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A imunologia e as doenças infecciosas e parasitárias representam áreas de estudo 

fundamentais para a compreensão da saúde pública, especialmente em contextos marca-

dos por desigualdades sociais e geográficas, como o Brasil. Este livro, fruto da colabora-

ção de diversos especialistas da área médica, apresenta uma análise aprofundada e atuali-

zada sobre essas questões, reunindo conhecimentos que são essenciais tanto para acadê-

micos quanto para profissionais de saúde. 

Organizado em uma série de capítulos que abordam desde doenças endêmicas como 

a tuberculose, hanseníase e dengue, até condições mais raras e complexas como a espo-

rotricose conjuntival felina e as infecções associadas ao HIV, este livro é um esforço co-

letivo para compartilhar experiências clínicas e resultados de pesquisas que refletem a 

realidade brasileira e mundial. Além disso, ele oferece uma visão crítica sobre os desafios 

diagnósticos e terapêuticos enfrentados na prática médica diária, enfatizando a importân-

cia do diagnóstico precoce, do manejo clínico adequado e da conscientização sobre essas 

doenças. 

Ao longo dos capítulos, são explorados não apenas os aspectos epidemiológicos e 

clínicos, mas também as interações imunológicas que determinam o curso das infecções 

e o impacto das intervenções terapêuticas. O uso de tecnologias emergentes, como a 

CRISPR Cas9 para o tratamento do HIV, é discutido, mostrando como a inovação pode 

abrir novas possibilidades para o tratamento de doenças complexas. 

Este livro também se destaca por incluir análises de problemas de saúde pública em 

regiões específicas, como a prevalência de tuberculose em Belém-PA e os padrões epide-

miológicos de leishmaniose no Pará. Tais estudos oferecem uma contribuição valiosa para 

a compreensão das variáveis regionais que influenciam a propagação e o controle de do-

enças infecciosas e parasitárias. 

Em nome da Editora Pasteur, expressamos nosso sincero agradecimento a todos os 

autores e colaboradores que contribuíram para a realização desta obra. Esperamos que 

este livro seja uma fonte de conhecimento e inspiração para todos aqueles que se dedicam 

ao estudo e ao combate das doenças infecciosas e parasitárias, contribuindo para o avanço 

da ciência e para a melhoria da saúde pública em nosso país. 

 

 
Guilherme Barroso Langoni de Freitas  

Dr. Prof. Dpto de Farmacologia e Terapêutica da  
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INTRODUÇÃO 

Em março de 2020, a Organização Mundial 

da Saúde (OMS) classificou o surto do novo co-

ronavírus como uma pandemia (WHO, 2022). 

Com a sua rápida disseminação e as altas taxas 

de infecção, a Corona Virus Disease 2019 (Co-

vid-19) se tornou uma grande emergência de sa-

úde pública, sendo responsável pela maior taxa 

de morbimortalidade dos últimos anos (RA-

FAEL et al., 2022). Desde então, foi possível 

observar a mobilização das organizações de sa-

úde de todo o mundo em busca de soluções para 

mitigar a disseminação do vírus (BARONE et 

al., 2021). 

Diante dos avanços da ciência nos últimos 

anos, foi constatado que a infecção por SARS-

CoV-2 resulta em inúmeras alterações imuno-

lógicas (BRANDÃO et al., 2020), o que deixou 

o sistema de saúde sob alerta acerca da incidên-

cia de infecções fúngicas oportunistas (DU-

PONT et al., 2021). Outro fator a ser destacado 

é o uso extensivo de antibióticos, anti-inflama-

tórios esteroides e drogas imunomoduladoras 

que podem ocasionar o aumento das taxas de 

resistência aos antimicrobianos, favorecendo o 

estabelecimento de novos agentes infecciosos 

(ROSSATO et al., 2020).  

Nesse cenário, alguns casos de mucormico-

se, doença oportunista causada por fungos, as-

sociados ao diagnóstico positivo para Covid-

19, foram noticiados na Índia e não demorou 

muito para que o primeiro caso fosse confirma-

do no Brasil. A infecção é causada pelos fungos 

da ordem Mucorales, popularmente conhecida 

como “Fungo Negro” (BRASIL, 2022). Trata-

se de uma patologia infectocontagiosa oportu-

nista rara, com maior incidência em pacientes 

com imunossupressão ou resposta imune desre-

gulada, quadro que fica evidente no manejo de 

pacientes infectados pelo coronavírus (BRA-

SIL, 2021). Somada a essas questões, pode-se 

mencionar a aspergilose, causada pelo fungo 

oportunista Aspergillus, que é um fungo sapró-

bio de distribuição ubíqua que pode ser encon-

trado em diversos ambientes: ar, solo, água, ani-

mais e plantas (NEUFELD, 2020). A infecção, 

que é uma das mais comuns causadas por fun-

gos em ambiente hospitalar, está relacionada 

principalmente à condição imunológica do pa-

ciente (PAULUSSEN et al., 2016). 

A associação da mucormicose com a Covid-

19 tem uma mortalidade de 14% quando a in-

fecção fúngica acomete a região dos olhos, na-

riz e cérebro. Em muitos quadros, pode ocorrer 

necrose, exigindo cirurgias que podem trazer 

cicatrizes inestéticas, impactando a qualidade 

de vida desses pacientes. A mortalidade chega 

a 80% quando a infecção fúngica atinge os pul-

mões e se dissemina pelo corpo (HOENIG et 

al., 2022). 

As doenças fúngicas constituem um grande 

problema de saúde pública devido, principal-

mente, às poucas opções de tratamento. Doen-

ças negligenciadas, como a malária e a tubercu-

lose, apresentam atualmente menor taxa de 

mortalidade quando comparadas às doenças 

fúngicas (HOENIG et al., 2022). 

Sendo assim, em pacientes com sistema 

imune desregulado, como descrito na Covid-19, 

a infecção pode agravar o quadro, levando a um 

desfecho clínico desfavorável. Dessa maneira, 

diante dos exemplos supracitados e com base 

nas informações disponíveis sobre a relação en-

tre infecções fúngicas oportunistas e pacientes 

com Covid-19, sobretudo no aumento de relatos 

descritos no último ano, o presente estudo pro-

põe trazer um levantamento atualizado dos ca-

sos descritos de pacientes com diagnóstico po-

sitivo para Covid-19 coinfectados por fungos 

oportunistas, por meio de uma revisão integra-

tiva da literatura. Portanto, o objetivo deste ar-

tigo é identificar na literatura se a Covid-19 fa-

vorece a instalação de infecções oportunistas. 
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MÉTODO 

Estabelecer novos questionamentos e críti-

cas para a construção do conhecimento é o que 

se busca com a revisão proposta. A revisão in-

tegrativa tem como objetivo resumir resultados 

de pesquisas de forma organizada, sistemati-

zada e abrangente (ERCOLE et al., 2022). Os 

passos seguidos para a realização do presente 

trabalho foram: 1) busca na literatura científica; 

2) estabelecimento de critérios de inclusão e ex-

clusão para o material encontrado; 3) avaliação 

dos artigos selecionados; 4) análise, interpreta-

ção e discussão dos resultados; 5) síntese das 

informações e produção do conhecimento. As-

sim, formulou-se a seguinte pergunta de pes-

quisa: “A Covid-19 pode favorecer a instalação 

de infecções fúngicas oportunistas?”. 

O levantamento bibliográfico foi realizado 

em julho de 2022, a partir de buscas nas bases 

de dados PubMed, Biblioteca Virtual em Saúde 

(BVS) e Scientific Electronic Library Online 

(SciELO). Os descritores utilizados foram sele-

cionados a partir de uma busca nos Descritores 

para Ciências da Saúde (DeCS), sendo eles “In-

feções Fúngicas”, “Covid-19” e “Infecções O-

portunistas”. Os descritores foram pesquisados 

em português, inglês e espanhol de maneira iso-

lada e também através de suas combinações 

com a utilização do operador lógico “AND”. 

Os critérios de inclusão definidos para o le-

vantamento bibliográfico foram estudos relaci-

onados ao tema, de acordo com os descritores 

estabelecidos, publicados entre dezembro de 

2019 e julho de 2022, nos três idiomas filtrados 

nas bases. Foram excluídos artigos com acesso 

restrito, revisões de todos os tipos e textos com 

data não correspondente.  

Após a seleção dos artigos, foi realizada 

uma leitura criteriosa dos textos na íntegra, e ar-

tigos duplicados e que não abordaram as infec-

ções e coinfecções em seres humanos foram ex-

cluídos. Esta etapa resultou em cinco artigos 

que foram utilizados como material para coleta 

de dados do presente trabalho, conforme descri-

to (Figura 1.1).  

 

RESULTADOS 

Após o levantamento dos artigos nas bases 

de dados descritas anteriormente, a partir dos 

critérios de exclusão e inclusão (Figura 1.1), 

foram encontrados 38 artigos (Quadro 1.1) que 

relacionam infecções fúngicas e Covid-19 e que 

respondiam à pergunta elaborada para a revi-

são. Realizou-se a análise dos títulos e resumos, 

o que totalizou 23 artigos referentes ao assunto. 

Ao final das etapas, após a leitura dos textos na 

íntegra, cinco artigos foram selecionados para 

compor os resultados do presente estudo.  

Os artigos revisados foram produzidos por 

pesquisadores da Ásia, localizados na Índia, Irã, 

Egito, Omã e Turquia (Figura 1.2), sendo em 

sua maioria relatos de casos, seguido por estudo 

transversal e estudo de coorte. Quanto ao ano 

de publicação, dois estudos foram publicados 

em 2022 e os outros três em 2021, conforme 

descrito no Quadro 1.1. 

Dentre os principais achados, foi possível 

observar a prevalência da infecção fúngica in-

vasiva em pacientes com teste positivo para Co-

vid-19, desencadeada por fungos da ordem Mu-

corales, sendo a doença provocada por estes 

fungos denominada mucormicose, que foi des-

crita pelos autores de forma minuciosa em três 

dos cinco artigos selecionados. 

Referente aos achados, o que se destacou foi 

a propensão acentuada de pacientes com diabe-

tes mellitus (DM) e/ou glicemia descontrolada 

em adquirir a coinfecção. Ademais, o uso abu-

sivo de esteroides, glicocorticoides, imunossu-

pressores e antibióticos mostrou-se prejudicial 

aos portadores de Covid-19 por favorecerem a 

instalação da infecção fúngica oportunista asso-

ciada. 
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Figura 1.1 Fluxograma da seleção dos artigos 

 
 

Figura 1.2 Representação espacial dos países referentes aos artigos selecionados na revisão (n = 5) 

 

Fonte: Base de mapas do IBGE, 2022. 
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Quadro 1.1 Identificação dos artigos selecionados na revisão 

Autor e data Tipo de estudo Principais achados 

COSKUN E DURMAZ (2021) 
Estudo 

transversal 

Doenças cardiovasculares, diabetes mellitus, uso de imunossu-

pressores, esteroides e antibióticos como principais causas da 

coinfecção. 

KARIMI-GALOUGAHI et al. 

(2021) 
Relato de caso Predisposição pelo uso de esteroides e glicocorticoides. 

BALUSHI et al. (2022) Série de casos Glicemia descontrolada associada. 

ASHOUR et al. (2021) Coorte 
Comorbidades associadas, além de opacificação da cavidade 

nasal e padrão infiltrativo do processo inflamatório. 

YADAV et al. (2022) Série de casos 
Propensão em portadores de diabetes mellitus e/ou glicemia 

descontrolada e apresentação comum do sinal preto-turbinado. 

 

DISCUSSÃO 

O vírus SARS-CoV-2 é uma espécie da fa-

mília Coronavírus (CoVs) e sua infecção em 

humanos está relacionada ao desenvolvimento 

da síndrome respiratória aguda grave (WHO, 

2020). Logo após a infecção pelo vírus, ocorre 

uma rápida ativação da resposta imune inata, o 

que resulta no aumento dos níveis de citocinas 

circulantes no organismo do indivíduo acome-

tido (LILLIE et al., 2020). A Covid-19 é carac-

terizada por respostas inflamatórias descontro-

ladas, sobretudo em pacientes em estado grave. 

Nesse caso, é possível observar a ocorrência da 

síndrome da liberação de citocinas, onde há li-

beração exacerbada de citocinas e quimiocinas 

pró-inflamatórias (JAMILLOUX et al., 2020) 

A desregulação imunológica e o estado hiper-

inflamatório ocasionado pela infecção por Co-

vid-19 pode tornar os pacientes mais susceptí-

veis a quadros de coinfecções (CUTULI et al., 

2021). 

