos, de 1982 a 1985, 19 RN tiveram resultados positivos
no teste FTA-Abs 19S IgM (Boot et al., 1989).

Em Trinidad, 28 casos de SC foram diagnosticados logo apés o
nascimento, entre janeiro de 1985 a dezembro de 1988. A taxa anual de SC foi
de 115/100.000 nascidos vivos (Ali, 1990).

Em Malawi, a prevaléncia de sifilis ativa foi de 3,6% entre 3.591 mulheres

testadas (McDermott ef al., 1993).
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Em um estudo de soroprevaléncia de sifilis entre gestantes atendidas em
um hospital rural da Etiopia, 13,7% apresentaram o teste VDRL positivo. Historia
de DST foi significativamente associada com positividade ao VDRL (Azeze et al.,
1995).

Cerca de 6% da mortalidade perinatal em Adis Abeba, Etiopia esta
- associada com SC (Judge et al.,1986).

A partir do segundo semestre de 1992, a coordenagdo do Programa
Nacional de Controle de Doengas Sexualmente Transmissiveis e AIDS do
- Ministério da Saude, estabeleceu como prioridade, a eliminagdo da SC até o ano
: 2.000 (Brasil, 1993).

A SC é de notificagdo compulséria em todo o pais, segundo a Portaria
Ministerial N° 542, de 22/12/86 , publicada em 24/12/86 no Diario Oficial da
Unido (Brasil, 1995).

Apesar da SC ser doenca de notificagdo compulséria, n&o se conhece a
- sua exata magnitude, devido a subnotificagdo (Sifilis Congénita, 1994).

No Brasil, ndo se dispde de dados globais, entretanto dados parciais
possibilitam demonstrar a importancia desse agravo, como problema de saude
publica.

Em estudos realizados em 500 placentas, no periodo de janeiro a junho
de 1989, pelo Servigo de Patologia Clinica do Hospital Regional da Asa Sul de
- Brasilia-DF, chegou-se ao diagnéstico de sifilis em 3,2% do total (Sifilis

Congeénita, 1995).




24

A maioria dos casos de SC se apresenta assintomatica ao nascimento, o
que reforca a necessidade da pesquisa laboratorial e epidemiologica (Tayra &
Matida, 1997).

Existem evidéncias indiretas de que as lesdes sifiliticas podem facilitar a
penetracdo do human immunodeficiency virus (HIV) na corrente sanguinea, e de
que o HIV aumentaria a transmissdo da SC. Esta associagdo assume
Importancia, por serem doengas com caracteristicas epidemioldgicas
semelhantes (Tayra & Matida, 1997). O CDC, propbe que todo caso de sifilis
tenha acesso & pesquisa do HIV (Sifilis Congénita, 1995). A infecgéo pelo HIV
esta associada a uma progresséo acelerada para neurossifilis precoce, com
achados similares agueles observados na era pré-penicilinica (Tayra & Matida,
1997).

Desde que tem sido possivel diagnosticar, tratar e prevenir sifilis para
muitos neste século, a presente epidemia significa uma séria faléncia em prover

cuidados de saude para um segmento importante da populagéo (Glaser, 1994).

1.3 ETIOLOGIA

O agente etioldgico da sifilis, € uma bactéria da ordem Spirochaetales,
familia Spirochaetaceae, género Treponema, espécie Treponema Pallidum,
subespécie pallidum (Santos Junior, 1997; Baldy, 1991).

O Tp, morfologicamente € uma espiroqueta (Wendel, 1989), isto €, possui

flamento em espiral, enrolado sobre o proprio eixo, com espirais regulares e
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iguais, em numero de 4 a 14. Mede de seis a vinte micra de comprimento por 0,1
a0,2 micra de largura (Baldy, 1991; Freitas ef al., 1994; Trabulsi & Castro, 1991;
Bier, 1984; Sparling 1990; Gontijo & Faleiro, 1983; Vaughan et al., 1983;
Fanaroff et al, 1985). E dotado de movimento de rotacdo e de flexao,
deslocando-se em meio liquido as custas de movimento propulsivo (Baldy,
1991). Em meios de baixa viscosidade, o Tp exibe apenas um movimento
rotatorio em torno de seu eixo longitudinal, porém em meio viscoso (nas lesdes
sifiliticas ricas em acido hialuronico), observa-se, além do movimento rotatério, a
propuls@o do microrganismo através do meio (Baldy, 1991; Bier, 1984). Seu
corpo € envolvido por membrana externa lipoprotéica, por camada eletrodensa
constituida por peptidoglicano e pela membrana citoplasmatica. Entre a
membrana externa e a camada eletrodensa, sdo encontrados grupos de flagelos
periplasmicos, antigamente denominados fibrilas ou filamentos axiais, que se
fixam em numero de trés em cada extremidade e se superpdéem no centro do
microrganismo. A esses flagelos se atribui os movimentos contrateis da bactéria
(Baldy, 1991; Sparling, 1990).

A denominacédo Treponema pallidum, se deve ao fato de que com
corantes como o Giemsa, a coloracdo se faz muito fraca, ao contrario de quando
Impregnado pela prata, pela qual o germe tem grande avidez (Freitas et al.,
1994). E fino demais para ser visto & coloracdo de Gram habitual, mas pode ser
identificado em preparacdes a fresco, com o auxilio da microscopia de campo
escuro, ou por coloragdo pela prata, ou através de métodos que utilizem

anticorpos fluorescentes (Santos Junior, 1997; Sparling, 1990).




Ainda ndo se obteve meio artificial para cultura rapida do Tp in vitro; por
Iss0, ndo foi possivel estabelecer ainda, rigorosamente, diferencgas
morfolégicas, metabdlicas e sorolégicas entre as espécies de treponemas
patogénicos para o homem. A bactéria pode ser cultivada in vitro em condigdes
anaerobicas. Recentemente, foram obtidos meios artificiais contendo células
vivas (células epiteliais de coelhos), nos quais o Tp pode manter-se e reproduzir-
se lentamente, com crescimento maximo a 34 ou 35 graus Celsius (°C) e em
presenca de 3 a 5% de oxigénio e 5% de gas carbdnico em H2. O Tp n&o é uma
bactéria estritamente anaerdbica como se supunha antigamente (Baldy, 1991). A
~ espirogueta mantém sua motilidade durante 3 a 7 dias a 25 °C, e por 48 horas a
37°C, quando em suspensao apropriada, devidamente enriquecida e contendo
agentes redutores. Permanece viva em nitrogénio liquido a -70°C por muitos
anos, e por 24 horas em sangue humano armazenado a -4°C (Baldy, 1991;
Tramont, 1995). Em condigdes favoraveis, o tempo de divisdo do Treponema é
de 30-33 horas (Gutman, 1992). E muito sensivel ao calor, & luz solar, a
dessecacdo, a antissépticos comuns e mesmo, a agua e sabao (Passos et al.,
1995; Baldy, 1991).

O homem € o Unico hospedeiro natural do Tp (Passos et al., 1995; Baldy,
1991; Freitas et al., 1994). A infecgdo sifilitica pode ser transmitida por meios
artificiais, a alguns animais de laboratério; contudo, se finda espontaneamente,
nao contaminando outros animais da espécie (Passos et al., 1995; Baldy, 1991).

Os fatores de viruléncia da espiroqueta ndo sdo bem conhecidos, mas é

possivel que:




27

a) A espiroqueta se fixe por uma de suas extremidades, a receptores
(Fibronectina) existentes nos mucopolissacarideos do tecido conjuntivo
do homem, através de adesinas de natureza protéica.

b) A mucopolissacaridase produzida pelo microrganismo, dissolva os
mucopolissacarideos que unem as células vasculares, permitindo a

x passagem da bactéria para os espagos perivasculares. A destruicdo
dos mucopolissacarideos a nivel vascular, leva ao colapso, trombose e
obstrugdo vascular, com necrose subsequente.

c) A capsula do Tp & constituida de acido hialurdnico e de sulfato de
condroitina, substancias estas semelhantes as encontradas nos tecidos
do organismo, uma caracteristica provavelmente relacionada com o
processo infeccioso. Esta capsula & antifagocitaria e parece proteger a
bactéria contra anticorpos que poderiam danifica-la.

d) A imunossupressdo que se observa na sifilis, parece ser provocada
pelos mucopolissacarideos da bactéria. E provavel que as
manifestagdes clinicas da sifilis estejam relacionadas com as fases de

supressao imunolégica do organismo (Trabulsi & Castro, 1991).

14 PATOGENIA

A mulher se infecta geralmente através da relagdo sexual. Outras formas
‘de fransmisséo como contato acidental com sangue contaminado ou uso

“compartilhado de seringas por usuérios de drogas, ndo sdo frequentes. A
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contaminagéo do concepto no canal do parto, através do contato com o cancro e
pela amamentagdo devido lesdes treponémicas no mamilo, sdo excepcionas
(Guinsburg, 1993).

A sifilis, desde o inicio, € infecgao sistémica (Freitas et al., 1994 Sparling,
1990). As primeiras lesdes, contudo, aparecem no local de inoculagdo primaria,
supostamente por causa do grande numero de treponemas inoculados. Em
animais de laboratério, se observa uma relagdo inversa entre o numero de
treponemas inoculados e o tempo necessario para o desenvolvimento da les&o
primaria (Sparling, 1990). O grau de infec¢do varia de paciente para paciente,
mas em coelhos, um inéculo pequeno, contendo cerca de 4 espiroquetas, é
capaz de estabelecer uma infecgdo. A multiplicag&o dos microrganismos é muito
lenta, cerca de 30-33 horas em coelhos. Esse crescimento lento, provavelmente
|ustifica 0 periodo de incubagdo longo e a evolug&o arrastada da moléstia no
homem (Tramont, 1995). Estudos realizados em coelhos sugerem que s&o
necessarios 107 a 10° treponemas para que uma les3o tissular se torne evidente
(Trabulsi & Castro, 1991).

Apbs a invasao inicial através das membranas mucosas ou da pele, o
freponema se multiplica e se dissemina amplamente no organismo (Tramont,
1995).

A disseminagdo através dos linfaticos perivasculares e do sistema
circulatério, ocorre antes do desenvolvimento clinico da les&o primaria. Dentro
de dez a noventa dias, geralmente 3 a 4 semanas, o paciente manifesta uma

resposta inflamatéria no sitio de inoculagéo. A lesao resultante, o cancro, é rico
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em treponemas, apresenta acumulo de leucocitos mononucleares, linfécitos,
células plasméticas e edema de capilares endoteliais (Gutman, 1992). Mdltiplos
cancros podem ocorrer, especialmente em pessoas infectadas pelo HIV
(Tramont, 1995).

Os linfonodos regionais estdo aumentados e o infiltrado celular
encontrado se assemelha ao da lesdo primaria (Gutman, 1992). A fagocitose
dos organismos por macrofagos, acaba por causar sua destruicdo, levando a
resolugéo espontanea do cancro (Lukehart & Holmes, 1995).

As lesées do secundarismo se desenvolvem quando os tecidos
originarios do ectoderma, como pele, membranas mucosas e sistema nervoso
central participam da resposta inflamatéria. Manchas na mucosa oral s&o
devidas a vasculite local. O infiltrado celular se assemelha ao da lesdo primaria,
com predominio de células plasmaticas. Ocorre pouca ou nenhuma necrose,
que cura sem deixar cicatriz, podendo entretanto deixar alteragbes pigmentares
(Gutman, 1992).

A sifilis terciaria pode acometer quase todos os tecidos e estruturas
anatdmicas do organismo; de modo geral, sdo lesdes destrutivas e portanto
graves (Trabulsi & Castro, 1991). LesGes como as gomas, se caracterizam por
extensa necrose, com poucas células gigantes e uma escassez de
microrganismos. Acomete principalmente érgaos internos, ossos e pele. Outra
manifestacéo importante do terciarismo luético, € uma inflamagéo crénica difusa,

com celulas plasmaticas e linfocitos, mas sem caseificagdo, que pode levar a
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aneurisma da aorta, deméncia paralitica ou tabes dorsalis. Edema cronico do
endotélio capilar e fibrose, determinam as alteragdes teciduais (Gutman, 1992).
A SC resulta da disseminag&o da infecgdo, envolvendo quase todas as
visceras do feto (Gutman, 1992). A espiroquetemia determina lesdo placentaria,
e dai por via hematogénica, processa-se a disseminacdo fetal. As lesbes
I“placentérias encontradas sdo: placenta palida, aumentada de tamanho,
Inflamagéo focal das vilosidades, proliferagdo endo e perivascular nos vasos

vilosos e imaturidade relativa do vilo. Desde que o treponema atinge o feto,

ocorre disseminagdo por todo o organismo, podendo levar ao Obito fetal
(Fiszbeyn, 1981). A transmiss&o ao concepto, pode ocorrer em qualquer fase de
" evolugdo da doenga na mae, mas é bem maior nas fases iniciais, quando ha
espiroguetemia importante. Entdo, em gestantes sifiliticas n&o tratadas temos
- gue: 100% dos conceptos séo atingidos na fase primaria ou secundaria; 80% na
fase de laténcia precoce e 30% sao atingidos geralmente de maneira mais
:benigna, nas fases de laténcia tardia e terciaria (Guinsburg, 1993).

