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RESUMO

A sifilis é doenca infecciosa, sexualmente transmissivel, causada pelo Treponema
pallidum. Cursa com diversas manifestagoes clinicas e afeta varios 6rgaos e sistemas. O
T pallidum pode invadir o sistema nervoso central e determina quadros clinicos varia-
dos. Nos dias atuais, em decorréncia de mudang¢as comportamentais e socioeconomi-
cas vivenciadas pela sociedade, cresce a incidéncia de sifilis priméaria e, conseqliente-
mente, de neurossifilis. Relata-se neste trabalho um caso de neurossifilis atipica, sendo
feita a discussao comparativa com a literatura.
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ABSTRACT

Syphilis is an infectious disease, sexually transmitted, caused by the Treponema pallidum.
It presents several clinical manifestations and affects several organs and systems. The T
pallidum may invade the nervous central system and determine varied clinical pictures.
Currently, due to the social behaviour and socio-economical changes, the incidence of
primary syphilis is increased and, consequently, also the neurosyphilis. This paper reports
a case of atypical neurosyphilis, with the comparative discussion with the literature.
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INTRODUCAO

A sifilis é doenca infecciosa, geralmente transmitida por contato sexual,
transfusao sanguinea ou adquirida congenitamente.! Desenvolve-se a partir da
infeccao sistémica provocada pelo Treponema pallidum.!

Ao invadir o sistema nervoso central (SNC), o Treponema pallidum pode de-
terminar quadros clinicos variados, desde apenas alteragoes liquéricas, em indi-
viduos assintomaticos, até quadros graves como a paralisia geral progressiva. A
estas diversas formas de comprometimento do SNC dé-se a designagao genérica
de neurossifilis (NS).!

As manifestacoes clinicas da NS expressam-se comumente durante a fase
terciaria da doenca. Elas podem ser classificadas em meningovasculares ou pa-
renquimatosas.'?

As formas meningovasculares manifestam-se como meningites subagudas,
arterites e mielopatias progressivas.'?

A meningite sifilitica ou subaguda ocorre geralmente nos dois primeiros anos
apos a infecgao primaria, sendo que, em 10% dos casos, pode coincidir com a erup-
¢ao cutanea da sifilis secundaria.'** Trata-se de quadro autolimitado, com duragao
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de semanas a meses, com testes sorol6gicos positivos
tanto no sangue quanto no liquor. Manifesta-se ge-
ralmente de forma assintomatica ou subaguda, sen-
do esta representada por cefaléia, confusao mental,
irritacao meningea, nduseas e vomitos. A febre esta
freqiientemente ausente. O envolvimento da base do
cérebro pode cursar com paralisia de nervos crania-
nos uni ou bilateral, em 40% dos casos.>** Quadros
de hidrocefalia aguda e hipertensao intracraniana
podem ocorrer.? Sinais neurolégicos focais de envol-
vimento parenquimatoso estao presentes em aproxi-
madamente 5% dos casos e sao devidos ao compro-
metimento vascular pela reacao meningea.>®

A NS vascular, ou arterite sifilitica, manifesta-se
seis a sete anos apos a infecgao inicial, desenvolven-
do-se a partir dos casos de meningite cronica. Essas
manifestacoes vasculares podem ocorrer tanto no
cérebro como na medula espinhal, sendo, entre-
tanto, mais freqiientes na artéria cerebral média.’
A lesao vascular tipica é a endarterite de Heubner.
Esta é caracterizada pelo espessamento da intima
vascular, propiciando a ocorréncia de fenomenos
trombéticos ou, ainda, adelgacamento da camada
média, que, por sua vez, favorece a formacao de
aneurismas fusiformes.! Essas alteracoes sdao mais
acentuadas nas pequenas artérias meningeas que
circundam o cértex e o tronco encefélico, sendo en-
contradas com freqii€éncia nas arteriolas, podendo,
ocasionalmente, afetar as grandes artérias e veias.’