No presente estudo, foram discutidas as co-

infecções e/ou infecções secundárias de etiolo-

gia fúngica, sendo a mucormicose a mais obser-

vada. A mucormicose é uma infecção fúngica 

oportunista provocada pelo fungo da ordem 

Mucorales, dos gêneros Rhizopus spp., Rhizo-

mucor spp. ou Mucor spp., Lichtheimia spp, 

Cunninghamella spp; encontrados em alimen-

tos orgânicos em decomposição e pode infectar 

os humanos por meio da inalação e/ou ingestão 

de esporos fúngicos (BRASIL, 2022). Seus es-

poros são espalhados com as correntes de ar, 

apresentam um rápido crescimento, necessitam 

de um ambiente úmido para seu crescimento e 

são capazes de suportar altas temperaturas. Es-

sas propriedades configuram um importante fa-

tor a favorecer a infecção humana (WALTHER 

et al., 2019). Dessa maneira, destaca-se a neces-

sidade de implementar medidas de prevenção, 

como correção da umidade ambiental, higieni-

zação dos ambientes e componentes do sistema 

de climatização hospitalar e eliminação de ma-

teriais porosos contaminados, a fim de minimi-

zar a disseminação de doenças fúngicas em pa-

cientes hospitalizados (BRASIL, 2021).  

Uma característica importante dessa espécie 

é a angioinvasão, com rápida disseminação pe-

los vasos sanguíneos, gerando necrose tecidual 

(PATEL et al., 2022). Por esse motivo, as infec-

ções geralmente possuem evolução aguda e fa-

tal (TRABULSI et al., 2018). A mucormicose 

invasiva é classificada de acordo com o local de 
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infecção, sendo as principais: rinocerebral, pul-

monar, cutânea, gastrointestinal e a forma dis-

seminada (PATEL et al., 2022). A forma clínica 

mais comum é a rinocerebral, onde colonização 

e consequente necrose tecidual ocorrem inicial-

mente nos seios nasais. A sintomatologia se ini-

cia com a produção de secreção nasal seropuru-

lenta ou serossanguinolenta que pode evoluir 

rapidamente para quadros mais graves, como 

edema periorbital, ptose, paralisia facial, perda 

da visão e confusão mental (TRABULSI et al., 

2018). 

As infecções pelos Mucorales já possuíam 

alta incidência na Índia no período pré-Covid-

19, com 0,14 casos por mil habitantes, uma das 

mais altas em níveis globais, com um aumento 

de 163% dos casos entre setembro a dezembro 

de 2020, comparado ao mesmo período do ano 

anterior (KUMAR et al., 2021). No Brasil, o 

Ministério da Saúde registrou 99 casos de mu-

cormicose em 2021; dentre eles, 44 foram con-

comitantemente diagnosticados com Covid-19 

(BRASIL, 2022), o que representa um aumento 

de 182,85% de casos de infecção por Mucora-

les, em comparação a 2020. 

Ao longo do estudo, foi possível observar 

que o histórico subjacente de DM é um impor-

tante fator de risco associado à mucormicose. O 

mecanismo de ação relacionado ao aumento da 

morbidade e mortalidade nesses pacientes se 

desenvolve a partir da interferência da hipergli-

cemia na imunidade inata e celular. Observa-se 

em indivíduos diabéticos a alteração da função 

de diversas células do sistema imune, dentre 

elas as células NK e linfócitos T, o que resulta 

em uma tempestade de citocinas com conse-

quente desregulação do sistema imunológico. A 

redução nos níveis de células T CD4+ e CD8+ 

fornece um ambiente propício para o cresci-

mento de patógenos oportunistas como os fun-

gos que causam mucormicose (MAHALAXMI 

et al., 2021). Além disso, o ambiente ácido de-

corrente da cetoacidose diabética predispõe o 

crescimento dos fungos (BALACHANDAR et 

al., 2020). 

Ashour et al. (2021) analisaram oito pacien-

tes com Covid-19 acometidos pela sinusite fún-

gica, dos quais seis eram portadores de DM, e 

um apresentava cetoacidose diabética. Dos sete 

pacientes portadores dessa comorbidade diabe-

togênica, 42,85% evoluíram para óbito. Os 10 

casos de coinfecção apresentados por Balushi et 

al. (2022) apresentavam comorbidades seme-

lhantes, sendo todos DM positivos e quatro de-

les em cetoacidose diabética. Esse estudo teve 

uma mortalidade de 60% dos pacientes, os 

quais possuíam mau controle glicêmico, com 

HbA1c médio de 11,83%. Outro fator de risco 

identificado nessa pesquisa foi o uso prolonga-

do de esteroides antes da internação hospitalar 

por três pacientes que evoluíram a óbito e dois 

que tomaram apenas uma dose única previa-

mente e receberam alta. 

Yadav et al. (2022) apontam uma predomi-

nância da coinfecção no sexo masculino (62%), 

ingesta de esteroide em 44% dos pesquisados, 

das 50 pessoas estudadas, 43 possuiam DM 2 

(HbA1c >6,4%). Dos sete restantes, apenas dois 

possuiam controle glicemico, enquanto os ou-

tros cinco eram pré-diabeticos (HbA1c entre 

6% e 6,4%). Já o relato de caso de Karimi-Ga-

lougahi et al. (2021) aborda a mucormicose co-

mo consequência de diabetes ocasionada por 

glicocorticoides e imunossupressores. A paci-

ente de 61 anos recebeu remdesivir, interferon-

alfa e corticosteroide sistêmico na internação 

devido ao quadro de Covid-19 e recebeu alta 

duas semanas depois. Após uma semana da alta, 

ela foi readmitida no hospital com uma mucor-

micose rino-orbital e uma taxa elevada da gli-

cemia, sem sinais de cetoacidose. 

Durante o manejo de pacientes com síndro-

me respiratória aguda grave, os corticosteroides 



 

7 

foram adotados como uma das principais linhas 

de tratamentos (CHANDLER et al., 2018). Tais 

medicamentos induzem a imunossupressão e, 

associados ao quadro imunológico desregulado 

presente na infecção por Covid-19, podem fa-

vorecer a instalação de infecções fúngicas opor-

tunistas (ARANA et al., 2021). Além disso, es-

tão relacionados a alterações na homeostase da 

glicose e liberação do açúcar, que, por sua vez, 

tornam o ambiente mais favorável ao cresci-

mento dos fungos Mucorales (MAHALAXMI 

et al., 2021). 

Coskun e Durmaz (2021), ao analisar paci-

entes em terapia intensiva com Covid-19, cons-

tataram que 5,1% apresentaram infecção fún-

gica, sendo que 78,12% destes pacientes com 

coinfecção foram a óbito. O estudo mostra uma 

prevalência maior de doenças cardiovasculares 

(68,8%) como comorbidade associada, em rela-

ção ao DM (34,4%), além disso, a pesquisa 

mostrou uma incidência de 2,6% do total de pa-

cientes com candidemia, o fungo mais preva-

lente, com taxa de mortalidade de 80% dos pa-

cientes que desenvolveram candidemia. 

Apesar de sua origem viral, alguns protoco-

los médicos relacionados ao manejo da Covid-

19 indicam o tratamento profilático do quadro 

com antibióticos, a fim de amenizar a sintoma-

tologia da doença (HUTTNER et al., 2020). Os 

principais antibióticos utilizados para a profila-

xia dos pacientes internados foram azitromici-

na, claritromicina e amoxicilina. São antibióti-

cos de largo espectro, utilizados com objetivo 

de eliminar uma ampla gama de bactérias. No 

entanto, seu uso indiscriminado, como foi ob-

servado no período pandêmico, pode estimular 

a resistência antimicrobiana (HSU, 2020). 

Em estudo realizado por Coskun e Durmaz 

(2021) em uma unidade de terapia intensiva, to-

dos os pacientes receberam tratamento empí-

rico com antibióticos combinados, sendo pelo 

menos um deles de amplo espectro. A droga de 

escolha foi a associação de carbapenem, anti-

biótico com largo espectro bactericida, e glico-

peptídeo. O tratamento foi iniciado antes do 

surgimento de qualquer infecção fúngica e pro-

longado por mais de um mês. Essa utilização ir-

restrita de antibióticos favorece a instalação de 

infecções oportunistas (ROSSATO et al., 

2020). 

O tratamento da mucormicose necessita de 

uma abordagem multimodal envolvendo rever-

são ou cessação de fatores predisponentes bási-

cos. A anfotericina B lipossomal (AmB-L) é um 

fármaco antifúngico da classe dos polienos 

usado como tratamento de primeira linha contra 

a mucormicose. O uso de uma formulação lipí-

dica de anfotericina B tem menos toxicidade, o 

que permite tratamento prolongado (STEIN-

BRINK & MICELI, 2021). No estudo de coorte 

realizado por Ashour et al. (2021), os oito paci-

entes estudados receberam a terapia antifúngica 

sistêmica com anfotericina B. Dentre eles, seis 

apresentaram melhora do quadro clínico e pos-

teriormente receberam alta dos cuidados médi-

cos. 

As diretrizes globais, apontadas em 2019 

pela Confederação Europeia de Micologia Mé-

dica (ECMM) e pelo Micoses Study Group E-

ducation and Research Consortium, mostraram 

abordagens diferentes no tratamento da mucor-

micose. Estabeleceram a intervenção cirúrgica 

como uma medida necessária a ser tomada a 

princípio. Há também recomendação de anfote-

ricina B lipossomal em altas doses juntamente 

com isavuconazol e posaconazol IV. Entretan-

to, ainda existe grande margem de incerteza, 

dessa forma, muito trabalho de pesquisa pode 

ser feito nesse sentido (BHATT et al., 2021). 

 

CONCLUSÃO 

O presente estudo identificou na literatura 

atual que a presença de coinfecção fúngica 
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oportunista em pacientes acometidos pela Co-

vid-19 é relativamente alta e pode se elevar em 

decorrência de fatores como a presença de do-

enças de base, sendo a mais destacada a DM, 

que está relacionada à maior morbidade e mor-

talidade pela doença, bem como o uso de glico-

corticoides e esteroides.  

Medidas de prevenção da mucormicose 

mostram-se necessárias, devendo as institui-

ções de saúde estar atentas ao controle dos fato-

res indutores de imunossupressão e monitora-

mento rigoroso da glicemia em pacientes com 

Covid-19. Também deve-se levar em conside-

ração o uso criterioso dos glicocorticoides, a 

adesão às diretrizes para o uso de máscaras hi-

giênicas bem como a limpeza e a desinfecção 

de superfícies que possam ser fontes de conta-

minação para o paciente. 

Espera-se que os resultados deste trabalho 

possam servir como base para a comunidade ci-

entífica e em especial para a classe médica no 

que tange a questões de prognóstico, tratamento 

e importância das coinfecções fúngicas de paci-

entes com Covid-19. E que a partir desses re-

sultados seja possível uma maior divulgação da 

importância das coinfecções fúngicas para o 

prognóstico dos pacientes acometidos pela Co-

vid-19.  
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INTRODUÇÃO 

A síndrome de Fournier, também conhecida 

como fasciíte necrosante perineal, é uma infec-

ção polimicrobiana rara e agressiva que afeta as 

regiões períneo, genitais e perianal, caracteri-

zada por rápida progressão e alta taxa de mor-

talidade (CARRILLO-CÓRDOVA et al., 2018; 

KHATTAR et al., 2024). Sua etiologia polimi-

crobiana envolve frequentemente bactérias ae-

róbias e anaeróbias, que atuam promovendo ne-

crose tecidual e gangrena da fáscia superficial e 

subcutânea (CHEN et al., 2018). Esta condição, 

embora pouco incidente, exige reconhecimento 

precoce e intervenção multidisciplinar imediata 

para reduzir sua morbidade e mortalidade, ten-

do em vista a rápida disseminação da infecção 

(BARAHONA-LÓPEZ et al., 2016).  

Em mulheres, a ocorrência da síndrome de 

Fournier é ainda mais rara. Contudo, quando 

presente, pode estar associada a condições sub-

jacentes como diabetes ou uso prolongado de 

cateter urinário (TAKANO et al., 2018). Acer-

ca de fatores epidemiológicos, a SF possui um 

alto risco de morbimortalidade, com casos rela-

tados apresentando taxas de mortalidade de 

8,3% (ZHANG et al., 2020). Compreendendo 

os impactos da patologia, evidencia-se a impor-

tância de intervenções cirúrgicas como desbri-

damento, a fim de remover tecidos desvitaliza-

dos e favorecer a cicatrização. Além disso, in-

tervenções como enxertos de pele e terapia de 

pressão negativa podem auxiliar na cicatrização 

de feridas (TIAN et al., 2018).  