A infecc@o do concepto € possivel em qualquer fase da gravidez. A teoria
segundo a qual a infecgdo ndo ocorreria no periodo inicial (18% semana), foi
: abandonada, por ter sido evidenciado a presenga de espiroquetas em produtos
de concepgdo que foram abortados no inicio da gestagéo (Guinsburg, 1993;
Tavares et al, 1990). Acredita-se hoje em dia, que as lesdes n&o s&o
clinicamente aparentes até a 18°, 20® semana de gestagdo, porque até entéo, o
felo ndo tem ainda competéncia imunolégica para apresentar o processo

Inflamatério reacional tipico da SC, observado nas fases mais avangadas da
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gravidez ou apos o nascimento (Guinsburg, 1993). As lesdes no feto se devem a
uma intensa resposta inflamatéria que ocorre mais no arcabouco perivascular e
estroma intersticial, do que no parénquima. Ossos, figado, pancreas, intestino,

fim € bago s&o severamente atingidos. Orgédos como: cérebro, nédulos linfaticos

- € pulmdes, também podem ser acometidos. O trato gastrointestinal mostra um
! padréo de infiltrado de células mononucleares na mucosa e submucosa que
 evolui para fibrose. No rim, €& evidente uma inflamagédo perivascular,

particularmente na regido justamedular. O depdsito de colégeno em torno das
~ artérias do bago, produz uma aparéncia tipica em casca de cebola. O periosteo
) & as epifeses Osseas, sdo as partes mais afetadas dos ossos, e a granulagdo
Idﬁlitica pode interferir na formagdo do osso. Pancreatite, com inflamagao e

fibrose, também pode ser observada. O feto ou recém-nascido, apresentam

hematopoiese extramedular difusa em varios 6rgéos (Gutman, 1992).

1.5 IMUNIDADE

Anticorpos  anti-treponémicos e ndo treponémicos sdo formados na
| vigéncia de sifilis. Contudo, esta imunidade parece n&o ser protetora, ja que a
doenca progride, apesar destes anticorpos. Por outro lado, a sifilis adquirida
pode acometer individuos que tiveram SC (Evans & Frenkel, 1994). Pessoas
Infectadas pelo HIV, que apresentam progressiva desregulacéo e diminuigdo de
sua Imunidade celular, sdo propensas a desenvolver doenga mais severa

(Tramont, 1995).
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Os treponemas sé@o capazes de aderir especificamente as células do
-,mmo mas ndo se sabe se a aderéncia resulta em lesdo das células. A
maloria dos treponemas é encontrada em espacos intercelulares, mas alguns
crorganismos séo vistos no interior de células fagociticas. No entanto, ndo ha
gvidéncia de vida intracelular dos treponemas (Sparling, 1990). Cepas virulentas
de treponemas, produzem hialuronidase, o que facilita a infiltracéo perivascular,
visivel em estudo histopatoldégico. Estas cepas podem também invadir a
,, bstancia que liga as células endoteliais dos capilares. As células dos capilares
-‘:i?". 0 alvo principal do parasitismo. O Tp virulento, é coberto com fibronectina
origindria do hospedeiro. Este revestimento protege o microrganismo da
Ii.w.« mediada por anticorpos, permite ao microrganismo aderir a superficie
"fagécitos do hospedeiro, havendo ent&o limitada ingest&do de microrganismo;
pode bloguear a lise mediada por complemento, dos treponemas revestidos, e
pode finalmente permitir ao treponema, que adquira do hospedeiro, ativa e
fisiologicamente, proteinas como ceruloplasmina e transferrina, das quais ele &
‘gependente (Gutman, 1992).

Alteragées da imunidade mediada por células, ocorrem durante os
»-:s primario e secundario da sifilis. A hipersensibilidade retardada esta
prejudicada no inicio da doenga, com blastogénese de linfécitos e resposta
diminuida aos antigenos treponémicos. A atividade da célula Killer natural (KN)
1

tambem esta reduzida na doenca secundaria e latente, mas aumentada no inicio

a sifilis primaria (Gutman, 1992; Evans & Frenkel, 1994). Existe alguma

gvidéncia para supor que linfécitos de animais previamente infectados, conferem
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- Moderada protegdo a animais ndo imunes. Anticorpos das classes
imunoglobulina G (IgG) e IgM, séo demonstrados no momento em que a leséo
priméria aparece. Se o paciente é adequadamente tratado, ocorre declinio de
gV aurante os proximos 1 a 2 anos, mas a IgG persiste por toda a vida do
: paciente. Ambas as classes persistem em pacientes ndo tratados, e os estagios
da sifilis evoluem a despeito da resposta humoral de anticorpos.

Pessoas com sifilis ndo tratada, tem somente uma relativa resisténcia a
reinfeccdo, tanto que, o desenvolvimento do cancro em reinfeccdo ndo é
comum, e provavelmente depende da quantidade do indculo. Pessoas nao
fratadas, quando novamente expostas, podem desenvolver niveis aumentados
ge anticorpos humorais. Em pessoas tratadas durante o secundarismo ou em
estagios precoces, os efeitos protetores de doenga anterior sdo minimos e
doenga ativa acompanhando a reinfeccdo € comum. Isto se aplica a pessoas
gue mantém uma reatividade a anticorpos n&o treponémicos como também
aquelas que s@o ndo reativas. Em sintese, apesar da sifilis ativa ou prévia
modificar a resposta do paciente a infec¢des subsequentes, a protecéo é apenas
relativa e ndo confiavel (Gutman, 1992).

Aléem de anticorpos, também pode ocorrer a produgdo de
Imunocomplexos circulantes. A sindrome nefrética é reconhecida eventualmente
na sifilis secundaria, e bidpsia renal de tais casos, mostra glomerulonefrite
membranosa, caracterizada por depositos focais na membrana basal
subendotelial. Os depodsitos contém IgG, C3 (componente 3 do sistema

complemento) e anticorpo antitreponema (Sparling, 1990).
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{6 MANIFESTACOES CLINICAS

1 ,

- O RN pode apresentar manifestacées exuberantes da doenca ao nascer,
’, completamente assintomatico (Kaplan & McCracken, 1978). Atualmente

dominam as formas oligo ou assintomaticas (Guinsburg, 1993; Sifilis
ongenita, 1994), sendo que a maioria dos casos (81%) se apresenta
atica ao nascimento (Tayra & Matida, 1997).

O Treponema pallidum é capaz de causar infecgdo transplacentaria,

ometendo profundamente o produto da concepgdo, podendo levar a

ematuridade, infecgdo congénita e natimorto (Wendel et al., 1989).

A SC pode se apresentar de duas formas. Precoce, quando as
clinicas aparecem até os 2 anos de idade e Tardia, quando
apos essa idade (Guinsburg, 1993; Tavares et al., 1990; Stoll, 1994; Lane
Oates, 1988).

Néo existe lesdo na SC que corresponda ao estagio primario ou de
or0, da sifilis adquirida (Vaughan et al., 1983). Na SC precoce, os sinais
llcos séo o resultado direto da infecg@o treponémica e equivalem ao estagio
: ndé i0 da sifilis adquirida (Tavares et al., 1990). RN com sifilis apresentam
,‘n maior de apresentar prematuridade e baixo peso ao nascimento (Ong
'%15991 [a]). Parto prematuro ou natimortalidade podem ocorrer quando o

€ severamente infectado (O’Mahoney & Holland, 1989). O retardo do

scimento intrauterino é ocasional, entretanto, se a crianga ndo é tratada, o
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 pondero estatural apds o nascimento € comum, mesmo que a crianga
| sido oligo ou assintomatica (Guinsburg, 1993; Tavares et al., 1990).

0S 0rgéos ou sistemas sdo afetados, a saber:

ifigo palmo-plantar: erupgéo vésico-bolhosa que aparece no periodo
precoce; o conteudo € turvo, as vezes hemorragico e rico em
nemas. Talvez seja a lesdo mais facilmente identificavel de SC (Baldy,

itas et al., 1994; Guinsburg, 1993; Tavares et al., 1990; Evans &

1@ maculo-papular, réseo ou avermelhado de inicio, e posteriormente
;I_'I‘: de aparecimento precoce, ja nas primeiras semanas de vida,
almente na regido perioral, dorsal, palma das m&os e planta dos pés
391: Freitas et al., 1994; Guinsburg, 1993; Evans & Frenkel, 1994).
lano: localizado em redor dos orificios, altamente contagioso, € a
@ das sifilides das zonas de atrito. (Passos, 1989; Baldy, 1991;
), 1993).

ez surge em decorréncia da anemia; & freqUente nas formas mais
es (Baldy, 1991; Guinsburg, 1993).

I custa de bilirrubina direta e/ou indireta. Se deve a associagéo de

itica e hemolise (Baldy, 1991; Tavares et al., 1990).
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sifiliticas avermelhadas na mucosa oral. Sdo contagiosas (Baldy,
391; Guinsburg, 1993: Evans & Frenkel, 1994).

inite: € um sinal importante que pode estar presente desde o nascimento.

'-"“.. a hepatomegalia por reacao inflamatoria difusa € um achado muito
um (cerca de 90% dos casos); quase sempre se acompanha de teste de
g3 hepatica anormal (Evans & Frenkel, 1994). O processo inflamatério
evoluir para necrose dos hepatdcitos, instalando-se hepatite, presente
m cerca de 30% dos casos (Guinsburg, 1993).

s a esplenomegalia, devido a eritropoese extramedular & frequente
[avares ef al., 1990); pode ocorrer hiperesplenismo (Guinsburg, 1993).
Infonodos: linfoadenopatia generalizada é descrita em cerca de 50% dos
II: es (Evans & Frenkel, 1994). Os ganglios linfaticos se encontram
umentados, bem delimitados, indolores e ndo aderentes a planos profundos

uinsburg, 1993).

ma Hematoldgico:
- Tanto leucocitose com aumento de mieldcitos e metamielocitos, como

enia, podem ser observados (Evans & Frenkel, 1994). Trombocitopenia
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panhada ou ndo de purpura, € um achado frequente (Guinsburg, 1993;
.; S & Frenkel, 1994) e, associada a vasculite com consumo dos fatores de
oagulacéo, podem levar a coagulagéo intravascular disseminada, de mau
ognostico (Guinsburg, 1993). A anemia é constante nas formas mais precoces
a ser muito grave. E predominantemente do tipo hemolitico (Passos et
! I, 1995); quando acomete o feto, pode levar & hidropsia fetal, com um elevado
ndice de mortalidade perinatal (Guinsburg, 1993).

iste a Esquelético:

Localiza-se nos 0ssos, 0 comprometimento mais comum e mais precoce
Ja SC; pode representar a Unica manifestacdo clinica em até 20% dos casos
Evans & Frenkel, 1994). As alteragbes, representadas por osteocondrite,
i riostite e osteomielite, acometem principalmente os ossos longos, como
Umero, fémur e tibia, sendo bilaterais e simétricas (Baldy, 1991; Evans &
kel, 1994). Areas, tanto de rarefacdo quanto de densidade aumentadas, d&o
a0 08s0, uma aparéncia de "comido por traga", caracteristica da doenga (Evans
enkel, 1994). Imagem de rarefagdo 6ssea, encontrada na borda interna da
idade superior da tibia, expressdo de uma metafisite, & conhecida como
Sinal de Wimberger" (Passos et al., 1995; Mazza & Queiroz, 1989). O "Sinal de
Wegner", € observado na extremidade metafisaria, que se apresenta serrada,
devido inflamagéo e microfraturas (Evans & Frenkel, 1994). A periostite aparece
l 0 um espessamento da cortical da diafise, com aspecto estratificado, sendo

lambém chamada de diafisite produtiva (Passos et al., 1995).
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alteragbes radioldgicas, embora inespecificas, s&o altamente
as do diagndstico. A limitacdo dos movimentos, decorrente da dor
a, podem sugerir a existéncia de paralisia, podendo levar a unilateralidade
flexo de Moro, conhecida como Pseudoparalisia de Parrot (Azulay &
, 1994). Mesmo na auséncia de tratamento, as alteragdes Osseas

cem espontaneamente, geralmente ao fim de seis meses (Baldy,

na Nervoso Central:

0 envolvimento assintomatico do sistema nervoso central, ocorre em
e 60% dos casos (Guinsburg, 1993). Alteragbes do liquido cefalo-
(LCR) como: pleocitose linfomonocitaria e hiperproteinorraquia
m estar presentes; ocasionalmente entre o 3° e o 6° més de vida, surge
natologia de meningite aguda (Baldy, 1991; Guinsburg, 1993).

Ao final do 1° ano de vida, podem ser observadas alteragdes

vasculares cronicas, expressadas por hidrocefalia, paralisia dos nervos

as Manifestacoes:
-Envolvimento renal, devido a depdsito de imunocomplexos nos

los, levando a quadros de glomerulonefrite membranosa e de
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glomerulonefrite proliferativa, podem surgir apés os dois ou quatro meses de
idade (Passos et al., 1995; Baldy, 1991; Tramont, 1995).

-A pneumonia alba, incompativel com a vida, é atualmente pouco
relatada. E a mais caracteristica das lesées respiratérias (Passos et al., 1995;
Guinsburg, 1993).

-0 envolvimento ocular inclui uveite, glaucoma, fundo de olho em "sal e
pimenta" e atrofia éptica ou papiledema (Guinsburg, 1993; Evans & Frenkel,
1994).

-No trato gastrointestinal, infiltrado inflamatério e fibrose levam a atrofia
glandular, podendo acarretar sindrome de mal absorgéo (Passos et al., 1995;

Guinsburg, 1993).

1.7 DIAGNOSTICO

Durante a gravidez, o Tp pode atravessar a placenta e causar infecgdo no
feto (Chang et al., 1995). Sifilis materna em qualquer estagio pode ser
fransmitida ao concepto (Sharts-Engel, 1990). Se a gestante n&o recebe
nenhum tipo de tratamento, a taxa de transmiss&o da doenga para o concepto é
de 70 a 100% nos quatro primeiros anos apods a infecgao ser contraida, sendo
que 40%, dos casos irdo a 6bito (Brasil, MS, Coordenacao Nacional de DST e
AIDS, 1997).

Cerca de 81% das criangas portadoras de SC, sdo completamente

assintomaticas ao nascimento (Tayra & Matida, 1997); quando essas criangas
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entam alguma sintomatologia, esta ndo é especifica de sifilis, mas muito
llar a de outras infecgdes congénitas (Stoll, 1994).

- Anticorpos da classe 1gG, de maes adequadamente tratadas para sifilis,
_ atravessar a placenta e serem detectados no soro de RN saudaveis
hang et al., 1995; Meyer & Malan, 1989; Pedersen et al., 1989).

