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AS LESÕES SIFILÍTICAS DO PERÍODO PERINATAL*
ACHILEA LISBOA BITTENCOURT**, EDILSON VIEIRA BRITO***

INTRODUÇÃO

RESUMO

Foram estudadas as lesões renais
sifilíticas em uma série de 15 natimor-
tos e neomortos. Encontrou-se glome-
rulonefrite membranosa em um neo-
morto que viveu 24 horas. Nos outros

casos, as lesões glomerutares foram
discretas. Foram encontradas, com
muita frequência, fibrose intersticial e
atrofia tubular. Esta é a primeira ob-
servação de glomerulonefrite no pe-
ríodo perinatal.

Já existem, na literatura, al-
guns trabalhos sobre as lesões
renais da sífilis congénita e, es-
pecialmente, sobre as lesões glo-
merulares 7> 8- 9- 12- 14- 16' 17. No
entanto, não há estudos sobre as
lesões glomerulares da sífilis pe-
rinatal, e são escassas as referên-
cias sobre as lesões intersticiais
e tubulares do rim11.

Com a finalidade de estudar
as lesões renais do período peri-
natal, foi feita uma revisão de
15 casos de autópsia de natimor-
tos e de neomortos sifilíticos. cu-
jos resultados serão analisados
neste trabalho.

' Trabalho realizado no Departamento de Medicina Interna da Faculdade de Medicina
d» Universidade Federal da Bahia.
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Hoipltal Martailo Oeitelra da Liga Baiano contra o Mortalidade Infantil Salvador
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MATERIAL E MÉTODOS

A casuística compreende 12
Mcomortos e 3 natimortos autop-
siados nos serviços de anatomia
patológica da Maternidade Tsyl-
la Balbino (Fundação de Saúde
do Estado da Bahia), do Hospital
Prof. Edgard Santos (Universida-
de Federal da Bahia) e do Hospi-

lal Martagão Gesteira (Liga Baia-
na contra Mortalidade Infantil).
Os pesos e as idades estão referi-
dos na Tabela T . Cinco conceptos
apresentaram hidropisia*. Em
todos os casos foi feita autónsia
completa. Os órgãos foram fixa-
dos cm formol a 10% e embebí-
dns em parafina. Os cortes fo-
ram corados pela hematoxilina-
cosina. O diagnóstico foi feito
cm todos os casos pelo encontro
de treponemas nos tecidos (téc-
nica de Levaditi3). Realizaram-se
cortes de rim com 3 micra, os
quais foram corados pelas técni-
cas de P.A.S. (McManus-Hotch-
kíns), pelo PAS-prata-metana-
mina, pelo tricrômico de Gomo-
ri, pelo corante para tecido con-
junti^o de Heidenheim (AZAN) e
pelo Weigert para fibras elásti-
cas . Os casos foram divididos em
dois grupos, de acordo com o
grau de envolvimento visceral:

1 . Com moderado envolvi-
mento visceral. Nestes casos ha-
via processo inflamatório de grau
moderado a intenso, com discre-
ta a moderada fibrosc.

2. Com acentuado envolvi-
mento visceral. Neste grupo os
órgãos mostravam acentuados

processos inflamatório e fibrose.
envolvendo um ou mais dos se-
guintes órgãos: pulmões, timo,
intestinos c fígado.

RESULTADOS

O grau de envolvimento glo-
merular foi variável. Em 10 ca-
sos, mais de 50% dos gloméru-
los mostravam alterações e, em
5 casos, o envolvimento era ge-
neralizado. No caso l, recém-
nascido a termo, que viveu 24
horas, encontrou-se um quadro
de glomerulonefrite membranosa,
cm fase inicial, caracterizada pe-
io espessamento difuso da mem-
brana basal, com a presença de
depósitos granulares subepiteliais,
de disposição uniforme, ao longo
da membrana basal, ao lado de
discreta proliferação mensangial c
de poucos neutrófilos, na ausên-
cia de "spikes" (figuras l e 2).
Nos outros casos, os glomérulos
apresentavam edema e discreta
proliferação de células mesan-
giais e endoteliais. Encontraram-
se, ainda em alguns casos, neu-
trófilos polimorfonucleares na luz
capilar e material acidófilo e gra-
nuloso nos espaços de Bowmann.
Em 11 casos, havia discreto a
moderada espessamento mesan-
gial. Evidenciou-se, na maioria
dos casos, pelo PASM, desdobra-
mento e espessamento da mem-
brana basal elomerular (Tabela
T).

As lesões sífilíticas viscerais
foram acentuadas e generalizadas
em 12 casos (Grupo 1D. Em R

* O concepto hidrópico mostra edema generalizado c intenso, com derrames cavilários e
falece no útero ou logo após o nascimento.
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piE. i Glomerulonefriie membranosa: espessamento difuso da membrana basal glomerulai
com discreto aumento da área mesangtal e infiltrado de neufrófilos (PÁS X 400).

pig 2 _ Detalhe da figura l
(AZAN X 1250) .

mostrando depósitos sub-epiteliais, azocannin positivos
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Fig. 3 Vêem-se Ires massas nodulosas mal delimitadas, envolvidas por fibrose e consti-
tuídas por túbulos atróficos (H.E. X 100).