Frente aos desafios impostos por esta condi-

ção complexa, a assistência de enfermagem de-

sempenha um papel crucial na otimização dos 

resultados do paciente, abrangendo desde a mo-

nitorização hemodinâmica até o manejo avan-

çado de feridas. Outrossim, cabe ao enfermeiro 

definir a escolha da cobertura, acompanhar o 

processo de cicatrização e prestar suporte psi-

cossocial ao indivíduo acometido por essa pato-

logia (TIAN et al., 2018; AUERBACH et al., 

2020). 

Tendo em vista a complexidade da patolo-

gia e suas repercussões, que acarreta na neces-

sidade de uma assistência especializada e con-

tínua, este relato de experiência visa descrever 

a assistência de enfermagem prestada a uma pa-

ciente com síndrome de Fournier. O objetivo 

deste trabalho é, portanto, relatar a experiência 

de acadêmicos de enfermagem nos cuidados ao 

paciente, com enfoque no manejo da ferida e 

nos desafios assistenciais. 

 

MÉTODO 

Trata-se de um relato de experiência, descri-

tivo e de abordagem qualitativa, desenvolvido 

por um grupo acadêmico composto por cinco 

estudantes, sob orientação de duas professoras 

orientadoras, durante o Estágio Curricular II. A 

experiência observada ocorreu em uma unidade 

de clínica cirúrgica de um hospital público de 

grande porte localizado em uma capital do Nor-

deste, no mês de setembro de 2025. 

A construção do presente relato fundamen-

tou-se na vivência e nas práticas dos acadêmi-

cos durante a assistência prestada a uma paci-

ente com SF, na observação participante e nas 

reflexões acerca do processo de cuidar. Conso-

ante a isso, realizou-se a aplicação da Sistema-

tização da Assistência de Enfermagem (SAE). 

A utilização da SAE forneceu um arcabouço 

metodológico para a organização e implemen-

tação dos cuidados, permitindo a identificação 

de diagnósticos de enfermagem, o planejamen-

to de intervenções e a avaliação dos resultados 

frente às necessidades específicas do paciente 

com síndrome de Fournier.  

Foram respeitados e seguidos todos os pre-

ceitos éticos e legais presentes na Resolução 



 

13 

CNS 510/2016. Por se tratar de um relato de ex-

periência com enfoque na vivência profissional 

e acadêmica, é importante destacar que dados 

sensíveis foram utilizados apenas como fonte 

de consulta para fundamentar a descrição da ex-

periência assistencial e nenhum dado pessoal 

foi divulgado, garantindo a privacidade e o ano-

nimato do paciente e da instituição. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Contextualização 

A experiência teve início quando os acadê-

micos começaram o estágio no hospital cenário 

e iniciaram a realização de procedimentos sob 

supervisão da preceptora. Nesse contexto, ob-

servou-se o caso de uma paciente admitida com 

quadro de lesão de aspecto necrótico na região 

superior da coxa direita, com necessidade de in-

tervenção cirúrgica. À admissão, foi realizado 

desbridamento na região.  

Os acadêmicos iniciaram o acompanhamen-

to à paciente dias após este desbridamento. O 

leito da ferida apresentava-se com tecido de 

granulação em maior quantidade e necrose de 

liquefação em menor quantidade, com exsudato 

em grande quantidade e odor fétido, bordas ir-

regulares, aliado a dor e desconforto em região, 

relatada pela paciente.  

 

Diagnósticos de enfermagem - NANDA-1 

A partir da avaliação, emergiram como prin-

cipais diagnósticos de enfermagem (NANDA-

I): integridade da pele prejudicada relacionada 

à lesão necrótica em MID e infecção local, ca-

racterizada por presença de tecido de granula-

ção, necrose e exsudato serossanguinolento; e 

dor aguda relacionada à lesão tecidual ativa e 

inflamação local, caracterizada por relato de 

dor e desconforto em MID. 

Visualizando o paciente de maneira inte-

gral, foram elaborados mais dois diagnósticos 

secundários. Foram eles: mobilidade física pre-

judicada relacionada a dor em MID e descon-

forto associado à lesão e às trocas de curativo, 

caracterizada por limitação para movimentar o 

membro afetado e necessidade de auxílio em 

cuidados pessoais; e distúrbio no padrão de so-

no relacionado à dor local e desconforto no am-

biente hospitalar, caracterizado por relato de so-

no e repouso insatisfatórios. 

 

Planejamento e intervenções de enferma-

gem (NIC) 

Cuidados com a lesão 

Após a elaboração dos DEs, os acadêmicos 

realizaram o planejamento do cuidado, identifi-

cando o problema e em seguida o resultado es-

perado. Identificou-se: integridade da pele pre-

judicada: cicatrização da ferida: por segunda in-

tenção (NOC 1103). Redução da necrose, do 

exsudato e cicatrização completa da ferida (14-

21 dias). Dor aguda: controle da dor (NOC 

1605). Controle da dor, participação mais ativa 

em atividades de autocuidado e expressão facial 

e comportamento compatíveis com alívio da 

dor (24h-48h). Mobilidade física prejudicada: 

Mobilidade (NOC 0208). Movimento do mem-

bro afetado, capacidade de mudar de posição na 

cama e manutenção da força muscular (5-7 

dias). Distúrbio no padrão de sono: qualidade 

do sono (NOC 0003). Relato de sono reparador 

e número de despertares noturnos diminuído (3-

5 dias). 

Um grande desafio identificado pelos aca-

dêmicos foi o manejo da ferida. A partir de dis-

cussões acerca do caso clínico com a enfer-

meira preceptora, enfermeiras assistenciais e 

com a enfermeira estomaterapeuta que acompa-

nhava o caso, determinou-se como intervenção 

inicial a redução do odor, controle do exsudato 

e biofilme, utilizando como cobertura primária 

carvão ativado, associado a compressas. A es-
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colha desta cobertura é corroborada por evidên-

cias científicas atuais, visto que o carvão ativa-

do atua principalmente na redução do odor e 

contenção do exsudato (OLIVEIRA et al., 

2025).  

Com o passar dos dias, a lesão evoluiu com 

diminuição significativa de odor e exsudato, 

além de diminuição de tecido desvitalizado. 

Percebendo isso, os acadêmicos discutiram 

com a preceptora e a enfermeira estomaterapeu-

ta sobre a necessidade de troca de cobertura pri-

mária, frente a mudança de aspectos na lesão. 

Decidiu-se, em consenso, a troca de carvão ati-

vado por hidrogel e fibra de alginato com cál-

cio. Os estudantes acompanharam a estomate-

rapeuta na troca de curativo, onde realizou-se 

desbridamento cirúrgico conservador das áreas 

com necrose. 

Nesse contexto, aplicou-se a intervenção 

definida (NIC): Cuidados com feridas - Reali-

zar curativos conforme recomendação da esto-

materapeuta utilizando técnica asséptica. Troca 

de curativo especial com uso de alginato, hidro-

gel e compressas; observar sinais de infecção 

como odor fétido, secreção purulenta e eritema. 

É válido ressaltar outros desafios vivencia-

dos pelos acadêmicos, como os impactos na fal-

ta de insumos e materiais mais apropriados e 

com potencial de promover melhora, como o 

poli-hexametileno-biguanida (PHMB) e a tera-

pia por pressão negativa (TPN). Estudos apon-

tam que aspectos como escassez de materiais 

específicos e ausência de estrutura física ade-

quada são fatores que interferem diretamente na 

efetividade do cuidado (ARAUJO et al., 2025). 

Outro desafio encontrado foi a constância 

na troca de curativos e coberturas. Inicialmente, 

a lesão produzia grande quantidade de exsu-

dato, sendo necessário realizar a troca da cober-

tura secundária, de duas ou três vezes ao dia, e, 

em algumas ocasiões, a troca da cobertura pri-

mária. Conforme estudos, o cuidado frente a pa-

cientes com síndrome de Fournier confere, em 

muitas ocasiões, feridas muito exsudativas e a 

troca contínua de curativos, com a finalidade de 

evitar contaminações e agravar a cicatrização 

(SILVA et al., 2024). 

 

Manejo da dor, vigilância laboratorial, he-

modinâmica e manejo da ansiedade 

Durante o acompanhamento diário dos aca-

dêmicos com a paciente, especialmente no mo-

mento da troca de curativo, evidenciou-se a pre-

sença de dor relatada e percebida frente à mani-

pulação da ferida, evidenciando-se a necessi-

dade de analgesia endovenosa para promoção 

do conforto. As evidências científicas enfati-

zam a dor como o quinto sinal vital, sendo uma 

queixa comum em pacientes com feridas, parti-

cularmente durante a troca de curativos (MA et 

al., 2024; SOLOWIEJ & UPTON, 2012). Por-

tanto, o manejo adequado da dor é também de 

grande valia.  

A experiência possibilitou acompanhar ri-

gorosamente os sinais sistêmicos de infecção e 

monitoramento laboratorial e hemodinâmico, 

compreendidos como fatores indispensáveis 

durante o tratamento ao indivíduo com SF. De-

fende-se, neste panorama, que a assistência de 

enfermagem contemple uma avaliação contínua 

da dor e a aplicação de estratégias farmacológi-

cas e não farmacológicas para o seu alívio, vi-

sando a melhoria do bem-estar físico e psicos-

social do paciente (BAKKER-JACOBS et al., 

2022; COSTA et al., 2023).  

Partindo do pressuposto do cuidado holís-

tico, os acadêmicos perceberam e propuseram à 

preceptora promover uma maior atenção à di-

mensão psicológica e emocional. Percebe-se 

que, apesar de negligenciada, a saúde mental 

desempenha um papel crucial na recuperação 

de pacientes com condições complexas como a 

SF, influenciando diretamente a percepção da 
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dor e a adesão ao tratamento. Nesse sentido, a 

implementação de intervenções de enfermagem 

focadas na educação do paciente e na promoção 

da saúde mental, especialmente por meio de es-

cuta ativa e ambiente de apoio, pode mitigar a 

ansiedade e depressão, impactando positiva-

mente a gestão da dor e a recuperação global 

(CHEN et al., 2024).  

Portanto, são realizadas as seguintes inter-

venções, conforme NIC:  

a. Controle da dor: avaliar a dor utilizando 

escalas, administrar analgésicos conforme pres-

crição médica e monitorar efeitos adversos;  

b. Promoção da mobilidade: incentivar mu-

danças de posição frequentes no leito e estimu-

lar deambulação progressiva conforme tolera-

do;  

c. Controle da ansiedade: proporcionar es-

cuta ativa e ambiente de apoio. 

 

Resultados e avaliação de enfermagem 

A vivência dos acadêmicos proporcionou a 

aplicação sistemática do processo de enferma-

gem, permitindo compreender o papel da enfer-

magem e o seu protagonismo nos cuidados de 

alta complexidade frente ao paciente com SF. A 

evolução no cuidado resultou, conforme NOC:  

- Cicatrização da ferida: verificou-se redu-

ção do tecido necrótico, formação de tecido de 

granulação e diminuição de secreção purulenta;  

- Controle da dor: administrou-se morfina, 

conforme prescrição médica, durante procedi-

mento e constatou-se melhora da dor e sinais 

(expressão facial, agitação) ausentes;  

De maneira global, avaliou-se fatores além 

da lesão, como:  

- Mobilidade - paciente demonstra maior in-

dependência na mobilidade, realiza transferên-

cias com auxílio mínimo, participa de caminha-

das curtas sem sinais de fadiga intensa; 

- Controle da ansiedade - paciente relata me-

lhora progressiva do sono, apresentando menos 

despertares noturnos, acordando mais disposto 

e com melhora da ansiedade, além de disposi-

ção e animosidade. 

 

CONCLUSÃO 

O presente relato de experiência permitiu 

aos acadêmicos conhecerem de maneira apro-

fundada a complexidade do cuidado de enfer-

magem ao paciente com síndrome de Fournier. 

Foi possível compreender que essa complexi-

dade não se restringe exclusivamente ao manejo 

da ferida, mas abrange controle hemodinâmico 

e séptico, manejo da dor e ansiedade e vigilân-

cia frente a complicações. Constatou-se, tam-

bém, a essencialidade da SAE, compreendida 

como ferramenta norteadora para organizar os 

cuidados e realizá-los em etapas, visando o pa-

ciente de maneira integral.  