- 0 diagnostico de SC permanece um dilema naqueles RN assintomaticos
jm s de maes sororreagentes detectadas por ocasido do parto, que tiveram
nga de duragdo desconhecida, ndo tratada ou tratada de maneira
adequada, ou de maneira correta mas muito préximo ao parto, ou que
ece se fez tratamento para sifilis. Um diagnéstico presuntivo deve ser
ado através da persisténcia de sorologia reagente na crianga, apos 6
ses de idade, quando os anticorpos maternos ja devem ter desaparecido. O
ento ndo deve ser adiado até que se faga o diagndstico clinico ou
orologico (Stoll, 1994).

Um teste reagente em um RN, pode refletir tratamento apropriado da
7~:- materna, ou infecgdo materna nédo tratada ou tratada inadequadamente,
mou sem concomitancia de infecgéo no RN (Lewis, 1992).

A identificacdo de RN de risco para SC, depende de resultados de testes
orologicos feitos durante a gravidez e no momento do parto. E geralmente
ceifo que, se ambos, mde e RN sdo soronegativos, a crianga esta livre de
nfecc@o (Dorfman & Glaser, 1990).

Quando a mée esta recentemente infectada, no periodo de incubagéo, a

orologia pode se apresentar negativa. E improvavel que algum teste soroldgico
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seja capaz de detectar mulheres com doenga muito recente ou seus RN
infectados, logo apds o nascimento, antes que eles tenham tido tempo de
apresentar uma resposta imunoldgica (Stoll, 1994).

Um neonato infectado, pode apresentar titulos menores que sua mée, ou
ser soronegativo. E importante saber a resposta sorolégica materna (sempre
guando um RN é nao reagente), para determinar se a crianga precisa de
avaliagdo e tratamento (Stoll, 1994).

O inicio da producdo de IgM especifica antitreponema, pode ser
retardado para alguns dias apds o nascimento, fazendo com que um teste
negativo no RN n&o afaste a doenga, como ocorre nos casos em que a infecgéo
materna se da no final da gravidez (Barreto ef al., 1987). A detecgédo de
anticorpos antitreponémicos, s6 se torna possivel a partir da 7° semana da
entrada do Tp no hospedeiro (Passos et al., 1995).

Devido a dificuldade em isolar o Tp de pacientes infectados, os testes
sorolégicos ganharam uma importancia maior no diagnéstico da doenca.
Contudo, ainda existe uma certa confusdo na interpretacdo dos testes
disponiveis (Stoll et al., 1993). RN apresentam uma particular dificuldade no
sorodiagnéstico, devido a presenca nos seus soros, de IgG materna adquirida
por via transplacentaria (Stoll et al., 1993; Stoll, 1994).

No passado, os critérios para um diagnéstico de SC baseado na
sorologia, requeriam que a crianga tivesse titulos sorolégicos 4 vezes superiores
aos de sua mée. Isto raramente era observado em RN e foi modificado para as

normas recentes de avaliagcdo e manejo de SC emitidas pelo CDC (1988
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Guidelines for the Prevention and Control of Congenital Syphilis). Apds o periodo
neonatal, as criangas apresentam, as vezes, titulos superiores aos de suas
maes (Lewis, 1992).

RN podem ser assintomaticos ao nascimento, e o diagndstico dependera
ua deteccdo de anticorpos especificos. Entretanto, a transferéncia passiva de
lgG materna para o feto, torna dificil a interpretacdo dos testes sorolégicos. E
necessario um seguimento prolongado para monitorar os niveis de anticorpos
(Meyer & Malan, 1989).

Os niveis séricos de IgM, logo apds o nascimento, poderiam se constituir
em um recurso diagndéstico precoce; entretanto, niveis elevados de IgM néo séo
especificos e podem resultar de outras infecgdes intrauterinas (Stoll et al., 1993;
Sanchez et al., 1989). Barreto et al. (1987), encontraram niveis de IgM dentro da
faixa de normalidade em RN infectados, porém assintométicos ao nascimento.

Devido a impossibilidade do cultivo in vitro do Tp, o diagndstico
laboratorial baseia-se na microscopia e na sorologia (Mims et al., 1995). O
diagnéstico de certeza de SC, requer a identificacdo da espirogqueta em
placenta, corddo umbilical, liquido amnidtico, lesbées mucocutaneas ou exsudato
mucoso, através de microscopia de campo escuro ou por microscopia ultra
violeta, apés coloragdo com anticorpos antitreponema marcados com
fluoresceina (Stoll, 1994). A coloragdo com impregnagéo pela prata, também
pode ser utilizada para demonstrar o organismo em material de bidpsia (Mims et
al, 1995). O diagnostico de SC é feito basicamente através da sorologia (Stoll,

1994).
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- Os testes sorologicos estdo divididos em dois grupos: Inespecificos ou

reponeémicos e Especificos ou treponémicos.

Testes Inespecificos ou ndo treponémicos: os antigenos utilizados nao
freponémicos em origem, mas obtidos de extratos de tecidos normais de
. A cardiolipina, obtida de coragdo bovino, permite a deteccdo de
pos 19G e IgM antilipidios, formados pelo paciente em resposta aos
jos presentes na superficie do Tp, bem como ao material lipidico liberado
‘lulas danificadas pela infeccédo (Mims et al., 1995). Os dois testes
ados atualmente s&o:

.1 VDRL

1.2 Rapid Plasma Reagin (RPR).

- Esses testes s&0 de baixo custo e facil execugao. Fornecem resultados
llitativos que se correlacionam com doenga em atividade, servindo tanto
[rastreamento como também para seguimento da resposta ao tratamento
1994). Em quatro a oito semanas de doenga, 75% dos pacientes com
s priméria e 100% dos pacientes com sifilis secundaria se tornam reagentes
:"n: Com tratamento apropriado, pacientes adultos se tornam soronegativos
2 anos (Stoll, 1994; Lewis, 1992). Os titulos de VDRL n&o servem para
nguir falso positivos bioloégicos de resultados verdadeiramente positivos,
‘Que a grande maioria das gestantes com o VDRL igual ou menor a 1:8

um teste treponémico positivo (Meyer & Woods, 1989).
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R sororreagentes, que apresentam soroconversdo para negativo dentro
meses em testes ndo treponémicos e dentro de 12 meses em testes
“"cos, sdo altamente sugestivos de transferéncia transplacentaria de
r maternos. Em caso de tratamento adequado de um RN infectado, os
‘:f‘w-f testes ndo treponémicos devem declinar em 6 meses, sendo que os
treponémicos podem permanecer positivos como no adulto (Lewis, 1992).
Mesmo na auséncia de tratamento, o VDRL pode posteriormente
{er para soronegativo e este fato tem sido relatado em mais de um terco

lentes em estagios tardios da infecgdo. Resultados falso-positivos
m ser encontrados em casos de cirrose, uso de drogas intravenosas,

as auto-imunes como lupus eritematoso sistémico, artrite reumatdide e

= es por virus, especialmente Epstein-Barr e Hepatite B (Lewis, 1992).

 Testes especificos ou treponémicos: detectam a resposta imune contra
‘ nos da superficie celular do Tp. Sao utilizados para confirmac&o de
tados no treponémicos positivos ou quando se suspeita de um resultado
Ivo. Esses testes tendem a se apresentar positivos por muitos anos e
anecem positivos apds tratamento adequado com antibidticos, ndo servindo
Indicadores da resposta terapéutica (Brasil, MS, Coordenagéo Nacional de
AIDS, 1997). Os centros de pesquisa dispdem de alguns testes, sendo
0ucos s&o disponiveis comercialmente.

1 FTA-Abs: E o teste treponémico mais comumente usado; o soro do

e primeiramente é absorvido com treponemas ndo patogénicos para




anticorpos de reacéo cruzada, antes da reagdo com antigenos de Tp
ll, 1994). Esse teste se torna reativo por volta da 3% semana de infeccéo e na
S priméria tem uma sensibilidade de 86% a 100%. A reatividade persiste
s terapia adequada; ocasionalmente, o teste pode se tornar ndo reativo se o
0 é fratado no inicio da doenga (Young, 1992).

22 Treponema pallidum Haemagglutination Assay (TPHA)- teste de
lutinacéo para Tp. A reatividade deste teste pode ser detectada em torno
Juarta semana de infec¢éo. Os titulos tendem a ser baixos na sifilis primaria,
»_Ié‘:w: cam niveis elevados na fase secundaria e declinam na fase latente,
fmanecendo positivo algumas vezes com baixos titulos. Os titulos podem
apos terapia, mas quase sempre permanecem positivos (Young, 1992).
2.3 Teste de imobilizacdo do Treponema pallidum (TPI) - € pouco usado e de
0 elevado (Evans & Frenkel, 1994); pode ser negativo na fase primaria da
%40 (Young, 1992). Nestes testes, a imobilizagéo de treponemas vivos é
uzida por soro imune mais complemento. E o mais especifico dos testes
licos, mas é mais trabalhoso e sé esta disponivel em laboratérios de
quisa (Lukehart & Holmes, 1995).

24 FTA-Abs IgM - apresenta sensibilidade e especificidade limitadas.
Jtado falso-positivos podem ser causados pela IgM fetal em reacéo a IgG
(fator reumatoide). A IgG materna pode inibir a IgM fetal causando
- falso-negativos. Como, resultados falso-negativos ou falso-positivos

mais provaveis de ocorrer no sangue do corddo umbilical que no soro do
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ié-se preferéncia ao sangue periférico para realizacéo destes testes (Evans

nkel, 1994).

.5 FTA-Abs 19S IgM - apresenta sensibilidade e especificidade melhores
0 FTA-Abs IgM devido ao fracionamento do soro para eliminar a
éncia do fator reumatdide e a competicdo entre a IgM e a IgG
clivamente. Este teste é caracterizado como trabalhoso e requer um
080 controle de qualidade (Evans & Frenkel, 1994). Ndo estd amplamente
ivel: é feito no CDC e outros laboratérios de referéncia (Stoll, 1994).

ISA IgM - € menos trabalhoso e mais sensivel que o FTA-Abs 19S IgM
18 & Frenkel, 1994). Este teste tem alta sensibilidade em infeccdo recente
g, 1992). E um teste imunoenzimatico, baseado na captura de anticorpos
asse IgM contra o Tp (Stoll, 1994).

7 Western blots - este teste detecta anticorpos IgM especificos dirigidos
..’,igenos do Tp, e pode ajudar no diagnéstico, tanto de criangas
néticas quanto assintomaticas. E reservado apenas aos centros de
uisa (Stoll, 1994; Lewis et al., 1990).

RN que sdo infectados imediatamente antes do parto e nao tiveram
0 de elaborar uma resposta imune, representada por anticorpos da classe
180 podem ser identificados por um Unico teste de pesquisa de anticorpos.
cas que detectem infeccdo na auséncia de resposta imune, seré@o
Sarias para diagndstico de SC, ou seja, se fara a identificagdo do

N0, como € o caso da Reacao de Polimerizagdo em Cadeia (Stoll, 1994).
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“olymerase chain Reaction (PCR) - € uma técnica para detectar acido
bonucléico (DNA) especifico do Tp em fluidos e tecidos do corpo. Esta
permitir a identificagcdo de criangas infectadas com sinais
l cientes e testes soroldgicos inconclusivos (Stoll, 1994).

| Reverse Enzyme Linked Immunospot (RELISPOT) é um teste
:j;. para células que secretam anticorpos IgG, IgM e imunoglobulina A
I"«::-»:ﬂ resultados similares aos exames FTA-Abs 19S IgM e ELISA IgM
ﬂ Frenkel, 1994).

‘s recursos diagnésticos, como a radiografia de ossos longos e
:‘LCR, podem ser usados para ajudar a determinar se uma crianga
com um exame fisico normal, esta ou n&o infectada. A interpretagéo
lados dos exames do LCR em RN ¢é dificil, por n&do serem sensiveis
pecificos para neurossifilis. Em RN, anticorpos especificos podem ser
e transferidos da circulagdo sanguinea para o LCR, na auséncia de
Imeningea; e um teste positivo no LCR pode significar apenas a
anticorpos no soro (Thorley et al., 1975). O estudo sorolégico do
feito com um VDRL nao quantitativo (Evans & Frenkel, 1994).

L

Por outro lado, leucocitos acima de 5/mm3 (milimetro cubico) ou proteina
}is miligrama por decilitro (mg/dl) no LCR, valores considerados
tanto no adulto quanto na crianga, podem estar presentes
no primeiro més de vida. Entretanto, leucocitose no LCR, é

lmente 0 melhor marcador de neurossffilis ativa e um VDRL positivo no

,deve ser ignorado (Zenker & Berman, 1991).
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sses testes demonstram ser acurados em situagdes nas quais eles ndo
) necessarios; eles s&o sensiveis em identificar SC entre criancas com
' ica evidente, e especificos em excluir a doenga em criancas cujas
efinitivamente ndo tém sifilis. Entretanto, ndo sdo acurados no maior
;,."entemente encontrado, que & uma crianga de risco para SC,
amente normal ao nascimento (Zenker & Berman, 1991).

gler et al. (1964), estudaram 24 pacientes em varios estagios da
na fase primaria, 5 no estagio secundario, 3 com envolvimento ésseo
itaneo, 8 com sifilis cardiovascular e 6 com envolvimento do sistema
) central), nos quais o diagndstico ndo foi feito inicialmente devido o
o negativo dos testes sorolégicos para sifilis.

rson ef al. (1989), em estudo realizado em uma clinica de DST em
'mcontraram sorologia negativa para sifilis no momento do exame, em

dos pacientes com sifilis primaria e em 0,9% dos pacientes com sifilis

A presenga de anticorpos treponémicos na auséncia de anticorpos
‘h c0s, pode indicar sifilis primaria (Dickman et al., 1980).

\ sensibilidade do VDRL ¢ alta na sifilis secundaria e na sffilis latente
‘mduzida na sifilis primaria e na sifilis tardia (Hart, 1986).