As manifestacoes sao semelhantes aos quadros
de acidente vascular encefalico; notam-se, porém,
sintomas prodromicos com duracao de semanas a
meses (cefaléia, vertigem, insonia, distirbios psiqui-
atricos como alteragoes da personalidade).®* O tra-
tamento nao revertera seqiielas instaladas ha algum
tempo, mas evitara novos episddios vasculares.

O comprometimento predominantemente paren-
quimatoso expressa-se a partir dos quadros de tabes
dorsal, atrofia 6ptica e paralisia geral progressiva.?3

No quadro de tabes dorsal (TD), também co-
nhecido como ataxia locomotora progressiva,
ocorre acometimento das raizes dorsais da me-
dula espinhal (principalmente da divisao medial
dessas fibras que compoem os fasciculos gracil
e cuneiforme) e do funiculo posterior. E de ocor-
réncia predominante no sexo masculino. Mani-
festa-se ap6s periodo de incubagao que varia de
10 a 20 anos. Caracteriza-se por triades de sinais
(comprometimento da sensibilidade propriocepti-
va, arreflexia e pupilas de Argyll Robertson) e de
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sintomas (ataxia, dores lancinantes e distria). Os
sintomas iniciais sao parestesias, dores lancinan-
tes, discreta ataxia, arreflexia e distirbios vesicais.
Nas fases mais avancgadas, verifica-se agravamento
da ataxia, podendo surgir manifestagoes como cri-
ses gastricas, impoténcia sexual, paralisia ocular,
artropatias e mal perfurante plantar. Devido ao
comprometimento da sensibilidade proprioceptiva
(ataxia sensitiva), o tabético, ao andar, desenvolve
a caracteristica marcha talonante. Quando priva-
do da visao, fica impossibilitado de deambular.!

Geralmente, a atrofia Optica estd associada
a TD e a paralisia geral progressiva. No entanto,
pode ocorrer isoladamente como Gnica manifesta-
¢ao da NS. O déficit da acuidade visual geralmente
inicia-se unilateralmente, tornando-se depois bila-
teral. A evolucgao € lenta. Nos casos graves, ambos
os olhos sao acometidos simultaneamente e a ce-
gueira sobrevém em curto prazo.!

A paralisia geral progressiva, também denomi-
nada NS parética, € uma condigao altamente inca-
pacitante, determinando um eventual processo de-
mencial precoce em individuos em fase produtiva
e 6bito aproximadamente dois anos apds os primei-
ros sintomas. Esta forma de acometimento é encon-
trada predominantemente no sexo masculino e é
de lenta evolucao, sendo de 10 a 20 anos o inter-
valo entre a infeccao e o inicio dos sintomas. Sao
descritas varias alteracoes macroscopicas, como
atrofia cortical de predominancia fronto-temporal,
dilatacao das cisternas basais e sistema ventricular,
espessamento e opacidade das leptomeninges e
granulacoes ependimarias. Nas fases iniciais (pré-
paralitica), as manifestacbes sdao caracteristicas
dos quadros de deméncia, com perturbacao do
raciocinio, irritabilidade, comprometimento da me-
moria e distirbios de comportamento e conduta.
Nas fases mais avancadas (fase paralitica), ocorre
agravamento das alteragoes mentais (deterioracao
das funcgoes intelectuais com surgimento de apra-
xias, agnosias e afasias) e outras manifestacoes
como hipotonia muscular, disartria, tremores la-
biais, de lingua, face e extremidades, paralisia de
nervos cranianos, alteracoes pupilares, convulsoes
e hemiplegia. Dois tercos dos pacientes que se en-
contram nessa fase apresentam manifestagcoes psi-
quiatricas, com ilusoes do tipo megalomaniacas ou
com quadro depressivo hipocondriaco.!

Embora a incidéncia de NS tenha diminuido
acentuadamente nas ultimas décadas, observa-se



tendéncia ao seu recrudescimento em decorrén-
cia de mudancas comportamentais e socioeco-
nomicas vivenciadas pela sociedade.! Torna-se,
portanto, primordial retomar a discussao sobre o
tema, evitando-se, assim, desinteresses e desinfor-
magoes por parte da comunidade médica.