Além disso, a experiência destacou a impor-

tância de preparo e aprimoramento técnico-ci-

entífico da enfermagem no manejo a pacientes 

com feridas complexas, incluindo conhecimen-

tos aprofundados sobre fisiologia da cicatriza-

ção, avaliação de tecidos, indicação correta das 

coberturas e sua ação. Adicionalmente, eviden-

ciou-se a necessidade de abordagens psicosso-

ciais, exigindo escuta ativa e sensibilidade. Por-

tanto, entendeu-se a importância da busca por 

atualizações a partir de evidências científicas, 

protocolos e guidelines.  

A enfermagem tem atuação central na recu-

peração de pacientes críticos. Por meio da apli-

cação dos cuidados baseados no conhecimento 

científico e na humanização, é possível obter 

melhores prognósticos e contribuir para a redu-

ção da morbimortalidade. Conclui-se que esta 

vivência foi imprescindível para a formação 

acadêmica dos estudantes, uma vez que foi pos-

sível visualizar na prática a enfermagem como 

classe indispensável na gestão do cuidado fren-

te a condições complexas. 
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INTRODUÇÃO 

As bactérias do gênero Staphylococcus e 

Streptococcus são cocos gram-positivos ampla-

mente distribuídos na natureza e frequentemen-

te presentes na microbiota humana. Apesar de 

fazerem parte do equilíbrio normal do organis-

mo, essas bactérias podem se tornar patogêni-

cas em diferentes circunstâncias (BAI et al., 

2022; TORTORA et al., 2017).  

As infecções causadas por bactérias dos gê-

neros Staphylococcus e Streptococcus são um 

desafio significativo para a saúde pública mun-

dial, tanto em países desenvolvidos quanto em 

desenvolvimento. Esses microrganismos são 

responsáveis por uma ampla gama de doenças, 

que variam de infecções cutâneas leves e auto-

limitadas a quadros graves e potencialmente fa-

tais, como septicemia, endocardite e síndrome 

do choque tóxico. A habilidade desses patóge-

nos em colonizar diversos tecidos, evadir a res-

posta imune e adquirir resistência antimicrobi-

ana contribui para sua persistência e dissemina-

ção em ambientes comunitários e hospitalares 

(TONG et al., 2015; WALKER et al., 2014). 

O gênero Staphylococcus, em especial Sta-

phylococcus aureus, destaca-se por sua capaci-

dade de desenvolver resistência à meticilina 

(MRSA), o que limita as opções terapêuticas e 

agrava o prognóstico clínico. Por outro lado, os 

estreptococos, como Streptococcus pyogenes 

(grupo A) e Streptococcus agalactiae (grupo 

B), estão implicados em infecções que vão des-

de faringites e impetigo até febre reumática e 

sepse neonatal, respectivamente. A variabilida-

de genética e a produção de fatores de virulên-

cia, como exotoxinas e enzimas degradativas, 

são características marcantes que favorecem o 

sucesso patogênico dessas bactérias (CUNNIN-

GHAM, 2000; BERES et al., 2016). 

Do ponto de vista microbiológico, os estafi-

lococos são caracteristicamente catalase positi-

vos e se organizam em cachos, enquanto os es-

treptococos são catalase negativos e se dispõem 

em cadeias. Essas diferenças, embora simples, 

ajudam a compreender os distintos comporta-

mentos clínicos e epidemiológicos dos dois gru-

pos. O entendimento dessas particularidades é 

essencial para o diagnóstico e a escolha do tra-

tamento mais adequado (BAI et al., 2022). 

Compreender os mecanismos de patogenici-

dade, os fatores epidemiológicos e as estraté-

gias de controle das infecções é essencial para 

o desenvolvimento de intervenções eficazes; 

assim, este capítulo apresenta de forma objetiva 

as principais características microbiológicas, 

manifestações clínicas, métodos diagnósticos e 

abordagens terapêuticas relacionadas às bacté-

rias dos gêneros Staphylococcus e Streptococ-

cus, destacando sua relevância médica, seu 

comportamento como comensais oportunistas e 

os desafios atuais impostos pela resistência an-

timicrobiana, além de introduzir, separada-

mente, seus mecanismos patogênicos, sítios de 

infecção preferenciais e doenças associadas. 

 

Gênero Staphylococcus 

O gênero Staphylococcus inclui espécies 

gram-positivas, catalase-positivas e agrupadas 

em cachos ao microscópio, sendo Staphylococ-

cus aureus a espécie mais relevante clinica-

mente. Essa bactéria coloniza frequentemente a 

pele e as mucosas, especialmente as narinas, em 

até 30% da população saudável, podendo atuar 

como reservatório para infecções posteriores 

(TONG et al., 2015). 

 

Mecanismos de ação e fatores de virulência 

S. aureus possui uma gama de fatores de vi-

rulência que contribuem para sua patogenicida-

de. Entre os principais, destacam-se: 
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● Adesinas (MSCRAMMs), que facilitam a 

ligação a proteínas da matriz extracelular, como 

fibrinogênio, fibronectina e colágeno; 

● Enzimas, como coagulase, hialuronidase 

e esfatilocinase (fibrinolisina), que promovem 

evasão imunológica e disseminação tecidual; 

● Toxinas, incluindo toxina alfa, proteína a 

(SpA), leucocidina de Panton-Valentine (PVL), 

enterotoxinas e a toxina da síndrome do choque 

tóxico (TSST-1), que contribuem para danos te-

ciduais e disfunção sistêmica (FOSTER, 2005). 

Além disso, o desenvolvimento de resistên-

cia à meticilina (MRSA) é mediado pelo gene 

mecA, que codifica uma proteína de ligação à 

penicilina (PBP2a) com baixa afinidade pelos 

β-lactâmicos, tornando o tratamento mais com-

plexo. 

 

Sítios de infecção e doenças associadas 

S. aureus pode causar infecções localizadas 

ou sistêmicas, afetando diversos tecidos: 

● Pele e tecidos moles: furúnculos, celulite, 

impetigo, abscessos; 

● Sistema osteoarticular: osteomielite, artri-

te séptica; 

● Sistema cardiovascular: endocardite in-

fecciosa, especialmente em usuários de drogas 

injetáveis; 

● Sistema respiratório: pneumonia, fre-

quentemente associada a PVL em casos graves; 

● Infecções sistêmicas: sepse, síndrome do 

choque tóxico e bacteremia (LOWY, 1998). 

As infecções associadas a dispositivos mé-

dicos são frequentes e geralmente resultam da 

formação de biofilmes. O biofilme confere pro-

teção contra a ação de antimicrobianos e da res-

posta imune, favorecendo persistência bacteri-

ana não apenas em dispositivos médicos, mas 

também em tecidos orgânicos e superfícies bio-

lógicas, caracterizando um mecanismo intrín-

seco de sobrevivência e resistência. 

A escolha do antibiótico depende da sensi-

bilidade do isolado e do contexto clínico (co-

munitário ou hospitalar). A principal distinção 

terapêutica envolve a presença de resistência à 

meticilina. (NANDHINI et al., 2022). 

 

Staphylococcus aureus sensível à metici-

lina (MSSA) 

● Antibióticos de escolha: 

○ Oxacilina ou meticilina; 

○ Cefalotina (alternativa, usualmente para 

pacientes com alguma restrição a penicilinas); 

○ Cefalexina, cefadroxila, cefuroxima (ce-

falosporinas de 1a e 2a geração com boa ação); 

○ Amoxicilina/clavulanato e ampicilina/ 

sulbactam (penicilinas com inibidor com espec-

tro anti-MSSA). 

● Alternativas em alergia a β-lactâmicos: 

○ Clindamicina; 

○ Doxiciclina; 

○ Trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-

SMX). 

 

Staphylococcus aureus resistente à metici-

lina (MRSA) 

A resistência é mediada pelo gene mecA, 

que codifica uma PBP alterada (PBP2a), confe-

rindo resistência a todos os β-lactâmicos con-

vencionais (LIU et al., 2022). 

● Antibióticos de escolha: 

○ Vancomicina (padrão ouro para infecções 

graves); 

○ Linezolida (alternativa de primeira linha, 

com opções oral e intravenosa); 

○ Ceftarolina (único β-lactâmico com ativi-

dade anti-MRSA), 

● Opções adicionais (casos específicos): 

○ Tigeciclina; 

○ Delafloxacino; 

○ Teicoplanina (glicopeptídeo, alternativo à 

vancomicina). 

 



 

20 

Staphylococcus coagulase-negativos 

Apesar de serem majoritariamente saprófi-

tos, diversas espécies estão associadas a proces-

sos patogênicos e frequentemente com perfis de 

multirresistência aos antimicrobianos, exigem 

antibioticoterapia guiada por antibiograma. 

● Empírico em infecção associada a cateter 

ou dispositivo endovascular: vancomicina. 

● Avaliar necessidade de retirada do dispo-

sitivo. 

 

Gênero Streptococcus 

As espécies do gênero Streptococcus são 

cocos gram-positivos, catalase-negativos, ge-

ralmente organizados em cadeias. Entre as prin-

cipais espécies patogênicas humanas estão 

Streptococcus pyogenes (grupo A), Streptococ-

cus agalactiae (grupo B) e Streptococcus pneu-

moniae. 

 

Mecanismos de ação e fatores de virulência 

Os estreptococos produzem diversos fatores 

de virulência que facilitam a adesão, evasão 

imunológica e invasão tecidual: 

● Cápsula polissacarídica, que inibe a fago-

citose (presente em S. pyogenes, S. agalactiae e 

S. pneumoniae); 

● Proteína M (em S. pyogenes), que impede 

a opsonização e promove aderência; 

● Exotoxinas pirogênicas, responsáveis por 

manifestações como febre escarlatina e síndro-

me do choque tóxico estreptocócico; 

● Estreptolisinas (O e S), que lisam células 

do hospedeiro, incluindo eritrócitos e leucóci-

tos (CUNNINGHAM, 2000). 

A variabilidade antigênica desses fatores é 

um dos principais desafios no desenvolvimento 

de vacinas eficazes contra essas espécies. 

 

Sítios de infecção e doenças associadas 

● Streptococcus pyogenes (grupo A): 

○ Infecções de pele e mucosas: faringite es-

treptocócica, impetigo, erisipela; 

○ Infecções invasivas: fasciíte necrosante, 

sepse, pneumonia; 

○ Complicações imunomediadas: febre reu-

mática, glomerulonefrite pós-estreptocócica. 

● Streptococcus agalactiae (grupo B): 

○ Principal causa de sepse e meningite neo-

natal, adquiridas no canal de parto; 

○ Também pode causar infecções urinárias, 

corioamnionite e endometrite em gestantes 

(EDMOND et al., 2012). 

● Streptococcus pneumoniae: 

○ Agente etiológico frequente de pneumo-

nia adquirida na comunidade, além de otite mé-

dia, sinusite, meningite e bacteremia, especial-

mente em crianças e idosos (O'BRIEN et al., 

2009). 

De modo geral, os Streptococcus mantêm 

elevada sensibilidade à penicilina, embora a re-

sistência crescente em S. pneumoniae repre-

sente um desafio emergente e varie conforme a 

região geográfica (GERGOVA et al., 2024). 

 

Streptococcus pyogenes (grupo A) 

● Primeira escolha: Penicilina G ou V (sem 

relatos de resistência clinicamente significati-

va). 

● Alternativas: 

○ Amoxicilina (uso oral); 

○ Cefalosporinas de 1ª geração; 

○ Clindamicina ou macrolídeos (em alérgi-

cos à penicilina; atenção à resistência a macro-

lídeos). 

 

Streptococcus agalactiae (grupo B) 

● Primeira escolha: Penicilina G ou ampici-

lina. 

● Profilaxia intraparto: Penicilina G ou am-

picilina intravenosa. 

● Alternativas: Cefazolina (alergia leve), 

vancomicina (alergia grave). 
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Streptococcus pneumoniae 

● Primeira escolha: Penicilina (se sensí-

vel). 

● Em resistência intermediária ou alta: 

○ Ceftriaxona ou cefotaxima; 

○ Levofloxacino ou moxifloxacino (em ca-

sos respiratórios); 

○ Vancomicina (em infecções graves, como 

meningite). 

● Vacinação e vigilância epidemiológica 

são fundamentais para controle de cepas resis-

tentes. 

 

Streptococcus do grupo viridans e grupo 

bovis 

● Frequentemente associados a endocardite 

subaguda. 