L-’r! sorolégicos de rotina, serdo sempre falhos em detectar alguns
,infecgéo primaria recente. Young et al. (1992), encontraram uma taxa
de casos de infecgdo primaria recente, que foram negativos em todos os
sorolégicos, incluindo o FTA-Abs. Nesse estudo, 6 casos de infeccao
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priméria foram reagentes ao VDRL e negativos no TPHA. Um alto indice de
suspeita clinica, € o fator chave para se fazer o diagnostico de infecgéo primaria,
e provavelmente mais importante do que testes de rastreamento usados de
roina (Young, 1992).

Dados sobre abortos e natimortos anteriores, podem ser utilizados como
Indicadores epidemiolégicos para o diagnéstico de SC (Tayra & Matida, 1997).

Em criangas, os resultados dos testes sorolégicos sao sempre mais
dficeis de interpretar, porque o0s anticorpos maternos s&o passivamente
fransferidos durante a gravidez. Portanto, testes soroldgicos no recém-nascido
néo sdo indicadores confiaveis de infeccdo congénita (Zenker & Berman, 1990).
Por outro lado, a maioria dos recém-nascidos com SC se apresenta
assintomatica ao nascimento, o que reforca a necessidade da pesquisa
laboratorial e epidemiolégica (Tayra & Matida, 1997). Entretanto, um perfeito
feste diagnostico que permita tratamento seletivo e relato ao nascimento, ainda
nao é disponivel (Zenker & Berman, 1990).

Em janeiro de 1988, o CDC publicou novas normas para classificacéo e
relato de casos de SC (1988 Guidelines for the Prevention and Control of
Congenital Syphilis). As novas normas alargaram a definicdo de caso, para
incluir tanto natimortos como nascidos vivos com testes sorologicos reagentes
para sifilis, nascidos de mé&es com sifilis ndo tratada. Tais criangcas séo

consideradas como compativeis com o diagnéstico de SC, independente dos

sintomas (Cohen et al., 1990).
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Em outubro de 1992, o Ministério da Saude/Programa Nacional de
Conirole de DST e AIDS, visando a eliminagéo da SC até o ano 2000, adaptou a
gefinicédo de caso de SC publicada pelo CDC em 1988, passando a ser
tonsiderado como caso de SC:

I-Toda crianca cuja mée teve sifilis ndo tratada ou inadequadamente tratada,
Independente da presenca de sinais, sintomas e resultados laboratoriais.

2-Toda crianga que apresentar um teste reaginico positivo para sifilis e algumas
das seguintes condigdes:

a)Evidéncia de sintomatologia sugestiva (2 sinais) de SC ao exame fisico.

b)Evidéncia de SC aos raios X (RX).

c)Evidéncias de alteracdo no LCR: testes para anticorpos, contagem de

linfécitos e dosagem de proteinas.

d)Titulo reaginico no RN maior ou igual a quatro vezes o titulo materno,

na ocasido do parto.

e)Evidéncia de elevacdo de titulos reaginicos em relagdo a titulos

anteriores.

f)Positividade para anticorpos IgM contra Tp.

3-Toda crianga com evidéncia laboratorial de Tp em material colhido de lesdes,
placenta, corddo umbilical ou necropsia em exame realizado através de
técnicas de campo escuro, imunofluorescéncia ou outra coloragéo
especifica.

4-Toda crianga com teste reaginico positivo apés o sexto més de idade, exceto

em situacdo de seguimento pos-terapéutico e de sifilis adquirida.
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§- Todo caso de morte fetal ocorrida apés 20 semanas de gestagdo ou com
peso maior que 500 gramas, cuja mae, portadora de sifilis, ndo foi tratada ou
fol inadequadamente tratada, é definido como natimorto com sifilis.

Esta nova Definicdo de Caso, além de tornar mais sensivel o Sistema de
Viglancia Epidemiologica, traz uma consequéncia pratica muito importante, que
¢ arecomendacéo de se tratar toda crianga nascida de mae que teve sifilis néo
fratada ou tratada de forma inadequada.

Tratamento inadequado consiste na aplicagdo de qualquer terapia nao
penicilinica ou penicilinica incompleta, ou instituicdo do tratamento penicilinico

dentro dos 30 dias anteriores ao parto (Brasil, 1993).

18 TRATAMENTO

De acordo com o Ministério da Saude do Brasil (Brasil, MS, Secretaria de
Projetos Especiais de Saude, 1997), o manejo clinico/terapéutico da SC € o
sequinte:

No periodo neonatal

a) RN de maes com sifilis ndo tratada ou inadequadamente tratada:
independentemente do VDRL do RN, realizar RX de ossos longos, pungéo
lombar (se for impossivel, tratar o caso como neurossifilis), € outros exames
quando clinicamente indicados;

¢ Se houver alteragbes clinicas e/ou sorologicas e/ou radioldgicas, o

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 procaina 50.000 U/Kg/dia por
via intramuscular por 10 dias.

+ Se houver alteragéo liquédrica, deve-se prolongar o 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 ndo houver alteragdes clinicas, radiolégicas, liquoricas e a sorologia
for negativa no RN, dever-se-a proceder o tratamento com penicilina
benzatina por via intramuscular, na dose unica de 50.000 U/Kg. O
acompanhamento é desejavel, incluindo o seguimento do VDRL sérico
com 1 e 3 meses.

b) RN de maes adequadamente tratadas: realizar o VDRL em amostra de
sangue periférico do RN; se este for reagente ou na presenca de alteracdes
clinicas, realizar RX de ossos longos e pungao lombar.

o Se houver alteragbes clinicas e/ou radioldgicas, 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 procaina
50.000 U/Kg por via intramuscular por 10 dias.

* Se a sorologia (VDRL) do RN for 4 vezes maior que a da mae, tratar
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 procaina 50.000 U/Kg por via intramuscular, por 10

dias.
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er alteracéo liqudrica, prolongar o tratamento por 14 dias com
clina G cristalina na dose de 150.000 U/Kg/dia por via endovenosa
2 0u 3 vezes, dependendo da idade, por 14 dias.

néo houver alteracdes clinicas, radiolégicas, liquéricas e a sorologia
negativa no RN, acompanhar o paciente, mas na impossibilidade,

ar com penicilina benzatina por via intramuscular, na dose unica de

caso de interrupgdo por mais de um dia de tratamento, o0 mesmo

yera ser reiniciado.

0 fodas as criangas sintomaticas devera ser efetuado exame

aimoldgico (fundo de olho).

limento:

"+ Ambulatorial mensal

» Realizar VDRL com 1, 3, 6, 12, 18 e 24 meses, interrompendo
quando negativar.

-+ Diante das elevagdes de titulos sorolégicos ou n&o negativagao

destes até os 18 meses, reinvestigar o paciente.

s 0 periodo neonatal

foda crianca com suspeita de SC, fazer o exame do LCR e iniciar o

) com penicilina G cristalina 100.000 a 150.000 U/Kg/dia, administrada

16 horas, durante 10 a 14 dias.




19JUSTIFICATIVA

A Fundagdo Santa Casa de Misericérdia do Par4, é o local para onde flui
2 grande maioria das gestantes carentes de Belém e de grande parte dos
municipios vizinhos. Na Maternidade da Santa Casa, séo realizados cerca de
§700 partos por ano.

0 impacto das doencgas sexualmente transmissiveis na gravidez, comeca
antes da concepgdo, continua durante o periodo pré-natal e estende-se além do
nascimento e puerpério. Teoricamente, todos os organismos patogénicos que
sd0 sexualmente transmitidos, podem atingir o feto e RN, algumas vezes com
fragicas consequiéncias como € o caso da sifilis; que, a despeito da identificagéo
do agente causal, do conhecimento do modo de transmisséo e da existéncia de
ferapéutica eficaz e de baixo custo, permanece como um desafio e um sério
problema de saude publica em todo o mundo.

Dentre as infecgdes congénitas, a sifilis € a unica que dispbe de
condigdes para ser erradicada.

Apesar de ser uma doenca perfeitamente prevenivel, a SC continua
presente em taxas elevadas, tanto em paises desenvolvidos quanto em paises
em desenvolvimento.

O Ministério da Saude, através da Coordenacé&o do Programa Nacional
de Controle de DST e AIDS, estabeleceu como prioridade, a eliminag&o da sifilis

congénita até o ano 2000.
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Com base nas consideracdes acima expostas, tornou-se necessaria a
redlizagao deste trabalho, com a finalidade de verificar a existéncia e intensidade
desta patologia na area em estudo, contribuindo para que esforgcos sejam
somados, e a erradicagédo da SC até o ano 2000 seja uma realidade, como

pretende o Ministério da Saude.

110 OBJETIVOS

Este estudo tem por objetivo geral, registrar a incidéncia de SC em
neonatos nascidos em hospital para onde flui parcela significativa da populagao
da grande Belém e municipios vizinhos e que se caracteriza pelo atendimento a
uma clientela de condi¢éo sécio-econdmica precaria.

Os objetivos especificos compreendem:

¢ Relacionar os sinais clinicos mais frequentes observados nos
recém-natos com SC.

e Registrar a associagaéo de dados obstétricos atuais e pregressos
com o diagndstico de SC na populagéo estudada.

e Verificar a associagdo entre SC e fatores epidemioldgicos de

risco para sifilis materna, na populagéo estudada.
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2CASUISTICA E METODOS

21LOCAL DA PESQUISA

Este estudo foi realizado em Belém, Estado do Pard, na Fundagao Santa
(asa de Misericordia do Para, no periodo de maio a setembro de 1996.

A Maternidade da FSCMPA atende em meédia 5700 partos/ano. Os RN
s&0 assistidos por docentes da Universidade Federal do Para, neonatologistas

do proprio hospital e médicos residentes de pediatria.

22 AMOSTRA

0 tamanho da amostra foi obtido, levando-se em consideragéo estudos
de prevaléncia de soropositividade para sifilis em gestantes, que variaram de
348% em 1991 em Porto Alegre (Sifilis Congénita, 1995) a 11,5% em 1987 em
Recife (Huggins, 1997). Foi usado o SigmaStat Statistical Software Version 2.0
com poder do teste igual a 0,9 e nivel alfa igual a 0,01; o tamanho minimo da
amostra encontrado foi igual a 193.

O critério de inclus&o das puérperas na pesquisa, dependeu da aceitacao
das mesmas em participar do presente estudo, independente do tipo de parto
realizado (normal ou cirurgico) e também independente de serem os conceptos
nascidos vivos ou mortos, desde que com mais de 20 semanas de gestacao

glou com mais de 500 gramas de peso.
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23PROCEDIMENTOS

A pesquisa era efetuada nos dias uteis (2* a 6° feira), em todas as
Enfermarias da Maternidade e Bergario, obedecendo as seguintes etapas:
-Esclarecimento as puérperas sobre os objetivos da pesquisa. A
lotalidade delas concordou em participar do estudo e assinou termo de
consentimento (anexo 1).
-Entrevista com as mées (anexo 2), para analise epidemiolégica dos
seguintes fatores de risco relacionados com a doenca:
¢ |dade materna (dividida em 3 grupos): mées com idade inferior a 20
anos; maes com idade superior ou igual a 20 anos e inferior a 36 anos;
maes com idade superior ou igual a 36 anos.
o Estado civil: solteira ou casada. As maes que referiram viver em
concubinato foram consideradas casadas.
* Promiscuidade sexual materna: definida como presente quando o
numero de parceiros sexuais durante a gestacao era superior a um.
+ Comportamento bissexual do parceiro.

* Uso de drogas: caracterizado pela referéncia a utilizagdo de uma ou

mais drogas (maconha, cocaina, remédios controlados, cola de
sapateiro, crack, etc.)
¢ Cuidado pré-natal: aceito como presente quando as maes referiam no

minimo, 4 consultas durante a gestacao.




58

Foram também pesquisados na entrevista materna, dados obstétricos
Que possam estar associados com a ocorréncia de SC:

+ Realizagdo de exames soroldgicos pré-natais e repeticdo desses
exames.

+ Natimortalidade anterior: considerada como presente, quando a mae
referia um ou mais episodios de fetos nascidos mortos, em gestacdes
anteriores.

» Aborto anterior: quando havia referéncia de expulséo espontéanea do
organismo materno, de embri&o ou feto, com menos de 20 semanas de
gestacdo e/ou 500 gramas de peso, com ou sem sinais vitais, em

gestacOes anteriores.

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

-Coleta de 3 mililitros (ml) de sangue periférico da mée e do RN, logo

apos a realizagéo do exame fisico do mesmo.
Foi considerado pré-termo, todo concepto cuja idade gestacional foi
nferior a 37 semanas (Bertagnon & Segre, 1995; Roselli & Segre, 1995).
Utilizou-se 0 método de CAPURRO para avaliagéo da idade gestacional.

Foi considerado RN de baixo peso, todo RN cujo peso de nascimento foi
igual ou inferior a 2500 gramas (Roselli & Segre, 1995).
Foi considerada adolescente, toda puérpera com menos de 20 anos de

[dade (Marcondes, 1994).
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Para avaliacdo da condigdo soécio-econdmica das puérperas, foram
ulizados os Critérios de Avaliagdo Socio-econdmica de Maria Inés Gandara

Graciano (Graciano,1980) (anexo 3).

24 COLETA DO MATERIAL

Foram coletados através de puncgao venosa periférica, 3 ml de sangue da
mée e de seu RN. Os soros foram separados no Laboratério do préprio Hospital
e ransportados sob baixa temperatura (isopor com gelo) para o Laboratério de
DST do Servico de Bacteriologia e Micologia do Instituto Evandro Chagas, onde
foram devidamente registrados e estocados em freezer, com temperatura de -
20°C, até a realizac&o dos testes.

N&o se realizou RX de ossos longos e exame de LCR dos RN estudados,
por impossibilidade técnica devida a precocidade da alta materna no local do
estudo, além do custo maior que esses exames acarretariam a pesquisa.

Apesar da coleta das primeiras 150 placentas, o estudo anatomo-
patologico das mesmas ndo pode ser realizado, por caréncia de médicos
patologistas no Servigco de Anatomia Patologica da Universidade Federal do
Para.