CASO

CAAF, 18 anos, do sexo feminino, branca, estu-
dante, solteira, natural de Mercés (MQG), residente
em Juiz de Fora (MG) foi atendida no ambulatério
de epilepsia do Hospital Universitario da Univer-
sidade Federal de Juiz de Fora (HU/UFJF - SAME
- 277910), em trés de junho de 2002, com queixa
de que, nos ultimos 60 dias, havia apresentado
dois episédios de crise convulsiva tonico-clonica
generalizada. Foi liberada ap6s atendimento mé-
dico, com prescricao de fenitoina 100 mg/dia e
solicitacao de tomografia computadorizada (TC)
de cranio. Desde entao, em acompanhamento am-
bulatorial, vinha mantendo-se sem crises. Historias
patogénica pregressa e familiar sem dados rele-
vantes. A mae referia desenvolvimento neuropsi-
comotor normal, porém baixo rendimento escolar.
O exame neurolégico evidenciou tremor de acao
de pequena amplitude nos quatro membros e fala
escandida; a TC de cranio demonstrava calcifica-
coes em lobos frontais e occipitais bilateralmente,
além de calcificagcoes em nicleos da base.

Foi feita a hip6tese diagnostica de intoxicacao
por fenitoina ou epilepsia secundaria a doenca
de Sturge Weber, devido a associagcao de crises
convulsivas e calcificacoes parenquimatosas ce-
rebrais. Foi suspensa a fenitoina, iniciado o feno-
barbital 100 mg/dia e continuada a pesquisa diag-
noéstica com solicitacao de ressonancia nuclear
magnética (RNM) encefdlica.

A paciente retornou ao ambulatério ap6s dois
meses, mantendo quadro estavel. A RNM enceféa-
lica nao acrescentou dados importantes aos acha-
dos da TC de cranio. Os demais exames laborato-
riais, incluindo os hormonios tireoidianos e VDRL
no sangue, mostraram-se normais.

Em 29 de outubro de 2002, a paciente foi ad-
mitida no servico de emergéncia do HU/UFJF
com quadro de crise convulsiva, febre e rebai-
xamento do nivel de consciéncia (Glasgow 9)
associado a rigidez de nuca. Feita a puncao lom-
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bar, evidenciaram-se liquor limpido, citometria
(26 células/mm?, 3 hemacias/mm?), citologia
(linfécitos 56%), bioquimica (glicose 74 mg/dL,
proteinas 188 mg/dL, cloreto 127 mEq/L) e VDRL
nao-reator. Leucograma de 18.000/mm?, bioqui-
mica do sangue, radiografia do térax e bacte-
rioscopia de urina normais. Realizado novo TC
de cranio, evidenciou-se atrofia cortical difusa
com dilatacao ventricular compensatodria, calci-
ficacoes giriformes em lobos frontais, parietais,
temporais e occipitais bilateralmente, além de
calcificacoes em nucleo da base (Figura 1).
Iniciou-se tratamento com aciclovir 500 mg EV
8/8hs por suspeita de meningoencefalite herpética.

Figura 1 - TC de cranio (outubro 2002) revelando
atrofia, dilatacao ventricular e calcifica-
coes giriformes bilaterais, além de calci-
ficacdes em ntcleo da base

Houve melhora discreta do nivel de consciéncia
apos trés dias, quando foi realizada nova puncao
lombar, evidenciando-se liquor com as mesmas
caracteristicas do anterior. A paciente evoluiu com
melhora progressiva do nivel de consciéncia, po-
rém mantinha a ataxia associada a hemiparesia
discreta direita e disfasia de expressao. Em poucos
dias, houve melhora da disfasia e do déficit neuro-
logico a direita, embora a paciente se mantivesse
ataxica e passasse a apresentar anisocoria, com
reflexo fotomor direto e consensual abolido a es-
querda. Apos 21 dias, foi suspenso o aciclovir.