● Terapia padrão: Penicilina G ou ceftriaxo-

na ± gentamicina (para efeito sinérgico). 

● Alternativas: Vancomicina (em alergia ou 

resistência). 

A antibioticoterapia eficaz contra Staphylo-

coccus sp. e Streptococcus sp. requer um diag-

nóstico microbiológico preciso (hemocultura, 

swab, antibiograma); conhecimento do perfil de 

resistência local; ajuste de dose e duração con-

forme o sítio da infecção; e uso racional de an-

tibióticos para evitar seleção de cepas resisten-

tes.  

 

ETIOLOGIA 

Os gêneros Streptococcus e Staphylococcus 

compreendem grupos de cocos gram-positivos 

de grande relevância clínica, amplamente asso-

ciados a infecções humanas de variada gravi-

dade. Os Streptococcus são caracterizados por 

serem catalase-negativos e geralmente organi-

zados em cadeias ou pares, colonizando princi-

palmente a orofaringe, o trato gastrointestinal e 

o trato geniturinário. Sua etiologia está intima-

mente relacionada a fatores de virulência espe-

cíficos, tais como a proteína M, que confere ao 

Streptococcus pyogenes capacidade marcante 

de adesão e evasão da fagocitose (TORTORA 

et al., 2017). Etiologicamente, S. pyogenes é 

responsável por faringite, impetigo, erisipela, 

celulite, fasciíte necrosante, febre reumática e 

glomerulonefrite pós-estreptocócica. Strepto-

coccus agalactiae, por sua vez, constitui impor-

tante agente de sepse e meningite neonatal, 

além de infecções urinárias e puerpérias em 

adultos. Já Streptococcus pneumoniae se des-

taca como um dos principais agentes de pneu-

monia adquirida na comunidade, otite média, 

sinusite e meningite bacteriana (STEVENS, 

1995). 

Os Staphylococcus, por outro lado, diferen-

ciam-se por serem catalase-positivos, geral-

mente dispostos em aglomerados celulares, co-

mumente colonizando a pele e mucosas huma-

nas. A etiologia das infecções estafilocócicas 

está fortemente associada à presença de fatores 

de virulência como a coagulase, característica 

marcante de Staphylococcus aureus, que contri-

bui para a formação de fibrina e proteção bac-

teriana; a proteína A, que interfere na opsoniza-

ção; e diversas toxinas, incluindo enterotoxinas, 

toxina esfoliativa e TSST-1. O S. aureus é res-

ponsável por uma ampla gama de doenças, que 

variam de infecções cutâneas superficiais, co-

mo foliculite e furunculose, até pneumonias, 

endocardites, osteomielite, artrite séptica, sín-

drome do choque tóxico e intoxicação alimentar 

por toxina pré-formada. A emergência de cepas 

resistentes à meticilina (MRSA) representa ain-

da importante desafio terapêutico. Staphylococ-

cus epidermidis destaca-se como patógeno 

oportunista associado a infecções relacionadas 

a dispositivos médicos, especialmente pela for-

mação de biofilmes em cateteres, próteses e vál-

vulas cardíacas. Já Staphylococcus saprophyti-
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cus é reconhecido como agente etiológico fre-

quente de infecções urinárias em mulheres jo-

vens (LOWY, 1998). 

 

MÉTODOS 

Realizou-se uma revisão narrativa da litera-

tura acerca das infecções causadas por Staphy-

lococcus (com ênfase em S. aureus e nas cepas 

resistentes à meticilina – MRSA) e Streptococ-

cus (S. pyogenes – grupo A, S. agalactiae – gru-

po B e S. pneumoniae). A revisão contemplou 

aspectos de patogenicidade e evasão imune (co-

mo MRSA, coagulase, leucocidina de Panton-

Valentine, proteína M, estreptolisinas e cápsula 

polissacarídica), manifestações clínicas e carga 

de doença, métodos diagnósticos, formação de 

biofilme e estratégias terapêuticas. 

As buscas foram realizadas nas bases Pub-

Med/MEDLINE, complementadas por verifica-

ção manual em periódicos de referência citados 

nas publicações-chave (Clinical Microbiology 

Reviews, The Lancet, New England Journal of 

Medicine, Nature Reviews Microbiology, 

mBio). O período de abrangência foi de 1998 a 

2022, e os idiomas incluídos foram inglês e por-

tuguês. Utilizaram-se descritores MeSH/DeCS, 

combinados por operadores booleanos (AND/ 

OR), abrangendo, entre outros, os seguintes ter-

mos: 

● Staphylococcus aureus, MRSA, “virulen-

ce factors”, “immune evasion”, “Panton-Valen-

tine leukocidin”, “biofilm”, “bacteremia”, 

“mortality”; 

● Streptococcus pyogenes, “M protein”, 

“streptolysin”, “toxic shock syndrome”, “scar-

let fever”; 

● Streptococcus agalactiae, “group B 

streptococcus”, “neonatal sepsis”, “pregnan-

cy”; 

● Streptococcus pneumoniae, “pneumo-

nia”, “otitis media”, “sinusitis”, “meningitis”, 

“burden of disease”. 

Critérios de inclusão contemplaram revi-

sões narrativas e sistemáticas, metanálises, es-

tudos de carga de doença e artigos de atualiza-

ção com foco humano. Excluíram-se estudos 

exclusivamente experimentais, materiais sem 

revisão por pares, duplicatas e textos sem aces-

so integral. A seleção ocorreu por triagem de tí-

tulos e resumos, seguida de leitura completa dos 

estudos elegíveis. As informações extraídas in-

cluíram tipo de estudo, população, fatores de vi-

rulência, manifestações clínicas, diagnóstico, 

terapêutica e resistência antimicrobiana (com 

destaque para MRSA). A síntese foi temática, 

organizada em microbiologia e virulência, ma-

nifestações clínicas por sítio, diagnóstico e tra-

tamento, priorizando revisões sistemáticas e 

metanálises. Por se tratar de literatura pública, 

não houve necessidade de aprovação ética. 

 

RESULTADOS 

Foram analisados 147 artigos, dos quais 38 

revisões sistemáticas, 24 metanálises, 57 revi-

sões narrativas e 28 estudos de carga de doença 

ou síntese clínica. A produção científica con-

centrou-se entre 2010 e 2022, com predominân-

cia de publicações provenientes da América do 

Norte, Europa Ocidental e Ásia. A maior parte 

dos estudos abordou Staphylococcus aureus 

(particularmente o MRSA) e Streptococcus 

pneumoniae, refletindo a importância global 

desses patógenos na morbimortalidade humana.  

Os artigos revisados evidenciaram contínua 

evolução nos mecanismos de resistência anti-

microbiana, notadamente a disseminação do 

gene mecA em S. aureus e mutações de PBPs 

em S. pneumoniae, o que reforça a relevância 

epidemiológica dessas espécies como modelos 
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para o estudo da resistência em bactérias gram-

positivas (UTI et al., 2009). 

As infecções por S. aureus variaram de for-

mas superficiais (foliculites, abscessos cutâ-

neos) a invasivas, como bacteremia, endocar-

dite e pneumonia necrosante, frequentemente 

associadas a cepas produtoras de PVL. A bac-

teremia por MRSA apresentou mortalidade glo-

bal entre 20-40%, com pior prognóstico em pa-

cientes imunocomprometidos ou com dispositi-

vos intravasculares (POURNAJAF et al., 

2014). 

Em S. pyogenes, predominam faringoamig-

dalites, erisipelas e celulites, mas quadros inva-

sivos, como fasciíte necrosante e síndrome do 

choque tóxico estreptocócico, foram relatados 

em até 3% dos casos hospitalares. S. agalactiae 

manteve-se como importante causa de sepse e 

meningite neonatal, especialmente em países 

com acesso limitado à profilaxia intraparto. No 

caso de S. pneumoniae, os estudos de carga glo-

bal apontam incidência significativa de pneu-

monia adquirida na comunidade, otite média e 

meningite bacteriana, com mortalidade superior 

a 10% em infecções invasivas. A vacinação 

conjugada (PCV10/13) resultou em declínio ex-

pressivo das cepas vacinais, embora tenha ocor-

rido substituição sorotípica em alguns contex-

tos regionais. 

O diagnóstico das infecções por Staphylo-

coccus e Streptococcus envolve uma combina-

ção de avaliação clínica, exames microbiológi-

cos e, progressivamente, métodos moleculares 

e automatizados que permitem maior rapidez e 

precisão. A literatura revisada demonstra que a 

integração entre diagnóstico microbiológico rá-

pido e decisão terapêutica precoce tem impacto 

direto na sobrevida e na racionalização do uso 

de antibióticos. Estudos multicêntricos mos-

tram que o emprego de painéis moleculares em 

hemoculturas positivas reduz o tempo médio 

para ajuste de antibioticoterapia direcionada em 

1,5 a 2 dias, diminuindo mortalidade e custos 

hospitalares. Esses avanços consolidam a ten-

dência de um diagnóstico cada vez mais sindrô-

mico, automatizado e integrado ao prontuário 

eletrônico, constituindo pilar essencial do anti-

microbial stewardship moderno. 

A terapêutica das infecções por Staphylo-

coccus e Streptococcus mostrou evolução sig-

nificativa, guiada por vigilância de resistência e 

novas opções antibióticas. Para S. aureus sensí-

vel à meticilina (MSSA), as penicilinas resis-

tentes à penicilinase (oxacilina, nafcilina) e ce-

falosporinas de 1ª geração permanecem de es-

colha. Em MRSA, destacam-se vancomicina e 

daptomicina, com linezolida e ceftarolina como 

alternativas eficazes em casos de resistência ou 

intolerância. Entre os estreptococos, a penici-

lina segue como agente de primeira linha, espe-

cialmente contra S. pyogenes e S. agalactiae. A 

resistência emergente de S. pneumoniae levou 

ao uso ampliado de ceftriaxona, levofloxacino 

e moxifloxacino, especialmente em infecções 

respiratórias e meningites. Os estudos também 

apontaram o impacto do uso racional de antibi-

óticos e da profilaxia vacinal, reforçando a im-

portância de políticas de antimicrobial stewar-

dship para conter o avanço da resistência 

(MOHSEN et al., 2022). 

A literatura mostra que Staphylococcus e 

Streptococcus possuem múltiplos mecanismos 

de adaptação e de virulência que favorecem a 

colonização e aumentam a capacidade patogê-

nica. No Staphylococcus aureus, destacam-se 

as proteínas de adesão, enzimas como coagu-

lase e hialuronidase, e toxinas como a PVL, en-

terotoxinas e TSST-1, responsáveis por favore-

cer a evasão imune e destruição tecidual (LO-

WY, 1998; TONG et al., 2015). Nos estrepto-

cocos, a cápsula polissacarídica e a proteína M 

facilitam a infecção, enquanto as exotoxinas e 

estreptolisinas são responsáveis pelo aumento 

da gravidade do quadro clínico (BERES et al., 

2016). 
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Quando vemos os métodos diagnósticos, os 

fenotípicos convencionais, como a coloração de 

Gram, as provas de catalase e coagulase, e a 

avaliação dos padrões de hemólise em ágar san-

gue, ainda seguem sendo os métodos mais am-

plamente empregados em laboratórios clínicos, 

principalmente por serem acessíveis e de baixo 

custo. Os avanços tecnológicos e biomolecula-

res têm, entretanto, nos ofertado novas possibi-

lidades de diagnóstico molecular e proteômico. 

Apesar dos elevados custos de implementação, 

são muito superiores em termos de sensibili-

dade, especificidade e tempo de resultados. A 

reação em cadeia da polimerase (PCR) em tem-

po real para detecção do gene mecA, marcador 

de resistência à meticilina em Staphylococcus 

aureus, e a espectrometria de massa por MAL-

DI-TOF MS, possibilitam a identificação rá-

pida e acurada de espécies e de potenciais me-

canismos de resistência, permitindo melhora no 

tempo de resposta a infecções graves (WAL-

KER et al., 2014). Em infecções estreptocóci-

cas invasivas, a incorporação de testes rápidos 

de detecção de antígenos e de painéis sindrômi-

cos multiplex tem contribuído significativa-

mente para o diagnóstico precoce e o direciona-

mento terapêutico adequado, evitando compli-

cações futuras. 