Comparou-se algumas variaveis concernentes as mées doentes e seus
RN, com as observadas em 328 puérperas e seus respectivos conceptos,
nascidos no mesmo periodo, no mesmo local, nos quais n&o foi possivel

estabelecer o diagndstico de SC através da mesma metodologia.
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25METODOS LABORATORIAIS DE DIAGNOSTICO

Neste estudo, utilizaram-se trés ensaios sorolégicos: VDRL, FTA-Abs e

ELISA IgM anti-Treponema pallidum.

25.1. VDRL

Para o teste do VDRL, empregou-se o antigeno RPR-BRAS (antigeno
pronto e estabilizado para a reagédo de VDRL) da Laborclin. Trata-se de um
feste simples, de floculagdo em |amina. Tem como principio biolégico, a reagao
em floculagdo de particulas de colesterol, revestidas de cardiolipina - lecitina
guando misturadas com soro contendo anticorpos (reaginas) anti-Treponema
palidum e ocasionalmente n&o treponémico. Esta condicdo é um dos fatores de
Imtac@o do teste, e pode ocorrer em pacientes acometidos de enfermidades
tomo |Upus eritematoso, mononucleose, hanseniase, malaria, pneumonias
Virais, etc. Reacdes falso-negativas, também podem ocorrer em funcéo do efeito
piozona, onde a reagdo com o soro € inibida, estando este com excesso de
3 anticorpos, em relacdo a suspensdo antigénica. Em virtude deste efeito, os
soros foram submetidos aos testes qualitativo e quantitativo.

Teste qualitativo:

- Colocou-se 0,05ml de cada soro em placas de Kline (um soro para cada
concavidade) e adicionou-se, a cada uma delas, uma gota, aproximadamente 17

microlitros (ul) da suspensé&o antigénica.
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-Em seguida levou-se o material para um agitador de placas, por 4
minutos, imprimindo uma rotacdo de aproximadamente 2 rotagdes por minuto
(rp.m.).

-Apés esse tempo, levou-se a placa ao microscopio 6tico comum e
observou-se com objetivas e oculares de 10x.

Teste quantitativo:

-Colocou-se 0,05ml de solucédo salina a 0,9% nas concavidades de n° 2 a
6da placa.

-Colocou-se 0,05ml da amostra do soro na concavidade 1 e 0,05ml na
concavidade 2.

-Misturou-se a solugdo salina com o soro, na concavidade 2, por
aspiracéo, utilizando-se a pipeta automatica.

-Transferiu-se 0,05m| da concavidade 2 para a 3, onde também se
msturou com a solugdo salina, ja presente na mesma, usando o mesmo
procedimento anterior. Transferiu-se a mesma quantidade, sucessivamente, até
a Utima concavidade e desprezou-se os ultimos 0,05ml. Adicionou-se uma gota
da suspensao antigénica a cada concavidade.

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

Ressalte-se que, de cada soro, fez-se diluicbes 1:2, 1:4, 1:8 e assim
sucessivamente até 1: 64. Soros que reagiram até esta diluicdo, foram

submetidos a diluicdes subsequentes até a negativacéo.
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ura 1- Fotomicrografia do teste VDRL

‘ : ™ W

25.2. FTA-Abs

Como prova especifica (teste treponémico), empregou-se 0 FTA-Abs -
Imunocon SIFILIS (FTA-ABS), marca WAMA Diagnéstica, cujo principio é a
reacdo de anticorpos anti-freponema, se presentes no soro, com o antigeno, o 7.
‘pallidum, ja fixado na lamina. A reacdo é revelada pela fluorescéncia dos
treponemas, vista ao microscépio de fluorescéncia, em virtude da agao de uma
antigamaglobulina marcada com isotiocianato de fluoresceina (conjugado).

Etapas:

-Imediatamente antes de iniciar o teste, inativou-se o soro em banho maria

a56°C por 30 minutos.
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-Misturou-se, em tubos, 10ul de cada soro com 40ul da solugéo
dsorvente (componente do kif). O mesmo procedimento foi tomado com os
s0r0s controle, positivo e negativo, também componentes do kit.

-Colocou-se 25 pl dessa mistura na area reativa da lamina, ja
mpregnada pelo treponema. Cada lamina contém 5 areas reativas delimitadas
gm circulos. O 1° e o 2° circulo, foram utilizados com os soros controle positivo
gnegativo, respectivamente.

-Incubou-se a lamina em camara umida (recipiente plastico, com tampa,
em cujo interior se colocou um pedago de algoddo embebido em agua) por 30
minutos, em temperatura ambiente.

-Em seguida, fez-se 3 lavagens da lamina, de 5 minutos cada, utilizando-
e PBS pH 7.2.

-Colocou-se 25ul de uma solugdo de antigamaglobulina IgG humana
marcada com isotiocianato de fluoresceina (conjugado), diluida em PBS, na
proporgdo de 1:300 (10wl do soro para 2,99 ml de PBS).

-Incubou-se, como descrito anteriormente.

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

-Ap6s secagem da lamina, pingou-se 3 a 4 gotas de glicerina tamponada
(componente do kit) entre as areas reativas da lamina, e cobriu-se a mesma
com laminula.

-Leu-se em microscopio de fluorescéncia, sempre no mesmo momento da

montagem da [amina.
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Figura 2- Fotomicrografia do teste FTA-Abs

25.3. ELISA IgM

O teste ELISA IgM anti-Treponema pallidum aplicado, foi o teste CAPTIA
Sifilis - M, marca CENTOCOR. Trata-se de um ensaio imunoenzimatico, para a
- deteccdo especifica de IgM anti-Treponema pallidum, utilizado como auxiliar no
diagndstico da sifilis ativa.

O kit apresenta uma microplaca composta de 12 tiras com 8 orificios cada.
As tiras s&o destacaveis umas das outras, para possibilitar a utilizacdo do n° de
orificios de acordo com o n° de amostras de soro a serem analisadas, e assim
gvitar-se desperdicios. Obedecendo as recomendagdes do fabricante, seguem-

se as etapas do teste:
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-Apos separar o n° de tiras de acordo com o n° de amostras de soro,

deu-se a lavagem dos orificios com solugao tamp&o (componente do kit)

ida em agua destilada na proporgao de 1:20.

-Uma vez assegurada a completa secagem dos orificios, colocou-se em

um deles, 100ul do soro a ser testado. Cada amostra de soro foi
viamente diluida juntando-se, em frascos apropriados, 5ul do soro com 250ul
CAPTIA Dilution Buffer Il (componente do kit). Soros controles positivos com
los alto e baixo e soro controle negativo, que acompanham o kit, ja se

gncontram diluidos.

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

-No decorrer desta incubagéo, diluiu-se o conjugado (componente do kit)
ysando, para cada 8 orificios, 100ul do conjugado para 1ml do CAPTIA Dilution
Buffer 11.

-Apdés a incubagdo, aspirou-se o conteudo dos orificios e fez-se 5

kvagens com a solug&o tampao diluida.

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

100ul do conjugado diluido.

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

-Durante os 10 minutos finais desta incubagéo, preparou-se o substrato,
fluindo-o0 na seguinte proporc¢édo: para cada tira com 8 orificios, utilizou-se 10ul
o CAPTIA TMB Chromogen (1%) para 1ml do CAPTIA Substrate Solution

[ambos componentes do kif).
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-Apds esta incubacéo, aspirou-se o conteudo de cada orificio e fez-se 5
com a solugéo tampao diluida.

- -Apés completa secagem dos orificios, colocou-se em cada um deles,
Jul do substrato diluido e incubou-se em temperatura de sala refrigerada (18 a
0) por 30 minutos.

-Em seguida, adicionou-se em cada orificio, 25ul de acido sulfurico 2M.
-Fez-se a leitura em espectofotdmetro para microplacas (Organon

owell System - Reader 210 com filtro de 450nm).

gura 3- Fotografia do teste ELISA IgM
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26CRITERIOS DE DEFINICAO DE CASO

26.1 Sifilis materna:
O diagndstico de sifilis materna, foi estabelecido através de 3 critérios:
a) Teste treponémico positivo mais auséncia de tratamento prévio.
b) VDRL com titulo > 1:4 mais auséncia de tratamento prévio.
¢)VDRL com titulo < 1:4 somente se associado a dados epidemioldgicos
sugestivos  (auséncia de pré-natal, promiscuidade sexual,
antecedentes de DST, consumo de drogas) e/ou sinais de SC no RN,
mais auséncia de tratamento prévio.
Esses critérios foram baseados na orientacdo dada pelo Ministério da
falde, através do Manual de Controle de Doencas Sexualmente
Transmissiveis, publicado em 1997 (Brasil, MS, Secretaria de Projetos

Especiais de Saude, 1997) (anexo 4).

26.2 Sifilis Congénita:

O diagnostico de SC foi baseado na Definicdo de Caso de Sifilis
Congénita, publicada pelo Ministério da Saude/Programa Nacional de Controle
de Doencas Sexualmente Transmissiveis e AIDS, sob o titulo “Bases Técnicas
para Eliminac&o da Sifilis Congénita”, de outubro de 1992, transcrito na integra
nas paginas 50 e 51. Essa definicdo de caso, € uma adaptagédo da definicdo de

taso publicada pelo CDC em 1988 (Brasil, 1993).
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Os itens dessa defini¢ao utilizados no presente estudo foram:

o ftem 1: toda crianca cuja mae teve sifilis ndo tratada ou
inadequadamente tratada, independente da presenca de sinais,
sintomas e resultados laboratoriais, sera considerada como caso de
SC.

+ item 2: toda crianga que apresentar um teste reaginico positivo para
sifilis e alguma das seguintes condigdes:

a) Evidéncia de sintomatologia sugestiva (2 sinais clinicos) de SC ao exame
fisico.

d)Titulo reaginico no RN > 4 vezes o titulo materno na ocasi&o do parto.

f) Positividade para anticorpos IgM contra Treponema pallidum.

¢ ftem 5: todo caso de morte fetal ocorrida apés 20 semanas de
gestacdo e/ou feto com peso maior que 500 gramas, cuja mée,
portadora de sifilis, ndo foi tratada ou foi inadequadamente tratada, é

definido como natimorto sifilitico.

27 ANALISE ESTATISTICA

O estudo estatistico compreendeu a determinagéo de medias aritméticas
emedianas das idades das mées dos dois grupos estudados, analisados com o
recurso software Epi-Info (versé@o 6.0). Ainda foram realizados os seguintes
festes estatisticos:

-Teste KoImogorov-smirnov.




-Teste Binomial.
- -Teste de Spearman.

-Teste Exato de Fisher

" ade.

-Teste-G:Independéncia.

-Teste do Qui-Quadrado.
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Estabeleceu-se em 0,05 (5%) o nivel alfa de rejeicdo da hipotese de
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IRESULTADOS

A totalidade das amostras de soro das pacientes, foi testada através do
VDRL. Por quantidade insuficiente de soro, 1 amostra nao foi testada pelo FTA-
Abs e 2 pelo ELISA IgM.

Por motivos operacionais (sangue hemolisado), nem todas as amostras
obtidas dos RN foram submetidas aos 3 testes; tem-se que 314 amostras de
sor0 de RN foram testadas através do VDRL, enquanto que pelo FTA-Abs e
ELISA IgM analisaram-se amostras de 313 RN. A quantidade de soro estocada
de um neonato, foi insuficiente para a realizag&o de todos os testes.

Foram estudadas 361 puérperas e seus respectivos conceptos,
arangendo 16% do total de partos ocorridos no periodo da pesquisa na
FSCMPA.

Das 361 puérperas, 30 apresentaram reatividade ao VDRL, 24 ao FTA-

Abs e 11 ao ELISA IgM. Os resultados dos testes realizados s&o mostrados na

fabela 1.
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bela 1- Resultados dos testes soroldgicos realizados em amostras de soro de
ierperas, FSCMPA, 1996

esultados dos testes N° %

ositivos aos 3 testes 9 27,3
bsiivos ao VDRL e FTA-Abs 14 42,4
ositivos somente ao VDRL 7 21,2
ositivo somente ao FTA-Abs 1 03,0

ositivos somente ao ELISA IgM 2 06,1

33 100

dos Priméarios

Os titulos de VDRL materno variaram de 1:2 (apenas um) a 1:128. Em 9
uérperas (30%), o titulo do VDRL foi igual a 1:8, sendo esta titulagdo a mais
feqlente (Figura 4).

Figura 4- Titulos de VDRL em trinta mées sororreativas, FSCMPA, 1996

1:16 133%

1:4 133%
‘ 1:2 34%

1:32 133%

1:64 13,3%

1:128 13,3% 1:8 30,1%
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Das 30 maes sororreagentes ao VDRL, apenas uma apresentou titulo
fual a 1:2, sendo também positiva em um teste treponémico (ELISA IgM); seu
RN apresentou sinais clinicos sugestivos de SC (hepatoesplenomegalia).

Quatro maes apresentaram titulos de VDRL iguais a 1:4; trés delas foram

lambém reagentes a um teste treponémico (FTA-Abs); a 4° mae nio fez pré-

netal, ndo tinha parceiro fixo e seu RN também foi reagente ao VDRL.
e A mée reagente apenas ao FTA-Abs (ficha n° 228) n&o tinha parceiro

i
Hfo, ndo teve acompanhamento pré-natal e referiu aborto espontaneo em

lgestag;éo anterior; seu RN apresentou hepatoesplenomegalia, distenséo
abdominal e também foi reagente ao teste FTA-Abs.

Uma das méaes cujo soro foi positivo apenas ao ELISA IgM (ficha n° 007),
fez pré-natal, realizou VDRL no 9° més de gestacdo com resultado n&o
ieagente e também referiu aborto espontaneo em gestagdo anterior. A outra
puerpera que apresentou positividade apenas ao ELISA IgM (ficha n°® 111) era
solteira € ndo realizou o pré-natal; seu RN desenvolveu ictericia e também
gpresentou positividade ao ELISA IgM.