Em seguimento ambulatorial, a paciente apre-
sentava-se afebril e com exame neurolédgico inalte-
rado. O exame do liquor, porém, revelava pleocitose
mais intensa e aumento da proteinorraquia: citome-
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tria (180 células/mm?), citologia (51% linfocitos),
bioquimica (glicose 39 mg/dL, proteinas 137 mg/dL,
cloreto 115 mEq/L) e VDRL reator (1:4).

Foi solicitada pesquisa, no liquor, de mico-
bactérias (técnica de PCR), pela possibilidade de
meningite por BK; FTA-Abs pela reatividade do
VDRL; e nova RNM encefélica, que revelou hiper-
sinal em T2 e FLAIR em regioes corticais bilateral-
mente (Figura 2).

Frente aos resultados laboratoriais, descartou-se
infeccao por M. tuberculosis e, apos ter-se eviden-
ciado VDRL no sangue reator (1:64) e FTA-Abs no
sangue e liquor positivos, iniciou-se ceftriaxona 2
gramas 12/12 h por 14 dias. Houve melhora do pa-
drao clinico e liquorico ao final do tratamento: cito-
metria (78 células/mm?, 4 heméacias/mm?), citologia
(87% linfocitos), bioquimica (glicose 59 mg/dL, pro-
teinas 33,3 mg/dL, cloreto 120 mEq/L), VDRL reator
1:2 e FTA-Abs positivo.

A paciente teve alta mantendo-se atadxica nos
membros superiores e anisocérica. Foi avaliada
ap6s 10 dias, mantendo-se estavel, quando foi feita
nova puncao lombar, que evidenciou reducao da
pleocitose e da proteinorraquia. A RNM de encéfalo
de controle apds quatro meses apresentava-se com-
pletamente normal.

DISCUSSAD

Este caso provavelmente evidencia a forma
meningovascular de NS, podendo-se observar
como essa entidade apresenta atipias tanto clini-
ca quanto laboratorial. Destaca-se, inicialmente,
a nao-reatividade do VDRL liquérico, propiciando

diagnoésticos equivocados de encefalite herpética
e doenca de Sturge-Weber.

Os testes nao-treponémicos sao inespecificos, o
que explicaria a negatividade dos primeiros testes
realizados. Aventaram-se questionamentos sobre a
ocorréncia de contagio durante o periodo de investi-
gacao diagnostica ambulatorial (seis a nove meses),
caracterizando um quadro de secundarismo menin-
goluético. Ressalta-se que 60 dias de evolugcao do
quadro de secundarismo meningoluético ja pode ser
suficiente para a positividade do VDRL, inclusive no
liquor. Embora raros, erros técnico na coleta e mani-
pulacao liquérica nao devem ser descartados.

A ocorréncia de formas atipicas de NS, depois
do advento da antibiéticoterapia, é assunto con-
troverso. Alguns autores tém sugerido a presenca
desses casos atipicos. Essas formas “atipicas’ se-
riam ocasionadas pela administracao de antibi6-
ticos nas fases iniciais da doenca e apresentariam
nao s6 um quadro clinico alterado, como também
achados liquéricos normais e/ou testes sorologicos
negativos no sangue e liquor com maior freqiien-
cia do que no passado.!

Destaca-se, assim, a importancia de se colo-
car atualmente a NS nao como doencga do pas-
sado, mas como possibilidade diagnostica cada
vez mais presente.

Apesar dos significativos avangos no cam-
po biomédico, as ferramentas para o manejo e
controle da sifilis mudaram pouco nos ultimos
60 anos. Embora efetivas para a maioria dos in-
fectados, estas ferramentas — testes sorolégicos,
terapia penicilinica e infra-estrutura clinico-epi-
demiolégica para o controle das doencgas sexu-
almente transmissiveis — apresentam limitagoes.

Figura 2 - RNM encefdlica (novembro 2002) com hipersinal em T2 e FLAIR em regides corticais bilateralmente
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Lidar com essas limitacoes pode aumentar os
esforcos de controle da infecgao sifilitica. Ain-
da existem questionamentos a serem elucidados
sobre a conduta nas infec¢oes latentes, no en-
volvimento do SNC e na interagao entre sifilis e
pacientes HIV positivo.
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