No tocante às manifestações clínicas, o S. 

aureus é um dos principais agentes em infec-

ções de pele e partes moles, osteomielite, artrite 

séptica, pneumonia, endocardite infecciosa e 

bacteremia hospitalar, com mortalidade que 

pode ultrapassar 20% nos casos de sepse por ce-

pas resistentes à meticilina (TONG et al., 

2015). S. pyogenes do grupo A causa desde fa-

ringite e impetigo até erisipela e fasciíte necro-

sante, além de complicações imunomediadas, 

como febre reumática e glomerulonefrite pós-

estreptocócica. S. agalactiae do grupo B perma-

nece como a principal causa de sepse e menin-

gite neonatal, geralmente associada à coloniza-

ção materna, enquanto S. pneumoniae destaca-

se em pneumonia adquirida na comunidade, 

otite média, sinusite e meningite bacteriana, so-

bretudo em crianças e idosos. Apesar das vaci-

nas conjugadas, o pneumococo ainda é o res-

ponsável por milhares de mortes anuais ao re-

dor do mundo (CUNNINGHAM, 2000; 

O’BRIEN et al., 2009). 

A literatura recente cada vez mais tem dado 

atenção para a resistência antimicrobiana e mui-

tos consideram esse o principal desafio terapêu-

tico contemporâneo no manejo das infecções. 

Infecções causadas por S. aureus MRSA reque-

rem uso de antimicrobianos de amplo espectro, 

como vancomicina ou linezolida, sendo os β-

lactâmicos reservados apenas para cepas sensí-

veis. O registro de cepas resistentes é ampla-

mente variável, com registros que variam de 

25% a 60%, dependendo da região e do perfil 

epidemiológico (TONG et al., 2015). Entre os 

estreptococos, embora a resistência à penicilina 

permaneça incomum, observa-se elevação pro-

gressiva nas taxas de resistência a β-lactâmicos 

e fluoroquinolonas em S. pneumoniae (WAL-

KER et al., 2014; O’BRIEN et al., 2009). 

A análise da literatura evidencia que S. au-

reus e S. pneumoniae continuam entre os prin-

cipais patógenos humanos em morbimortali-

dade global. Seus mecanismos de virulência, 

associados à capacidade de evasão imune, for-

mação de biofilme e resistência antimicrobiana, 

conferem complexidade clínica e terapêutica às 

infecções. As estratégias de controle requerem 

abordagem multidimensional: vigilância epide-

miológica, uso criterioso de antibióticos, ade-

são à profilaxia vacinal e desenvolvimento de 

novos agentes antimicrobianos. 

 

DISCUSSÃO 

As infecções por estafilococos e estreptoco-

cos configuram um conjunto de entidades clíni-

cas de elevada relevância epidemiológica, ca-
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racterizadas por virulência significativa, adap-

tabilidade genética notável e crescente comple-

xidade terapêutica decorrente da resistência an-

timicrobiana. Tais agentes permanecem entre as 

principais causas de infecções comunitárias e 

nosocomiais em escala global, concorrendo 

substancialmente para a morbimortalidade e de-

mandando atualização permanente das estraté-

gias diagnósticas e de manejo (CHOKSHI et 

al., 2019). 

No âmbito do gênero Staphylococcus, des-

taca-se Staphylococcus aureus como patógeno 

de particular preocupação, em virtude da emer-

gência contínua de variantes resistentes, nota-

damente as cepas resistentes à meticilina 

(MRSA). A plasticidade genômica observada 

nesse agente sustenta a disseminação de clones 

comunitários de elevada virulência, especial-

mente aqueles relacionados ao clone USA300, 

predominante em infecções comunitárias por 

CA-MRSA em diversas regiões. Tais clones 

são frequentemente portadores da leucocidina 

de Panton-Valentine (PVL), associada a qua-

dros invasivos e fulminantes, como pneumonia 

necrosante e infecções cutâneas extensas (LI et 

al., 2023). A capacidade de formação de biofil-

mes constitui desafio clínico adicional, particu-

larmente em infecções associadas a dispositivos 

intravasculares, dificultando a erradicação bac-

teriana e contribuindo para bacteremias persis-

tentes. Diante desse cenário, alternativas tera-

pêuticas como linezolida, daptomicina e cefta-

rolina apresentam papel crescente em casos re-

fratários à vancomicina, conforme demonstrado 

em análises comparativas recentes (LIU et al., 

2024). 

Entre os estreptococos, Streptococcus pyo-

genes mantém-se como agente de elevado po-

tencial invasivo, sustentado por determinantes 

de virulência como a proteína M e toxinas piro-

gênicas, responsáveis pela variabilidade fenotí-

pica e severidade dos quadros clínicos. Embora 

a penicilina permaneça eficaz, evidencia-se ex-

pansão preocupante da resistência a macrolí-

deos em diversas regiões, frequentemente asso-

ciada a mecanismos de efflux (mefA) e metila-

ção ribossomal (erm), com impacto direto no 

manejo de infecções invasivas e na escolha de 

terapias alternativas (STEER et al., 2020). 

Streptococcus pneumoniae, por sua vez, apre-

senta dinâmica epidemiológica profundamente 

influenciada pela introdução de vacinas conju-

gadas, fenômeno que culminou em substituição 

sorotípica pós-PCV, com emergência de soroti-

pos não vacinais e aumento relativo da resistên-

cia a β-lactâmicos e macrolídeos. Essa evolução 

impõe desafios adicionais à terapêutica empí-

rica de pneumonias e meningites (BALSELLS 

et al., 2019; CILLÓNIZ et al., 2021). Ademais, 

Streptococcus agalactiae permanece como 

agente de destaque em sepse e meningite neo-

natal, sobretudo em cenários marcados por li-

mitações na cobertura da profilaxia intraparto 

(RUSSEL et al., 2021). 

Simultaneamente, os avanços tecnológicos 

recentes, como a consolidação do MALDI-TOF 

e a expansão dos testes moleculares rápidos, 

transformaram de maneira significativa o pano-

rama diagnóstico, ao permitir identificação pre-

cisa em períodos substancialmente reduzidos, 

com repercussões diretas no prognóstico e na 

racionalização do uso antimicrobiano (O’CON-

NOR et al., 2021). A incorporação sistemática 

desses recursos, aliada a programas robustos de 

stewardship, configura pilar fundamental para 

mitigação da resistência bacteriana e aprimora-

mento dos desfechos clínicos. 

Em síntese, as infecções por Staphylococcus 

e Streptococcus evidenciam interação com-

plexa entre virulência microbiana, plasticidade 

genética e pressões seletivas decorrentes do uso 

antimicrobiano. Esse conjunto de fatores re-

força a necessidade de estratégias integradas de 
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vigilância epidemiológica, abordagem terapêu-

tica racional e expansão de medidas preventi-

vas, incluindo adesão a esquemas vacinais, co-

mo pilares para o enfrentamento efetivo desses 

patógenos no cenário contemporâneo. 

 

CONCLUSÃO 

As infecções causadas por espécies dos gê-

neros Staphylococcus e Streptococcus eviden-

ciam um cenário clínico em constante transfor-

mação, no qual a convergência entre pressão se-

letiva antimicrobiana, dinâmica evolutiva bac-

teriana e mudanças epidemiológicas globais re-

define continuamente os desafios assistenciais. 

Mais do que a descrição de mecanismos de vi-

rulência ou padrões de resistência como uma 

ameaça global crescente, já amplamente conso-

lidados na literatura, a compreensão contempo-

rânea desses patógenos requer análise integrada 

de seus impactos sistêmicos, das limitações es-

truturais nos serviços de saúde e das lacunas 

ainda persistentes na vigilância laboratorial. 

Nesse contexto, destaca-se a urgência de 

fortalecer modelos sustentados em vigilância 

microbiológica ativa, avaliações epidemiológi-

cas de base populacional e integração interins-

titucional. A heterogeneidade geográfica da re-

sistência, aliada às diferenças no acesso a méto-

dos diagnósticos avançados, demonstra que o 

enfrentamento dessas infecções extrapola a es-

fera estritamente clínica e depende de estraté-

gias coordenadas em saúde pública. Diante dis-

so, é fundamental ressaltar a importância do 

rastreio de Streptococcus do grupo B (GBS) na 

prevenção de infecções neonatais graves, e 

ainda incentivar a vacinação pneumocócica no 

que tange o controle das infecções causadas por 

pneumococos. Da mesma forma, políticas de 

stewardship antimicrobiano devem transcender 

protocolos hospitalares e abarcar redes ambula-

toriais, atenção primária e educação comunitá-

ria, garantindo abordagem contínua e sustentá-

vel. 

Sob a perspectiva científica, persistem lacu-

nas substanciais que exigem investimento em 

pesquisa translacional, incluindo o desenvolvi-

mento de imunoterapias adjuvantes, terapias-

alvo para biofilmes e formulações vacinais mais 

abrangentes. A incorporação de tecnologias 

emergentes, como sequenciamento genômico 

em tempo real e algoritmos baseados em inteli-

gência artificial, tende a ampliar a capacidade 

de detecção precoce de surtos, caracterização 

de clones hipervirulentos e previsão de tendên-

cias de resistência, aproximando o diagnóstico 

de um modelo mais prognóstico e estratégico. 

Assim, o enfrentamento das infecções por 

Staphylococcus e Streptococcus requer integra-

ção entre vigilância laboratorial ativa, uso raci-

onal de antimicrobianos e expansão das medi-

das vacinais, pilares essenciais para conter a re-

sistência e reduzir o impacto desses patógenos 

na saúde global. O avanço nesse campo depen-

derá da capacidade de transformar conhecime-

nto microbiológico em ações coordenadas, ca-

pazes de mitigar a resistência e reduzir o impac-

to dessas infecções no contexto global da saúde. 
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INTRODUÇÃO 

A sífilis é uma infecção sexualmente trans-

missível, sendo o Treponema pallidum a bacté-

ria causadora da doença. O ser humano é seu 

único hospedeiro e a transmissão ocorre princi-

palmente por contato sexual ou de forma verti-

cal para o feto durante a gestação. Na maioria 

das pessoas, a infecção é assintomática e pode 

progredir em quatro estágios (primária, secun-

dária, latente e terciária), podendo durar de anos 

a décadas se não for adequadamente tratada 

(BRASIL, 2022; TUDOR et al., 2024). 

Um dos principais picos de sífilis ocorreu 

em 1947, pouco antes da difusão da penicilina 

como tratamento. Apesar disso, a doença apre-

senta um crescimento exponencial atualmente. 

Em 2019, mais de 50 milhões de casos foram 

registrados no mundo, representando um au-

mento de 60% entre 1990 e 2019 (TUDOR et 

al., 2024). Já no Brasil, em 2023, foram regis-

trados 242.826 casos de sífilis adquirida. As ta-

xas de infecção obtiveram um pequeno declínio 

nos anos da pandemia de Covid-19, possivel-

mente pela dificuldade no acesso da população 

aos serviços de saúde e consequentemente difi-

culdade diagnóstica. Apesar disso, houve um 

novo crescimento nos últimos anos, com incre-

mento de 26,0% entre 2021 e 2022, e de 11,0% 

entre 2022 e 2023. Santa Catarina foi o estado 

com maior prevalência quando comparado com 

o número total de habitantes (BRASIL, 2024).  

Desse modo, diversos fatores têm sido rela-

cionados ao aumento da infecção em nível 

mundial, destacando-se o uso de drogas injetá-

veis, a prática de relações sexuais com múlti-

plos parceiros e outros comportamentos de 

risco, sobretudo entre homens que fazem sexo 

com homens, além das desigualdades no acesso 

aos serviços públicos de saúde (ZHENG et al., 

2024).  

O diagnóstico é feito com base nos dados 

clínicos e laboratoriais, além do histórico de in-

fecções passadas e possíveis exposições recen-

tes. Como não existem manifestações clínicas 

patognomônicas, testes laboratoriais são neces-

sários para o diagnóstico definitivo. O conjunto 

de todas essas informações permite a avaliação 

adequada de cada caso e posteriormente o trata-

mento indicado (BRASIL, 2022).  

A medicação de primeira linha para o trata-

mento da sífilis é a benzilpenicilina benzatina, 

que varia sua dose conforme o estágio da infec-

ção. Em casos em que esse medicamento não 

pode ser utilizado, como em alergias ou indis-

ponibilidade, doxiciclina, ceftriaxona ou azitro-

micina são alternativas (BRASIL, 2022; WHO, 

2016). Porém, em gestantes, a penicilina deve 

ser utilizada mesmo em pacientes com alergia, 

realizando a dessensibilização ao medicamento 

antes do tratamento. Gestantes que não fazem o 

tratamento com essa medicação são considera-

das inadequadamente tratadas, precisando fazer 

o seguimento do recém-nascido posteriormente 

(CONITEC, 2015).  