O diagnéstico de sifilis materna foi estabelecido em 30 maes
sororreagentes ao VDRL (76,7% delas com positividade também em um teste
feponémico), em uma sororreagente apenas ao FTA-Abs e em duas com

positividade apenas ao ELISA IgM. O percentual de casos de sifilis materna

encontrado na presente amostra foi igual a 9,1%.
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Dezesseis RN foram reagentes ao VDRL, 15 RN foram reagentes ao

fTA-Abs e 3 RN apresentaram positividade ao ELISA IgM. O resultado dos

?testes realizados s&o apresentados na tabela 2.

Jabela 2- Resultados dos testes soroldgicos realizados em amostras de soros
{eRN, FSCMPA, 1996

‘Resultado dos testes N° %
Positivos aos 3 testes 2 08,3
Positivos ao VDRL e FTA-Abs 6 250
Positivos somente ao VDRL 8 33,3
Positivos somente ao FTA-Abs 7 292
Positivo somente ao ELISA IgM 1 04,2
Total 24 100
Dados Primarios

Nove RN cujas maes tiveram o diagnostico de sifilis, ndo foram
submetidos a sorologia; 4 conceptos foram a obito e em 5 ocorreu hemolise da
amostra.

O diagnéstico de SC foi estabelecido em 33 dos 361 neonatos
gsiudados, de acordo com os critérios previamente estabelecidos, o que
representa 9,1% da amostra.

Na figura 5, se observa que os titulos sorolégicos (VDRL) dos RN,
gpresentaram sempre valores inferiores aos maternos, com excegéo apenas de

um caso em que os titulos foram iguais (1:128). Comparados esses resultados,
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qura 5- Comparacao do VDRL quantitativo das maes com seus RN, FSCMPA,

A tabela 3, mostra a freqliiéncia de sinais sugestivos de sifilis detectados
em RN com e sem a doenga; 39,4% (13 em 33) dos RN com sifilis apresentaram
doum sinal sugestivo da infeccdo;, um deles (ficha n° 30), foi natimorto
macerado, pesou 1.100 gramas, sua mae nado fez pré-natal, era solteira com
mais de um parceiro sexual durante a gestacdo e informou comportamento
bissexual do pai da crianca, além de relacionamento sexual promiscuo deste
parceiro com outras mulheres.

O RN de ficha n° 189 faleceu logo ap6s o nascimento, antes que se
tohesse sangue para sorologia. Sua méae nado fez pré-natal, entretanto realizou
gxames complementares (sangue, urina e fezes) aos 4 meses de gestacao, com

resultados normais; referiu ainda aborto espontdneo em gestacéo anterior. Os




|
|
|
‘

|

75

giames complementares (sangue, urina e fezes) aos 4 meses de gestacdo, com

gsultados normais; referiu ainda aborto espontaneo em gestacao anterior. Os

psultados dos testes soroldgicos dessa mae foram: VDRL=1:128, FTA-Abs

ieagente e ELISA IgM positivo. O concepto correspondente a ficha n° 144

nasceu morto, sua mée néo havia feito o pré-natal, ndo realizou nenhum exame

srolégico durante a gravidez e suas duas gestagdes anteriores culminaram em

gortos espontaneos. Os resultados da sorologia materna foram: VDRL=1:128,

fTA-Abs reagente e ELISA IgM negativo.

No grupo de RN sem sifilis, sinais que podem sugerir a doenca,

gsliveram presentes em 28,7% deles. N&o houve diferenga significativa entre os

dois grupos em relagé@o a sinais sugestivos de sifilis (Teste do Qui-Quadrado

p>0,05).

Tabela 3- Presenca de sinais sugestivos de sifilis em RN segundo os grupos

gsiudados, FSCMPA, 1996

Sinais sugestivos Com sifilis Sem sifilis

n° % n° %
Negativos 20 60,6 234 71,3
Positivos 13 39,4 94 28,7
Total 33 100 328 100

Dados Primarios

Na tabela 4, observa-se que os sinais sugestivos de sifilis, excetuando

ictericia, foram mais frequentes no grupo de RN com a doenca; no que diz
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espeito @s maes com sifilis, os episodios de natimortalidade foram
sgnificativamente mais incidentes (p=0,002). Dos 7 RN pré-termo com a
goenca, 3 sobreviveram, 3 nasceram mortos (um deles macerado) e o outro
feleceu com poucas horas de vida. No grupo de RN com sifilis, observa-se que
05 4 sinais clinicos mais frequentes foram: Prematuridade, hepatomegalia,
gsplenomegalia e natimortalidade. No grupo de RN sem a doenga, os sinais
sugestivos mais frequentes foram: Prematuridade, hepatomegalia,

gsplenomegalia e ictericia.

Tabela 4- Frequéncia de sinais sugestivos de sifilis em RN segundo os grupos
gsiudados, FSCMPA, 1996

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

Sinais sugestivos n° % n° %

Prematuridade 7 21,2 33 10,1 0,05698
Hepatomegalia S 15,1 28 8,5 0,17014
Natimortalidade 3 9,1 07 21 0,00202
Esplenomegalia 3 9,1 9 2,7 0,08659
Neomortalidade 1 3,0 03 0,9 0,31964
Distensdo abdominal 1 3,0 05 1.5 0,43977
Obstrucdo nasal 1 3,0 04 1,2 0,38253
[ctericia 1 3,0 29 8,8 0,21365

Dados Primarios
p* Teste Exato de Fisher
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A figura 6, mostra a frequéncia de sinais sugestivos da moléstia em 13
fN com diagnéstico de SC. Prematuridade e natimortalidade, foram os sinais
neis freqentes. Os 3 conceptos que nasceram mortos e 0 RN que faleceu com
poucas horas de vida, eram pré-termo; entéo, tem-se que, prematuridade, foi o
snal sugestivo de sifilis, observado em maior frequéncia nesses conceptos.
fepatomegalia, associada ou ndo a outros sinais, foi observada em 38,5% (5
en 13) dos RN com sifilis. Hepatomegalia como sinal clinico isolado, foi
gelectado em apenas um paciente; um RN apresentou hepatomegalia
asociada com obstrucdo nasal; trés RN apresentaram hepatoesplenomegalia,
$¢ndo que um deles, além de hepatoesplenomegalia, também apresentou

dstens@o abdominal. Apenas um RN apresentou ictericia.
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lqura 6- Frequiéncia de sinais sugestivos em RN com SC, FSCMPA, 1996

Hepatoesplenomegalia
154%

Prematuridade
281%

plenomegalia /
Distenséo Abdominal 7.7%

Hepatomegalia /
Obstrugdo nasal 7% :

Hepatomegalia 770,

2B1%

Neomortalidade 7% Natimortalidade
7%
Ictericia

A tabela 5 mostra que SC incidiu igualmente nos dois sexos.
Prematuridade, apesar de proporcionalmente mais freqiente nos RN com a
doenca, nao apresentou diferenca estatisticamente significativa (Teste do Qui-

\
Quadrado, p>0,05). Baixo Peso ao nascimento, foi proporcionalmente

I
semelhante nos dois grupos, e a ocorréncia de RN Pequeno para a Idade

Gestacional (PIG), foi duas vezes maior no grupo de RN sem a doenca.
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Tabela 5- Caracteristicas dos RN segundo os grupos estudados, FSCMPA,
1996

Especificacdo Com sifilis Sem sifilis
n° % n° %
' SEXO
Masculino 17 51.5 152 46,3
feminino 16 48,5 176 53,7

IPADE GESTACIONAL

28-36 sem. 7 21,2 33 10,1
37 sem. ou + 26 78,8 284 86,6
Néo verificada - - 11 3.3
PESO AO NASCER

<2500 gramas 8 242 65 19,8
2501 gramas ou + 25 75,8 259 79
Néo verificado -- -~ 4 1,2
CAPURRO

PIG 1 03,0 20 6,1
AIG 26 78,8 254 77,4
GIG 6 18,2 41 12,5
Nao realizado - - 13 4,0

’IG= Pequeno para a ldade Gestacional; AIG= Apropriado para a Idade Gestacional, GIG=
srande para a Ildade Gestacional. Dados Primarios
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As idades das mées estudadas variaram de 12 a 47 anos e séo

gresentadas na tabela 6.

Tabela 6- Distribuicéo das idades das puérperas segundo os grupos estudados,
FSCMPA, 1996

GRUPO FAIXA ETARIA MEDIA MEDIANA
EM ANOS
- dsffilis 13-43 248 25
o/ sifilis 12-47 22.4 21
Dados Primarios

Sifilis entre adolescentes, esteve presente em 152% (5 em 33) dos

tasos (tabela 7). Soroprevaléncia de sifilis materna foi significativamente maior

nas puérperas com 20 ou mais anos de idade (Teste do Qui-Quadrado, p=0,02).

Tebela 7- Soroprevaléncia de sifilis em puérperas segundo a faixa etaria,
FSCMPA, 1996

Com sifilis Sem sifilis
Faixas Etarias N° % N° %
<19 anos 5 152 119 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
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Pode-se observar na tabela 8, que 39,4% das mé&es com sifilis eram
solieiras; porém, também foi elevado esse percentual no grupo de mées sem a
joenca, ndo havendo entre elas diferencga significativa (Teste do Qui-Quadrado
0>0,05).

Apenas uma das 33 mées com sifilis referiu relacionamento sexual com
mais de um parceiro durante a gestacao (tabela 8).

O comportamento sexual do parceiro foi analisado nos dois grupos. No
gupo de mées com sifilis, 9,1% (3 em 33) eram bissexuais (segundo relato das
mées); esse percentual caiu para 0,6% (2 em 328) no grupo de méaes sem sifilis
abela 8). Essa diferenca foi altamente significativa (Teste Binomial p=0,0001).

No grupo de mé&es com sifilis, 12,1% (4 em 33) relataram consumir
jogas como: maconha, cocaina e medicamentos controlados; no grupo de
naes sem a doenga, esse percentual foi igual a 1,5%. O consumo de drogas
elas mdes com sifilis foi altamente significativo quando comparado com o
rupo sem sifilis (Teste Binomial p=0,0001) (tabela 8).

Mais da metade das mées com sifilis realizaram acompanhamento pré-
atal (tabela 8). N&o houve diferencga significativa na realizagdo do pré-natal
uando se comparou o grupo com sifilis com o grupo sem a moléstia (Teste

oimogorov-smirnov p>0,05).
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sbela 8- Distribuicdo de fatores epidemioldgicos, relacionados com SC,
ggundo os grupos estudados, FSCMPA, 1996

Fatores epidemioldgicos Com sifilis Sem sifilis Total

n° % n° % n° %
ESTADO CIVIL MATERNO
Solteira 13 394 109 332 122 338
20 606 219 66,8 239 66,2
OMPORTAMENTO SEXUAL
MATERNO
{parceiro durante a gestacéo 32 97,0 322 98,2 354 981

de 1 parceiro durante a gestacao 1 3,0 6 1,8 F4 1,9

(OMPORTAMENTO SEXUAL DO

PAl (segundo relato da mée)

Heterossexual 30 90,9 326 994 356 986

29 879 323 985 352 975
4 121 5 15 9 21

MAES QUE REALIZARAM PRE-
NATAL

Sim 21 636 233 71,0 254 704

Néo 12 364 95 290 107 296

Dados Primarios

Os exames laboratoriais referidos pela maioria das mées estudadas,

foram exames de “sangue, urina e fezes”.
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Quando as pacientes eram questionadas a respeito da realizagdo do
VDRL (exame de rotina no pré-natal), algumas n&o sabiam referir se haviam
realizado ou ndo o teste, mas informavam ter feito “exame de sangue”. De
posse dessa informag&o, perguntava-se se o resultado do “exame de sangue”
finha acusado sifilis e/ou se alguma inje¢éo dolorosa por via intramuscular tinha
sido receitada; a totalidade das respostas nestes casos foi negativa.

As maes que relataram ter realizado VDRL, referiram resultado negativo.

Tanto no grupo de maes com sifilis quanto no grupo de maes sem sifilis,
foi elevado o percentual das que realizaram exames complementares no pre-
netal (tabela 9); quatro maes, apesar de ndo terem tido acompanhamento pré-
natal, realizaram exames complementares na 2° metade da gestacéo.

A realizagdo de exames laboratoriais no pré-natal foi analisada nos dois
grupos, ndo havendo diferenga significativa entre eles (Teste do Qui-Quadrado
p>0,05).

Cerca de 1/3 das puérperas repetiram os exames laboratoriais na 2°
metade da gestacdo (tabela 9).

No grupo de maes com sifilis, 12,2% (4 em 33) referiram um ou mais
gpisodios de natimortalidade resultantes de gestagdes anteriores. No grupo de
mées sem sifilis esse percentual caiu para 1,5% (5 em 328) (tabela 9). A
natimortalidade foi significativamente maior no grupo de maes com sifilis,
quando esse grupo foi comparado com o sem a doenga (Teste-G:

independéncia p=0,0045).



FSCMPA, 1996

cwom sifilis (Teste-G: independéncia p<0,05). (tabela 9).
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Quase a metade das maes com sifilis, 48,5% (16 em 33) referiram
gbortos espontaneos em gestacdes anteriores, enquanto que no grupo de maes
sem sifilis esse percentual foi igual a 23,2% (76 em 328). A ocorréncia de

abortos em gestagdes anteriores, foi significativamente maior no grupo de maes

Tabela 9- Dados obstétricos atuais e pregressos segundo os grupos estudados,

Dados obstétricos Com sifilis Sem sifilis Total
n° % n° % n° %

EXAMES SOROLOGICOS PRE-
NATAIS
Néo 8 242 52 159 60 16,6
Sim 25 758 276 841 301 834
REPETICAO DESSES EXAMES
Néo 25 758 246 750 271 751
Sim 8 24,2 82 250 90 249
NATIMORTALIDADE ANTERIOR
0 29 878 323 985 352 975
fou + 4 12,2 g 1,5 9 29
ABORTOS ANTERIORES
0 17 515 252 76,8 269 745
fou+ 16 485 76 232 92 255
Dados Primarios
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A tabela 10, mostra a condigdo socio-econdmica das maes estudadas.
Observa-se que as classes Média Inferior e Baixa Superior, foram as

prevalentes.