destes, observaram-se intenso
processo inflamatório e fibrose
no interstício renal, tanto na cor-
tical, como na medular. Havia
desaparecimento ou atrofia dos
tíibulos r .-n ais. Em 3 destes ca-
sos, notavam-se, na cortical e me-
dular, nódulos constituídos por
túbulos atróficos (Fig. 3). Em
um caso, foram vistos, no inters-
tício, granulomas formados por
células epitelióides. Neste grupo,
as artérias de pequeno calibre c
as arteríolas apresentavam edema
da parede com acentuada tumefa-
ção da íntima. Foram vistos,
também, nos casos de peso mais
baixo, focos de eritropoiesc. As
lesões intersticiais do rim mos-
trnram estreita relação com o
grau de envolvimento dos outros

órgãos. Por outro lado, não se
encontrou relação entre o grau
de envolvimento intersticial renal
e as lesões glomerulares. Mesmo
no caso de glomerulonefrite mem-
branosa, não havia lesões inters-
ticiais e tubulares. As lesões glo-
merulares não foram mais inten-
sas no grupo de conceptos hidró-
picos. Nestes, contudo, havia
acentuado envolvimento visceral.

COMENTÁRIOS

Quadros de glomerulonefrite
proliferativa e proliferativa mem-
branosa têm sido descritos em
lactentes sifilíticos 7- 9- 14- 16- ".
Kaplan c col.8 e Pollner12 des-
creveram dois casos de çlo-
mcruloncfritc mcmbranosa cm



92 Rev. Pat. Trop. (4):4 — Outubro/Dezembro, 1975

lactentes com, respectivamente,
dois e três meses e que apresen-
taram síndrome nefrótica. A
observação de glomerulonefrite
membranosa em um recém-nasci-
do que viveu apenas um dia de-
monstra que esta lesão renal pode
se desenvolver bem mais precoce-
mente do que indica a literatura.
No caso em apreço não se pode
assegurar se os depósitos granula-
res observados eram imunoglobu-
linas, como já foi referido por
outros autores 7- 8- 16' uma vez
que não foram feitos estudos com
imunofluorescência. No entanto,
é muito pouco provável que re-
presentem outro tipo de material
proteico. Neste caso, apesar da
presença de uma glomerulonefri-
te, não havia lesões intersticiais
no rim. Este aspecto está de
acordo com o fato de que as le-
sões glomerulares se processam
através de mecanismos indiretos e
não pela invasão do rim pelos
treponemas, como acontece com
as lesões intersticiais e tubula-
res15. Nos outros casos, as le-
sões encontradas nos glomérulos
foram desdobramento da mem-
brana basal, espessamento da
membrana basal e espessamento
mesangial aspectos estes, de ca-
ráter inespecíficos, observados
em uma variedade de condições
e que são, principalmente, rela-
cionados com a isqucmia.10

A atrofia tubular esteve pre-
sente nos casos em que a fibrose
intersticial era mais intensa, de-
monstrando haver íntima relação
entre ambas. Em três casos, os
túbulos atróficos dispunham-se
em nódulos, dando a impressão

de tratar-se de uma mal forma-
ção. Oppenheimer e Hardy11, já
tinham chamado a atenção para
este aspecto, que bmbra uma le-
são renal descrita como hamarto-
ma de túbulos coletores5. Ê pro-
vável que, nestes casos, a infec-
ção sifilítica tenha ocorrido bem
mais cedo na vida intra-uterina,
causando deste modo, maior de-
sorganização na arquitetura renal.

A formação de complexos-imu-
ne depende do grau de exposi-
ção ao antígeno e da resposta de
anticorpos do hospedeiro6. Se
considerarmos a intensidade das
lesões viscerais nestes casos, con-
cluímos que o grau de exposição
ao treponema foi muito intenso.
Por outro lado, sabe-se que a
síntese de imunoglobulinas pode
ocorrer desde o 5° mês de vida
intra-uterina13. Deste modo, o
feto ou recém-nascido sifílítico
tem oportunidade de desenvolver
uma glomerulonefrite. Acredita-
mos que, se tivessem sido feitos
estudos com imunoflucrescência
na presente casuística, outros
casos de glomerulonefrite teriam
sido observados.

Neste estudo, não encontramos
correlação entre as lesões glome-
rulares e a hidropisia. Esta con-
dição esteve presente em casos
com acentuado envolvimento in-
tersticial e tubular. Entre nós é
a sífilis a causa mais frequente de
hidropisia1. Esta tem sido consi-
derada como decorrente de ane-
mia e de insuficiência cardía-
ca2'4. Contudo, ainda não foram
feitos estudos laboratoriais, na
hidropisia, no sentido de tentar
relacioná-te com a síndrome no-
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frótica. Se considerarmos a f ré
quente associação da sífilis peri-
natal com a hidropisia, e da sí-
filis do lactente com a síndrome
nefrótica, veremos que há muita
possibilidade de haver um mesmo
mecanismo patogênico para am-
bas, pelo menos na sífilis congé-
nita.

Acreditamos que exames labo-
ratoriais e técnicas histológicas
mais refinadas (imunofluorescên-
cia e microscopia etetrônica) de-
vam ser realizados em casos de
sífilis perinatal no sentido de
tentar esclarecer a patogênese da
hidropisia e determinar a fre-
quência com que ocorre a glome-
rulonefrite nesse período da vida-

SUMMARY
THE SYPHILITIC LESIONS OF

THE PERINATAL PERIOD

We have studied a series of 15
autopsied cases cf fetal and neo-
natal deaths due to syphilis. We
detected membranous glomerulo-
nephritís in one case and minimal
glomerular involvement in the
others. Interstitial fibrosis and
tubular atrophy were observed
in the majority of cases. This
was the first case in the literature
of glomerulonephritis in the peri-
natal period.
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