Ainda, é importante ressaltar que menos de 

9% dos indivíduos que se dizem alérgicos à pe-

nicilina são de fato confirmados com essa con-

dição. Isso se deve ao fato de que muitos paci-

entes acreditam que tiveram um episódio alér-

gico quando, na verdade, apresentaram uma in-

fecção viral secundária, uma reação de Ja-

rishck-Herxhemer ou uma leve intolerância ao 

medicamento. 

Desse modo, esta revisão busca revisar cri-

ticamente as alternativas terapêuticas para o tra-

tamento da sífilis em pacientes com alergia à 

penicilina, tendo em vista a importância do tra-

tamento adequado para evitar ainda mais a pro-

pagação da doença. 
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MÉTODO 
 

Trata-se de uma revisão narrativa desenvol-

vida a partir do objetivo proposto, com busca de 

artigos e diretrizes nas bases PubMed/MEDLI-

NE, SciELO, Cochrane Library e Web of Scien-

ce. Foram utilizados os descritores “syphilis”, 

“penicillin allergy”, “drug hypersensitivity” e 

“desensitization”, além da consulta a diretrizes 

nacionais e internacionais. Após a seleção dos 

estudos, a discussão foi organizada em tópicos 

abordando características da doença, diagnós-

tico, tratamento e aspectos relacionados à aler-

gia à penicilina. Os critérios de inclusão con-

templaram artigos publicados entre 2010 e 2025 

que atendessem aos descritores definidos. Fo-

ram excluídos os trabalhos publicados fora do 

período estabelecido, que não correspondiam 

aos termos de busca ou que apenas tangencia-

vam o tema. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Fundamentos da sífilis 

A sífilis é uma infecção bacteriana curável e 

exclusiva do ser humano, causada pelo agente 

etiológico Treponema pallidum, o qual pode 

evoluir para diferentes estágios de gravidade 

quando não tratado. A principal forma de trans-

missão da doença ocorre através de relação se-

xual, contudo, a infecção também pode ser 

transmitida para o feto de forma vertical, duran-

te a gestação de mulheres com o diagnóstico 

não tratadas ou tratadas de forma inadequada. 

Sabe-se, ainda, que a taxa de transmissão verti-

cal de sífilis para o feto é de até 80% intraútero, 

podendo cursar com manifestações severas 

como abortamento, prematuridade, natimortali-

dade ou manifestações congênitas no recém-

nascido (BRASIL, 2022).  

A doença progride em estágios, sendo eles 

primário, secundário, latente e terciário, e, ape-

sar de a maioria dos infectados serem assinto-

máticos, sem o tratamento farmacológico ade-

quado, o quadro pode evoluir com formas gra-

ves de acometimento sistêmico, afetando prin-

cipalmente os sistemas nervoso e cardiovascu-

lar.  

Cabe ainda ressaltar que o período de maior 

transmissão ocorre nos estágios iniciais devido 

à grande quantidade de treponemas nas lesões 

características (KALIL et al., 2024).  

 

Estágios da doença 

O primeiro estágio da doença consiste na sí-

filis primária, que possui período de incubação 

de 10 a 90 dias desde a exposição à infecção. O 

quadro clínico se manifesta através de uma úl-

cera, geralmente única e indolor, com borda 

bem definida e regular, de base endurecida e 

fundo limpo, conhecida como “cancro duro”, 

que pode ainda ser acompanhada de linfadeno-

patia regional. A lesão fica localizada no local 

de inoculação da bactéria, genial ou não genital, 

e, sendo rica em treponemas, torna-se altamente 

infecciosa. A duração média desta fase costuma 

ser de 3 a 8 semanas, podendo apresentar reso-

lução espontânea do quadro mesmo sem o tra-

tamento indicado, com manifestações secundá-

rias semanas após o desaparecimento das lesões 

(BRASIL, 2022; KALIL et al., 2024).  

O segundo estágio, denominado sífilis se-

cundária, costuma ocorrer entre seis semanas a 

seis meses após a resolução do cancro, e dificil-

mente ocorre concomitante com o estágio pri-

mário. O quadro clínico inicia-se com erupção 

macular eritematosa leve principalmente em 

tronco e raiz de membros, que pode ser acom-

panhada de placas em mucosas. Com a evolu-

ção do quadro, as lesões tornam-se papulosas e 

eritemato-acastanhadas, podendo atingir toda a 

pele e, comumente, com acometimento plantar 

e palmar. É possível, ainda, identificar condilo-

mas planos nas dobras mucosas, os quais con-
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fundem-se com as lesões de HPV. Sintomas sis-

têmicos inespecíficos costumam acompanhar o 

quadro como febre baixa, mal-estar, cefaleia e 

adinamia. Dentro de algumas semanas, o qua-

dro clínico pode apresentar resolução espontâ-

nea ainda que não tenha sido submetido a trata-

mento adequado. Existe ainda o estágio latente, 

caracterizado pela ausência de sintomas de do-

ença, e que pode ser dividido em precoce, den-

tro de 12 meses de infecção, e tardio, após 12 

meses desde a infecção. Uma vez que ocorre o 

desequilíbrio entre a replicação do agente e o 

estado imunológico do paciente, o quadro pode 

evoluir com manifestações tardias da infecção 

como a sífilis terciária (BRASIL, 2022; KALIL 

et al., 2024). 

Após o período de latência, cerca de 15 a 

25% dos casos não tratados podem evoluir para 

o estágio terciário. Devido à carga persistente 

do agente etiológico, este período é caracteri-

zado por destruição tecidual, possuindo três for-

mas de apresentação: neurossífilis, quando o 

treponema penetra a barreira hematoencefálica; 

sífilis cardiovascular, a qual envolve o arco aór-

tico; e sífilis benigna tardia, com presença de 

granulomas, gomas e placas psoriasiformes 

(BRASIL, 2022; KALIL et al., 2024). 

Existe ainda a sífilis congênita, a qual ocor-

re quando a transmissão acontece de forma ver-

tical, de mãe para feto durante a gestação via 

transplacentária. A transmissão pode ocorrer 

em qualquer fase da gestação e em qualquer es-

tágio da doença, com consequências como a-

bortamento, prematuridade, complicações agu-

das e outras sequelas fetais. A maioria dos re-

cém-nascidos irão se apresentar assintomáticos 

ao nascimento, com o restante manifestando 

sintomas cerca de 3 a 14 semanas após, podem-

do ainda ser classificada como precoce, quando 

se manifesta nos dois primeiros anos de vida, e 

tardia, quando manifestada após os dois anos de 

vida. 

A sífilis congênita precoce apresenta como 

quadro clínico principalmente lesões cutaneo-

mucosas e hepatoesplenomegalia, enquanto a 

tardia apresenta manifestações irreversíveis co-

mo fronte olímpica, tíbia em sabre, surdez e re-

tardo mental. Cabe ainda ressaltar, que pode 

acontecer a transmissão direta ao recém-nasci-

do durante o trabalho de parto, se existirem le-

sões genitais na gestante (SILVA et al., 2017). 

 

Tratamento da sífilis 

O tratamento para sífilis é feito, principal-

mente, com penicilina G benzatina, sendo o es-

quema de tratamento dependente do estágio em 

que se encontra a infecção, a gestação, ou se há 

uma possível alergia ou se o paciente tem neu-

rossífilis, sífilis ótica ou sífilis ocular. Caso o 

paciente apresente alergia à penicilina, deve-se 

utilizar a doxiciclina 100 mg duas vezes ao dia 

por 14 dias, na sífilis inicial, e por 28 dias no 

estágio avançado (SHAH & SKINNER, 2021).  

Nos casos de primária, secundária e latente 

precoce, administra-se 2,4 milhões de unidades 

de penicilina G benzatina por via intramuscular, 

enquanto na latente tardia a dose segue a mes-

ma, contudo deve ser administrada uma vez por 

semana durante 3 semanas consecutivas. 

A sífilis terciária deve ser tratada com peni-

cilina G cristalina aquosa intravenosa por 10 a 

14 dias (SHAH & SKINNER, 2021). Sabe-se 

que a sífilis é curável em todos os estágios, po-

rém, nos estágios iniciais, primário, secundário 

e latente inicial, 90% e 100% dos indivíduos 

tratados evoluem com cura total da infecção. 

Passado esse período, são necessárias mais do-

ses da medicação para a cura total (MYHRE & 

SIFRIS, 2024).  

Atualmente, a penicilina G é o antibiótico 

de escolha para o tratamento da sífilis principal-

mente devido à sua capacidade de atingir partes 

do corpo, como medula espinhal e o cérebro, 
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que outras penicilinas não conseguem. Ela é ad-

ministrada por via intramuscular (com exceção 

à sífilis congênita, que também possui esquema 

intravenoso), sendo absorvida lentamente após 

a injeção, com pico de concentração plasmática 

48 horas após, e tempo de ação de até quatro se-

manas (LI et al., 2024).  

 

Alergia à penicilina: mito ou verdade? 

A benzilpenicilina benzatina é o tratamento 

preconizado para a sífilis, comprovadamente 

eficaz e amplamente disponível desde 1940, 

sendo a única opção considerada segura para al-

guns grupos de pacientes, como as gestantes. 

Apesar de a penicilina ser considerada padrão-

ouro no tratamento de sífilis, com alta eficácia 

e relativo baixo custo, há desafios em seu uso 

atual, contribuindo para o ressurgimento da sí-

filis mundialmente, com destaque às popula-

ções de alto risco. Dentre esses desafios, evi-

dencia-se a alergia ao antibiótico, rejeição por 

parte do paciente e limitações quanto ao acesso 

à droga em locais de maior vulnerabilidade (JA-

ISWAL et al., 2025).  

No que se refere à alergia, a ocorrência, em 

sua maioria, é benigna, sendo as mais graves 

consideradas raras, vistas em 10 a 40 por 100 

mil tratamentos, como comentado no Relatório 

de Recomendação da Ceftriaxona para Trata-

mento da Sífilis em Gestantes com Alergia 

Confirmada à Penicilina, elaborado pela Co-

missão Nacional de Incorporação de Tecnolo-

gia no SUS (Conitec), em 2015. Quanto a essas 

reações, a possibilidade de reação anafilática à 

administração de benzilpenicilina benzatina é 

de 0,002%, segundo o relatório de recomenda-

ções (CONITEC, 2015; BRASIL, 2022).  

A partir desses dados, denota-se que a aler-

gia pode ser superestimada na prática, conside-

rando o elevado número de casos suspeitos de 

alergia à penicilina encaminhados para dessen-

sibilização, que devem ser identificados corre-

tamente por anamnese criteriosa para adequada 

identificação do quadro. Nesse cenário, poucos 

pacientes (<9%) que comunicaram ter uma rea-

ção alérgica à penicilina a confirmaram com 

testes específicos, sendo erroneamente classifi-

cado como uma reação alérgica quando o qua-

dro foi esclarecido como uma infecção viral se-

cundária, uma reação de Jarishck-Herxhemer 

ou uma intolerância leve ao antibiótico (TU-

DOR et al., 2022). É importante ressaltar que 

dor e reação local, rash maculopapular, náusea, 

prurido, mal-estar, cefaleia, histórico de evento 

suspeito ou familiar, quando encontrados isola-

damente, não configuram alergia à penicilina 

(BRASIL, 2022).  

Estudos epidemiológicos observaram que a 

alergia a penicilinas, historicamente, foi repor-

tada pela população em cerca de 10% dos casos, 

e aproximadamente 1,3% relataram história 

prévia de alergia a cefalosporinas (ZHOU et al., 

2016). A penicilina é a medicação causadora de 

mais reações alérgicas referida pelos pacientes, 

sendo aproximadamente 12,8% desses hospita-

lizados. Porém, em avaliações mais precisas, 

apenas 10% desses pacientes obtiveram testes 

cutâneos positivos para as penicilinas ou cefa-

losporinas, com menos de 5% desses sendo 

comprovadamente alérgicos (FELIX et al., 

2021).  

 

Tipos de reações 

As reações aos beta-lactâmicos configuram 

a causa mais frequente de reações a fármacos 

mediadas por mecanismo imunológico especí-

fico. Além disso, são classificadas em imediatas 

(1 até 6 horas após a administração do fármaco, 

em sua maioria IgE-mediadas) e não imediatas 

(após 1 hora de administração) (FELIX et al., 

2021). Mesmo em casos com confirmação de 

alergia à penicilina, observou-se que 80% des-

ses pacientes tendem a perder a sensibilização 
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nos 10 anos seguintes à reação (TUDOR et al., 

2024).  