Tabela 10- Condig&o socio-econdmica das maes segundo os grupos estudados,
FSCMPA, 1996

Condicdo Socio-econdmica Com sifilis Sem sifilis
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 0 00,00 15 04,5
MEDIA SUPERIOR 0 00,00 0 00,0
ALTA 0 00,00 0 00,0

Dados Primarios
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IDISCUSSAO

O encontro de 9,1% de sifilis nas mées estudadas e consequentemente

emseus RN, é preocupante.

Pesquisas atuais da Organizagédo Mundial de Saude (OMS), avaliam que
nos paises em desenvolvimento, do total de mulheres atualmente gestantes, 10
a15%, tém sifilis (Brasil, 1993).

Em 1987, em Recife (PE), foi registrado 11,5% de soropositividade para
sfflis em mulheres em idade fértil (Huggins, 1987).

Amostragem andnima de 360 soros de gestantes na grande S&o Paulo
em 1990, apresentou 20 resultados positivos para sifilis, representando 5,6% de
soroprevaléncia (Brasil, 1993).

No periodo de 1991 a 1995, houve um acréscimo de 577% de SC no
Estado de S&o Paulo (Tayra e Matida, 1997).

Durante o ano de 1991, foram acompanhadas 949 gestantes na Santa
Casa de Misericérdia e Hospital de Clinicas de Porto Alegre, detectando-se uma
soropositividade de 3,48% (Sifilis Congénita, 1995).

O Hospital Anita Gerosa, localizado em Ananindeua (PA), notificou uma
ncidéncia de 5,16% de casos de SC no periodo de dezembro de 96 a fevereiro
de 97 (Brasil, MS, Coordenacao Nacional de DST e AIDS, 1997).

A Secretaria de Estado de Saude Publica do Para (SESPA), registrou

151 casos de SC, notificados de 1990 a 1996 (Para, 1998).
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A média de nascimentos na FSCMPA, & de 5700/ano. Em 7 anos (1990-
1996), esperava-se que nascessem cerca de 39.900 criangas. Se 9,1% delas
apresentassem SC, 3.630 casos deveriam ter sido notificados somente nesse
hospital. Embora esses dados sejam hipotéticos, € evidente que existe uma

subnotificag&o.

O indice encontrado, comparado com aqueles registrados em outros
locais do pafs, & inferior apenas ao observado em Recife (PE), em 1987. indice
semelhante, foi observado em 1990 em pleno surto epidémico nos Estados
Unidos (1991 Primary and Secondary Syphilis), e indices mais elevados sao
registrados em alguns paises da Africa, como é o caso da Etiépia, com um
percentual de 13,7% em 1994 (Azeze et al., 1995).

A OMS estima em 85% a taxa média de transmissdo vertical em
gestantes n&o tratadas (Sifilis Congénita, 1995).

Titulos de VDRL>1:2 de 15 RN com sifilis, foram comparados com os
titulos maternos; todos, exceto um, tiveram titulos sorolégicos inferiores aos de
suas maes.

Os titulos soroldgicos do RN raramente s&o mais altos que os de suas
mé&es, mesmo que a sifilis esteja se desenvolvendo (Dorfman & Glazer, 1990).
Este fato é relevante, quando se observa que em passado recente, os critérios
para o diagnostico de SC, baseados na sorologia, requeriam titulos no RN, 4
vezes maiores que os maternos. Algumas vezes, apds o periodo neonatal, os
litulos da crianga podem ser maiores, entretanto isso dificilmente € observado

0go apos o nascimento (Lewis, 1992).
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As amostras de sangue para rastreamento de SC, devem ser obtidas de
sangue periférico do recém-nato, e ndo de sangue do corddo, para evitar
resultados falso-positivos e falso-negativos, que podem ocorrer devido a mistura
com 0 sangue materno, que pode levar a intensa atividade hemolitica (Sifilis
Congénita, 1994).

No RN, titulos a partir de 1:2 devem ser considerados para diagnostico, e
0 VDRL pode resultar reagente por longos periodos, mesmo apos a cura da
infeccdo (Sifilis Congénita, 1994). Criangas n&o infectadas, podem apresentar
VDRL reagente até aproximadamente 3 meses de vida (Brasil, MS, Secretaria
de Projetos Especiais de Saude, 1997).

Carvalho et al. (1995), relataram um caso de SC em lactente de 1 més e
| 29 dias de vida, com quadro clinico-radioldégico compativel e titulo de VDRL=1:4
(reator fraco), cuja mée realizou pré-natal com sorologia negativa para sifilis no
2 e no 6° més de gestacdo. E provavel que esta mae tenha adquirido sifilis no
final da gravidez e que a sorologia desse RN ao nascimento fosse negativa.

Em alguns casos, o titulo inicial de anticorpos maternos € t&o alto, que
um efeito “prozona” pode ocorrer, e o teste pode ser erroneamente interpretado
como negativo, a menos que o soro seja diluido. Casos de sorologia negativa
na mae, mesmo no momento do parto, com testes positivos no RN, e a situac&o
inversa, s&o amplamente reconhecidos (Evans & Frenkel, 1994).

Os anticorpos sdo detectaveis no soro materno, somente apdés 3 a 8
semanas do inicio da infec¢cdo; contudo, durante esse tempo, ocorre

espiroquetemia com disseminagdo do microorganismo para outros 6rg&os,
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ncluindo a placenta (Glaser, 1994). Dorfman & Glaser (1990), estudaram 7
tiangas com SC, cujo diagnostico so foi dado entre 3 e 14 semanas de vida
desses bebés; a sifilis ndo havia sido identificada logo apds o nascimento,
devido o resultado sorolégico negativo nessas criangas € em suas maes.
Portanto, vale ressaltar que para fazer o diagnostico de SC em RN e lactentes,
deve-se abranger a epidemiologia, a clinica e a evidéncia soroldgica de
infeccao (Lewis, 1992).

Existe a possibilidade de que muitas criangas infectadas nao sejam
diagnosticadas ao nascimento, por estarem em estagio precoce de infecgéo e
serem realmente soronegativas (Mcintosh, 1990). Técnicas que detectem
infeccdo na auséncia de resposta imune, serédo necessarias para diagnostico de

SC nessas criangas.

O percentual de RN com sifilis, apresentando sinais sugestivos da

doenca na amostra estudada (39,4%), foi semelhante ao relatado por Stoll
(1994) e por Evans & Frenkel (1994); sendo entretanto inferior, ao observado
por Mascola et al. (1985), em uma reviséo de 50 casos notificados no Estado do
Texas (EUA), no ano de 1982, onde 62% dos RN apresentaram sinais clinicos
indicativos da doenga.

Dos casos de SC notificados no Estado de S&o Paulo em 1994, 32, 7%
apresentaram algum sinal sugestivo nos primeiros 7 dias de vida (Sifilis
Congénita, 1995); indice semelhante ao observado no presente estudo. Trés

anos depois, Tayra & Matida (1997), observaram um indice menor (19,1%) nos

casos notificados no mesmo estado.
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Atualmente, criancas nascidas de mulheres com sifilis ndo tratada ou

| inadequadamente tratada, s&o consideradas como tendo a doenca,

independente de sintomas ou seguimento subsequente (1988 Guidelines for the

Prevention and Control of Congenital Syphilis). O fato de, tanto criancas

sintomaticas como assintomaticas serem incluidas, tornam essas normas muito
mais sensiveis, sendo que alguma especificidade é perdida, uma vez que nem
lodas as criangas assintomaticas de maes infectadas estdo realmente
infectadas (Zenker & Berman, 1990). Como a maioria dos casos se apresenta
assintomatica ao nascimento, dados sobre abortos e natimortos em gestacdes
anteriores, podem ser utilizados como indicadores epidemiolégicos para o
diagnostico de SC (Tayra e Matida, 1997).

No RN de ficha n° 30, dados epidemioldgicos sugestivos como: auséncia
de pré-natal, mé&e 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 diagnostico de SC.

Dos RN sem sifilis, 28,7%, apresentaram sintomatologia compativel com
adoenga. Como os sinais clinicos de SC n&o s&o especificos, mas semelhantes
agueles vistos em neonatos com outras infecgdes intra-uterinas (Stoll, 1994), é
provavel que outras doengas quaisquer estivessem acometendo essas criangas.
Essa possibilidade se torna bastante evidente, quando se observa que ictericia
(tabela 4), e RN PIG (tabela 5), foram sinais observados com maior frequéncia

no grupo de RN sem sifilis.
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Os sinais sugestivos de sifilis observados nos RN estudados, foram

semelhantes aqueles relatados por outros autores e incluem: Prematuridade,
fepatomegalia, natimortalidade, esplenomegalia, neomortalidade, distenséo
abdominal, obstru¢cdo nasal e ictericia. Prematuridade foi observada em
percentual elevado nos dois grupos; entretanto, mais da metade (4 em 7) dos
RN pré-termos com sifilis foram a ébito; entre os RN sem sifilis, o percentual de
prematuridade foi igual a 10,1% (33 em 328). Natimortalidade, ocorreu em
propor¢ao significativamente maior entre os conceptos doentes, quando
comparados com 0s sem a infeccgéo.

A mé&e do RN de ficha n° 189, apesar de n&o ter tido acompanhamento
pré-natal, realizou exames complementares aos 4 meses de gestacdo, com
resultados normais; seu neonato faleceu com poucas horas de vida e a
sorologia desta puérpera apresentou os seguintes resultados: VDRL=1:128,
FTA-Abs reagente e ELISA IgM positivo. A provavel sorologia negativa no 4°
més de gestacdo, os resultados sorologicos observados apds o parto e a
gravidade do acometimento deste concepto, indicam que esta mulher deve ter
sido infectada no final da gravidez. A contaminacdo materna nos dois ultimos
meses de gestacdo, podera determinar uma evolugdo fulminante, se o
diagndstico néo for feito rapidamente (Sifilis Congénita, 1994). E importante que
0 VDRL seja repetido no final da gestacéo (Ewing et al., 1985).

A taxa de mortalidade por SC, no Brasil, variou de 70 a 90 por um milh&o

de nascidos vivos, no periodo de 1979 a 1990 (Sifilis Congénita, 1994).
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Sifilis na gestante, esta associada a prematuridade e consequente baixo
peso ao nascimento (Ong et al., 1991, [a]). Hira et al. (1990), em pesquisa
realizada no Zambia, relataram ser a sifilis materna, o principal fator de risco
para episédios de aborto no segundo trimestre de gestacgao.

Sabendo-se que os conceptos que foram a 6bito eram pré-termos, tem-se
que prematuridade e hepatomegalia associada ou n&o a outros sinais da
doenca, estiveram presentes em percentual elevado entre os RN com sifilis; a
associacdo mais frequente de hepatomegalia foi com esplenomegalia (3 em 5).
Sete RN eram pré-termo, 5 apresentaram hepatomegalia, 3 esplenomegalia, 1
obstrucdo nasal, 1 distensdo abdominal e 1 ictericia.

Dentre o total de RN com sifilis, ou seja, com ou sem sinais sugestivos,
21.2% foram pré-termo e 24,2% pesaram 2.500 gramas ou menos; achados
semelhantes s&o descritos pela Secretaria de Estado da Saude de S&o Paulo
em 1995, com 14,74% de RN pré-termo e 20,65% de RN com peso menor que
2500 gramas (Sifilis Congénita, 1995).

Apesar da adolescéncia ser um fator de risco, sifilis foi significativamente
mais prevalente em puérperas com 20 ou mais anos de idade.

Na amostra estudada, 34,3% (124 em 361) das m&es eram adolescentes;
destas, 4,0% (5 em 124,) tiveram o diagnéstico de sifilis. Dentre as mées com
sifilis, 15,2% (5 em 33) eram adolescentes. No relato de casos de SC do
Estado do Rio de Janeiro, notificados ao Ministério da Saude por meio do
Sistema de Informac&o de Agravos de Notificagdo (SINAN), referentes aos anos

de 1995 a 1997, foi registrado que 30% (177 em 596) das maes desses RN,



tinham 20 anos ou menos (Brasil, MS, Coordenacdo Nacional de DST e AIDS,
1997); indice superior ao observado nesta pesquisa.

Mulheres solteiras com vida sexual ativa, tém mais chance de adquirir
sifilis (Ong et al., 1991, [b]). Em um trabalho realizado no Texas, Mascola et al.
(1984), encontraram que 66% das maes com sifilis estudadas, eram solteiras. E
interessante observar entretanto, que na presente pesquisa, mais de 60% das
puérperas com sifilis eram casadas; provavelmente esse fato possa ser
explicado por relagées extraconjugais de um, ou de ambos os cdnjuges; embora
apenas uma, das 33 puérperas com a doenga, tenha referido relacionamento
sexual com mais de um parceiro durante a gestacéo.

Os chamados “comportamentos de risco” para aquisicdo de DST,
mostraram-se presentes com frequéncia nos pais dos RN com SC estudados,
destacando-se a promiscuidade sexual e o0 consumo de drogas.

Cerca de 9,1% dos pais dos RN com sifilis € 0,6% dos pais dos RN sem
a doenca, eram bissexuais, segundo relato das pacientes. O fato da prépria
companheira prestar essa informagdo e obviamente aceitar essa condigéo, € de
extrema importancia, pois denota a falta de informagdo da populacdo em
questdo, e possivelmente também, de um segmento importante da sociedade. A
bissexualidade paterna, nos pais dos RN com sifilis, foi observada em
propor¢c&o altamente significativa, quando cotejada com o grupo sem a doenca.

Dentre as maes com sifilis, cerca de 12,1% confessaram consumir drogas
como maconha, cocaina e medicamentos controlados. E sabido gue 0 consumo

de drogas, leva o dependente a um aumento da atividade sexual, e a troca de
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sexo por drogas ou por dinheiro para obté-las (Ong et al., 1991, [b]). A
possibilidade dessas maes também consumirem drogas injetaveis, aumentaria
ainda mais a probabilidade de transmissdo da sifilis através de sangue
contaminado. O consumo de drogas foi significativamente maior entre as maes
com sifilis, em relagéo as sem a doenca.

Venter et al. (1989), em estudo soroepidemiolégico para sifilis em
puérperas, atendidas em um hospital de Johannesburg, de agosto de 1985 a
janeiro de 1986, encontraram uma prevaléncia de 1,8% em puérperas que
tiveram cuidados pré-natais e 9,6% em puérperas sem atendimento pré-natal.

A deficiéncia de cuidados pré-natais esta significativamente associada
com sifilis em RN (Ong et al., 1991, [a]; Petrone et al., 1989). Dos casos de SC
notificados em 1982 no Texas (EUA), 62% das mées dessas criangas nao
tinham realizado acompanhamento pré-natal (Mascola et al., 1984). Entretanto,
nesta pesquisa, o acompanhamento pré-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 (Sifilis Congénita, 1995).

O fato de, 63,6% das mé&es com sifilis terem realizado o pré-natal,
demonstra a deficiéncia dessa assisténcia em detectar a doenga e tratar essas
maes. O custo de um pré-natal bem feito € menor do que o despendido com um
RN com sifilis; tanto em termos financeiros: internagdo e medicagéo
(competéncia do Estado), quanto psicolégicos e nutricionais (separagdao do

bindmio méaeffilho). E evidente a necessidade de aprimoramento da assisténcia
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pré-natal (Sifilis Congénita, 1995).Tayra & Matida (1997), também chamam a
atencdo para a necessidade de melhorar a qualidade do pré-natal.

O diagnéstico e tratamento da sifilis durante a gravidez, evita a SC e
consequentemente o aparecimento de sequelas tardias na crianga, além de
possibilitar o tratamento do parceiro, evitando a propagagdo da doenca e
aparecimento de sifilis em gestacdes futuras.

E interessante observar que 75,8% das maes com sifilis referiram ter
realizado exames soroldgicos pré-natais, sendo que 1/3 delas repetiram esses
exames na segunda metade da gestagdo; ainda assim, a sifilis nao foi
detectada.

Vale lembrar que toda gestante deveria ser submetida ao teste VDRL na
primeira consulta e no inicio do 3° trimestre; e também garantir aquelas que néo
tiveram essa oportunidade, um teste por ocasido do parto (Sifilis Congénita,
1995). E recomendacéo do CDC, que em comunidades com alta prevaléncia de
sifilis e naquelas pacientes de risco para a doenga, os testes sorolégicos sejam
repetidos durante a terceiro trimestre e novamente por ocasidao do parto; em
natimortos com mais de 20 semanas de gestacao, deve ser feita a pesquisa de
sifilis; além de que, a alta hospitalar do RN so deveria ser efetivada, apos a
realizacdo da sorologia materna, caso a puérpera nao tenha sido testada
durante a gravidez (1993 Sexually Transmitted Diseases Treatment Guidelines).

Na avaliagdo da historia obstétrica materna, observa-se que variaveis
epidemiolégicas como natimortalidade anterior e episodios de aborto, foram

significativamente maiores em puérperas com sifilis, em comparacdo com as
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sem a doenca. E possivel que a sifilis ja tenha estado presente em gestacdes

anteriores.

As maes eram carentes; mais de 50% delas pertenciam a Classe Média
Inferior e 42,43% a Classe Baixa Superior. O hospital onde a pesquisa foi
realizada atende grande parte da populagdo pobre da cidade e municipios
vizinhos.

Apesar do grande progresso dos Uultimos anos em novas técnicas
sorolégicas para diagnéstico de SC, nenhuma é ainda confidvel o bastante.
Essas técnicas se fundamentam na pesquisa de anticorpos e sabe-se que no
RN, a presenca de anticorpos maternos transferidos por via transplacentaria,
dificultam a interpretacéo dos exames.

Testes que detectem o antigeno, tal como a PCR, seréo necessarios para
casos em que o RN é completamente assintomatico, com testes soroldgicos
negativos, mas epidemiologicamente de risco para sifilis.

A nivel local, sera interessante o prosseguimento deste trabalho através
da técnica acima citada; entretanto, ainda n&o se dispde no Laboratério, desse
tipo de teste.

A ocorréncia de SC marca a deficiéncia tanto dos Programas de Controle
de Sifilis, como de Cuidados Pré-Natais.

A assisténcia pré-natal estendida a todas as gestantes, € a maneira
viavel de se combater a SC. Algumas informagdes sdo essenciais:

a) Esclarecimento as gestantes, sobre a gravidade da doencga e as

consequéncias para o concepto.
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b) Informagdo sobre o modo de transmiss&o, ressaltando a
necessidade de se tratar o parceiro, para que nao ocorra
reinfecgdo.

c) Comunicagéo antecipada do carater doloroso das inje¢des para
que n&o haja abandono de tratamento.

Esses, sdo pontos fundamentais que devem ser reforgcados, para que a
paciente se torne uma aliada, colaborando ativamente no seu proprio
tratamento.

A severidade do acometimento no RN e a magnitude das sequelas
futuras, impdem que todos os esfor¢os sejam viabilizados na tentativa de se

erradicar a SC.




98

5 CONCLUSOES

1- Sifilis Congénita foi diagnosticada em 9,1% dos RN estudados.

2- Sinais sugestivos da infecgdo, foram observados em 39,4% dos RN
com Sifilis Congénita. Mais da metade desses neonatos apresentaram
prematuridade. Hepatomegalia associada ou nao a outros sinais foi
observada em 38,5% dos casos; a associagao mais frequente foi com
esplenomegalia. Outros sinais observados foram: distensao abdominal,
obstrucdo nasal e ictericia. Trés conceptos nasceram mortos e um foi
neomorto.

3- Mais da metade (63,6%), das puérperas com sifilis, realizaram o preé-
natal.

4- Das mées dos RN com sifilis, 48,5% referiram abortos espontaneos em
gestacdes anteriores e 12,2% relataram natimortalidade anterior.

5- No que diz respeito as drogas, 12,1% das maes dos conceptos com
sifilis confessaram utiliza-las.

6- Bissexualidade paterna foi mencionada pelas m&es dos neonatos com

sifilis em 9,1% dos casos.
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ABSTRACT

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 Belém, Brazil-
Fundacdo 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 treponemal antigen test (VDRL)
and two treponemal antibody tests (FTA-Abs and ELISA IgM). The diagnosis of
congenital syphilis wwas 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; ¢) 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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ANEXO 1

TERMO DE CONSENTIMENTO

EU(nome)

Residente(endereco)

Fui devidamente informado(a) sobre o projeto; e concordo de forma voluntaria
em participar deste estudo cientifico. Para tanto, autorizo a coleta de amostras
que serdo analisadas nesse trabalho.

Belém, de de 1996

ASSINATURA

Médico(a)

NOTA: Sua assinatura neste documento ndo isenta a equipe do projeto, sob
hipétese alguma, das responsabilidades que assumiu ao desenvolver o projeto.
De acordo com as recomendacdes da Conferéncia Internacional de Helsinki
(1964) e Toquio (1975) o presente termo de consentimento apenas confirma sua
aprovagdo, autorizagdo e colaboragéo com respeito ao estudo que estamos
propondo.
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SIFILIS CONGENITA
I- Identificaco:
N° da Ficha N° do registro , Datadaobservagéo: ___ /[
Nome do paciente:
Nome do responsavel:
Data do Nascimento: ___ /| Hora:
ldade (em horas) na ocasidao do exame:
Sexo (  )masc. ( Hfem.

Cor ( )branca ( )preta ( )amarela ( )mestica
Residéncia:

Procedéncia:

[I- Antecedentes Pessoais:
Peso de Nascimento , Estat. ,PC , PT

Nasceu de parto: ( )normal ()cirdrgico

Chorou ao nascer: ( )sim( )néo

Foi necessario reanimagdo? ( )sim ( )ndo Tempo de Bolsa Rota:
Apgar: 1° minuto 5° minuto Tempo de trabalho de parto:
Natimorto () Neomorto ()

Unidade onde se realizou o parto:

Ill- Antecedentes Familiares:

-Pai

Nome:

Atividade sexual: Bissexual ( ) Heterossexual ()

() apenas uma parceira () mais de uma parceira
Sofre de alguma doenga? () sim ( )né&o
Qual(ais)?




-Méae
Nome: Data de nasc.: / /
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Atividade sexual:
Mora com o pai da crianca:

() menos de um ano ( )1-2anos () mais de 2 anos

Solteira: () com apenas um parceiro () com mais de um parceiro
Gestagbes anteriores () Filhosvivos( ) Abortos( ) Natimortos (
Data da ultima menstruagao: / /

Pré-natal: ( )nao

() sim (menos de 4 consultas)
() sim (mais de 4 consultas)

Exames pré-natais: () sim ( )néo
Quais? (relacionar os resultados com as respectivas datas)

)

TIPO SANGUINEO ABO RH:
Patologias Cronicas Associadas:

Anemia Cronica () Duracéo:
Hipertens&o Arterial () Duracéo:
Fumo () Duragéao:
Alcoolismo () Duracéo:
Diabetes () Duragao:
Cardiopatia () Duracéo:
Drogas () Duracgéao:
Doencgas durante a gestacgao: ( )sim ( )néo

Quais? Quando? (referir a data do acometimento)

Medicamentos durante a gestacgao: ( )sim ( )néo
Quais? Quando? (referir a data)
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IV- HDA:
Sinais e Sintomas:
() assintomatico
() sintomatico
() hepatomegalia ( ) pénfigo
( )ictericia:zZona1 ( ), Zona2( ), Zona3( ),Zona4( ),Zona5( )

() petéquias 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:
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ANEXO 3
Critérios de Avaliagao para Classificagcdao Socio-econdémica

Condicdes sécio-econdmicas da familia:
a) Situag&do econdmica da familia
-acima de 24 salarios minimos( )10pt -entre 16-24 salarios minimos () 07pt
-entre 08-16 salarios minimos ( )05pt -entre 04-08 salarios minimos () O3pt
-entre 02-04 salarios minimos ( )01pt -abaixo de 02 salarios minimos( ) OOpt
b) N° de membros da familia:
01a02( )08pt 03a04( )05pt 05a07( )03pt acimade07( )0Opt
c) Grau de instrucdo dos chefes:
superior completo () 08pt  superior incompleto( ) 07pt
colegial completo ( ) 06pt colegial incompleto () 05pt
ginasial completo ( ) 04pt ginasial incompleto () 03pt
primario completo ( ) 02pt  primario incompleto( ) O1pt
analf. e semi-alfab. ()
d) Habitacao:
casa propria () 04-08pt resid. compromissada* () 04-06pt
casa cedida por benef. () 03-05pt casa alugada () 02-06pt
casa cedida por necess. ( ) 02pt
e) Profiss&o dos chefes:
1- grande industrial, grande comerciante, grande fazendeiro, grande

empresario ( )10pt
2- médio industrial, médio comerciante, médio agricultor, médio empresario,
profissional de nivel médio elou técnico, médio
funcionario ( )O5pt
3- funcionario ou empregado de nivel inferior (empregado burocratico e outros),
mestre oficial, pequeno  comerciante e pequeno agricultor
(autdbnomo) ( )O3pt
4- pequeno funcionario ou trabalhador, operario, trabalhador rural, sub-oficial e
outros ( )Oo2pt
5- sub-emprego: trabalhador volante ou ambulante (rural e
outros) ( )OOpt

f) Sistema de pontos para classificagdo socio-econdmica:
00-05 Classe Baixa Inferior (BI)
06-11 Classe Baixa Superior (
12-20 Classe Média Inferior (
21-29 Classe Média (M)
30-38 Classe Média Superior  (
39 ac. Classe Alta (

* financiadas
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ANEXO 4

MANUAL DE CONTROLE DAS DOENCAS SEXUALMENTE
TRANSMISSIVEIS/97

Ministério de Saude

Coordenacéo de DST/AIDS

Diagnéstico Sorologico de Sifilis

e Sorologia nao treponémica: Por meio do VDRL ou RPR. Sdo qualitativos e
quantitativos, sendo importantes para o diagndstico e seguimento pos-
terapéutico, devendo ser solicitados sempre que se suspeitar do diagndstico
de sifilis em qualquer de suas fases, para todos os pacientes portadores de
DST e na rotina pré-natal. Titulos superiores a 1:4 quase sempre indicam
doencga em atividade. Titulos mais baixos podem significar: titulo ascendente,
titulo descendente pés-tratamento, laténcia tardia, “memoria” soroldgica ou,
menos frequentemente, exame falso positivo. As duvidas serdo esclarecidas
pela anamnese, pelo exame fisico e pela repeticdo periddica dos testes nao
treponémicos ou pela realizacdo de provas de sorologia treponémica
qualitativas. Ha possibilidades de ocorrer falso positivo em determinadas
infecgdes (pneumonia pneumocodcica), endocardite bacteriana, malaria,
leptospirose, tuberculose, mononucleose infecgéo pelo HIV) nas hepatopatias
cronicas, colagenoses, neoplasias disseminadas.

e Sorologia Treponémica: Por meio de imunofluorescéncia com o FTA-Abs
(Fluorescent Treponema Antigen Absorbent) e microhemaglutinacdo para
Treponema pallidum (MHATP). Sao qualitativos, sendo importantes para a
confirmagéo da infec¢cdo. Desde que os anticorpos treponémicos tendem a
permanecer no soro mais longamente do que os anticorpos nao treponémicos
ou lipidicos e, quando respondem a terapéutica, o fazem muito mais
lentamente, ndo ha interesse em sua titulagdo. Podem ocorrer resultados
falso positivos em algumas situagdes, como: hanseniase, malaria,
mononucleose, leptospirose, IUpus eritematoso sistémico.