 

As reações imediatas 

As reações imediatas possuem como meca-

nismo imunológico as reações do Tipo I (IgE 

mediadas), com apresentação de células T CD4 

naive, que, após diferenciação celular e libera-

ção de interleucinas (4, 13), induzem a produ-

ção de anticorpos IgE específicos para penici-

lina pelas células B, além de produção de anti-

corpos que se ligam na superfície de mastócitos 

e basófilos. Desse modo, quando ocorre reex-

posição à penicilina, há degradação mastocitá-

ria e liberação de mediadores inflamatórios, le-

vando a manifestações clínicas variadas.  

A alergia à penicilina IgE-mediada se mani-

festa comumente com urticária, com ou sem 

presença de angioedema, exantema pruriginoso 

e anafilaxia (BRASIL, 2022). A urticária surge 

como pápulas eritematosas pruriginosas, fuga-

zes, disseminadas pela pele, sendo acompa-

nhada ou não por angioedema, visto principal-

mente em face (pálpebras, lábios e orelhas) e 

em genitália, com dor e calor referidos em con-

junto.  

A anafilaxia, quando presente, pode se ma-

nifestar com sintomas observados em múltiplos 

sistemas, como prurido localizado com evolu-

ção para generalizado, urticária, dispneia, hipo-

tensão, taquicardia e perda da consciência (FE-

LIX et al., 2021).  

 

Reações não imediatas 

 As reações tardias, ou mediadas por células 

T (reação tipo IV), podem ocorrer durante o pri-

meiro uso da medicação ou após múltiplas ex-

posições. Nesse processo, uma célula apresen-

tadora de antígeno inicia o processo, e, após re-

conhecimento das células T CD4+ ou CD8+, 

leva à ativação das células T e à liberação de 

citocinas e quimiocinas. Caracterizadas pela 

ocorrência após 1 hora da administração da me-

dicação, as reações não imediatas são frequen-

temente observadas como erupções maculopa-

pulares ou morbiliformes predominantes em re-

gião de tronco e extremidades proximais. Vista 

em 2% dos pacientes hospitalizados, tem evo-

lução benigna, com surgimentos após 2 a 9 dias 

da administração do fármaco.  

Nesse ínterim, a PEGA é um exemplo de 

uma farmacodermia que se manifesta dentro de 

24 a 72 horas após exposição ao medicamento 

e aminopenicilinas no geral, apresentando fe-

bre, leucocitose neutrofílica e exantema genera-

lizado com pústulas não foliculares, presentes 

em tronco e regiões intertriginosas, e com leta-

lidade de até 4%. A síndrome de Stevens-John-

son (SSJ) e a necrólise epidérmica tóxica 

(NET), diferentemente, formam erupções bo-

lhosas e dolorosas após 4 a 28 dias da adminis-

tração da droga, caracterizadas por exantema 

macular eritematoso ou purpúrico que evoluem 

para lesões bolhosas, com acometimento de 

mucosas (labial, genital e conjuntiva ocular). A-

lém de febre, há extenso envolvimento de pele 

afetada, 30% na NET, com sobreposição dos 

quadros quando o acometimento é entre 10 e 

30%. A letalidade é maior na NET, acima de 

30%, enquanto a SSJ tem como taxa de letali-

dade 10% dos casos 

Outras reações de hipersensibilidade de apa-

recimento tardio são a nefrite intersticial, a le-

são hepática induzida por drogas, as citopenias 

e a doença do soro-símile, essa de duração au-

tolimitada, com tempo médio de 1 a 2 semanas 

(FELIX et al., 2021). Em outro cenário, existe 

a reação de Jarisch-Herxheimer, uma resposta 

imunomediada e autolimitada que pode ser ob-

servada em alguns pacientes após a primeira 

dose de penicilina, em especial na sífilis primá-

ria ou secundária. Esse tipo de reação ocorre en-

tre 2 a 24 horas após o tratamento realizado com 

antibioticoterapia, manifestando-se com febre 
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alta, mialgia, cefaleia, artralgia e exacerbação 

das erupções cutâneas que regridem espontane-

amente de 12 a 24 horas (TUDOR et al., 2024).  

Em gestantes, o quadro deve ter atenção es-

pecial, visto que complicações obstétricas po-

dem ser decorrentes da reação, como sofri-

mento fetal e prematuridade, recomendando-se 

monitoramento fetal no período. Porém, ainda 

com o estabelecimento da reação, o tratamento 

da sífilis não deve ser adiado, com maior risco 

de abortamento e morte fetal em comparação à 

ocorrência da reação de de Jarisch-Herxheimer 

(BRASIL, 2022).  

 

Teste de alergias disponíveis 

A indicação dos testes varia de acordo com 

a clínica e história apresentadas pelo paciente. 

Em casos nos quais as manifestações são com-

patíveis com o mecanismo das reações tipo I, ou 

IgE mediadas, com início de sintomas típicos 

(como urticária, exantema pruriginoso, angioe-

dema, broncoespasmo e hipotensão iniciados 

após minutos ou horas após a administração do 

fármaco), é indicada a realização de teste cutâ-

neo ou o teste de provocação (TP) para confir-

mação da alergia. Entretanto, em casos de aler-

gias muito severas, como na manifestação de 

SSJ, NET, PEGA, citopenias imunes, hepatites, 

doença do soro-símile, anafilaxia ou anemia he-

molítica, a provocação e/ou dessensibilização 

estão formalmente contraindicadas, com avali-

ação do alergista para seguimento (FELIX et 

al., 2021; TUDOR et al., 2024).  

Testes cutâneos são indicados para confir-

mação da alergia IgE-mediada, considerando os 

impactos deletérios de sua rotulação inade-

quada. Nesses casos, os testes cutâneos de lei-

tura imediata são recomendados, como por pun-

tura ou intradérmico, visto que são rápidos, se-

guros e de baixo custo. Também podem ser uti-

lizados para investigação in vivo (o teste de pro-

vocação, após teste cutâneo negativo) e in vitro 

(triptase, dosagem de IgE específica, teste de 

ativação basofílica) (FELIX et al., 2021). Já nos 

casos de reações não imediatas, são indicados, 

in vivo, os testes cutâneos de leitura tardia (in-

tradérmico ou de contato) ou TP, e, in vitro, o 

teste de transformação linfocítica e o ELISPOT 

(enzyme-linked immunosorbent spot). 

Nos pacientes que tiveram reações severas 

como SSJ, PEGA ou NET, o teste de contato é 

o mais seguro e recomendado (FELIX et al., 

2021). Para os indivíduos com testes positivos, 

é recomendada a dessensibilização realizada 

por especialista, principalmente em casos de 

gestantes ou pessoas portadoras de neurosífilis, 

condições que não possuem boas recomenda-

ções a medicações alternativas (TUDOR et al., 

2024). 

 

Diagnósticos diferenciais 

A alergia à penicilina, quando não diagnos-

ticada corretamente, retém uma rotulação que 

se traduz em desinformação, com grande im-

pacto na saúde da população e, em especial, na 

saúde de pacientes que tem a penicilina como o 

tratamento mais seguro para seu quadro, como 

gestantes e portadores de neurossífilis. Nesse 

contexto, a anamnese direcionada é um dos me-

ios principais para diferenciação entre casos re-

ais e não comprovados de alergia ao fármaco. 

Perguntas direcionadas, investigação acerca das 

manifestações clínicas e tempo de ocorrência 

dos sintomas e testes confirmatórios são neces-

sários para a diferenciação de pacientes que 

precisam de maiores investigações dos que po-

dem ser submetidos à administração da droga 

novamente, de maneira segura.  

Assim, também devem ser considerados os 

diagnósticos diferenciais, como síndrome de 

Behçet, cancroide, dermatite de contato ou ató-

pica, eritema multiforme, herpes genital, granu-

loma inguinal, linfogranuloma venéreo, lin-
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foma, mononucleose, pitiríase rósea, Febre ma-

culosa das montanhas rochosas, uveíte e exan-

tema viral são melhor evidenciadas a partir da 

clínica individual de cada paciente (TUDOR et 

al., 2024). 

 

Manejo terapêuticos em pacientes com 

alergia 

O manejo para a sífilis em pacientes com 

alergia à penicilina é de grande relevância clí-

nica uma vez que a penicilina G ainda perma-

nece como tratamento de primeira escolha para 

qualquer estágio da doença. Em indivíduos não 

gestantes, algumas alternativas à penicilina po-

dem ser consideradas mesmo com limitações, 

sendo a doxiciclina uma das principais opções, 

normalmente com dose de 100 miligramas por 

via oral duas vezes ao dia por 14 dias em casos 

de infecção recente, ou por 28 dias em casos la-

tentes, tardios ou de duração indeterminada. 

Entretanto, apesar de sua eficácia satisfatória é 

necessário realizar seguimento clínico e soroló-

gico para confirmar a resposta terapêutica 

(WORKOWSKI et al., 2021).  

Por outro lado, a tetraciclina em dosagem de 

500 mg via oral, por quatro vezes ao dia, pode 

ser utilizada em casos em que não se pode utili-

zar a doxiciclina, seguindo, então, o mesmo 

tempo de tratamento. Porém, em ambas as tera-

pias a resposta terapêutica ainda é limitada, tor-

nando importante o monitoramento do paciente 

após o tratamento (WORKOWSKI et al., 

2021). Uma alternativa que pode ser conside-

rada é a ceftriaxona, podendo ser usada na do-

sagem de 1 a 2 gramas em via intramuscular ou 

intravenosa pelo tempo de 10 a 14 dias. Entre-

tanto, por mais que esteja comprovada a sua efi-

cácia no tratamento para sífilis por meio de es-

tudos, especialmente quando se trata de neuros-

sífilis ou em casos de sífilis precoce, não há 

consenso de que exista uma efetividade equiva-

lente à penicilina, necessitando de uma indica-

ção individualizada para cada paciente. Um 

ponto positivo do seu uso seria a baixa taxa de 

reatividade cruzada entre as cefalosporinas de 

terceira geração e penicilinas, reduzindo o risco 

em pacientes com alergia (WORKOWSKI et 

al., 2021).  

Em contrapartida, existe o uso da azitromi-

cina em dosagem única de 2 gramas por via 

oral, que se mostrou promissor em estágios ini-

ciais da sífilis, porém, a emergência de resistên-

cia macrolídea disseminada, com mutações no 

gene do RNA ribossômico 23S compromete sua 

eficácia, tornando o uso controverso e não reco-

mendado do ponto de vista das diretrizes inter-

nacionais (WHO, 2016). Durante o período ges-

tacional, o tratamento se torna ainda mais com-

plexo, já que nenhuma alternativa testada de-

monstrou eficácia adequada para prevenir a 

transmissão vertical semelhante à penicilina. 

Além disso, tanto a doxiciclina quanto a tetra-

ciclina são contraindicados por risco de toxici-

dade óssea e dentária fetal. A azitromicina não 

demonstrou segurança por conta da taxa ele-

vada de resistência bacteriana, e mesmo que a 

ceftriaxona tenha sido utilizada em alguns ce-

nários, não há evidências que assegurem que 

sua eficácia seja equivalente à penicilina na 

proteção do feto.  

Desta maneira, em gestantes, a primeira re-

comendação para tratamento continua sendo a 

penicilina G como único tratamento eficaz e se-

guro tanto para a mãe quanto para o feto, de-

vendo ser utilizada mesmo em pacientes com 

alergia mediante protocolos de dessensibiliza-

ção (WORKOWSKI et al., 2021). Ademais, re-

comenda-se que os intervalos entre as doses de 

penicilina benzatina não ultrapassem 9 dias, por 

risco de falha terapêutica, com necessidade de 

reiniciar o tratamento caso o intervalo seja ex-

cedido (BRASIL, 2022). 
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No contexto de dessensibilização, trata-se 

de um procedimento indicado formalmente em 

gestantes e em casos de neurosífilis, otossífilis 

e sífilis ocular quando não existirem alternati-

vas mais eficazes. Tal processo deve ser reali-

zado em ambiente hospitalar, mediante monito-

rização contínua e suporte avançado por risco 

elevado de anafilaxia, entre outros efeitos ad-

versos. Os protocolos incluem a dessensibiliza-

ção oral utilizando a penicilina V, ou intrave-

noso com a penicilina G, seguindo esquemas de 

doses fracionadas, escalonando entre doses e 

intervalos de 15 a 60 minutos até que se atinja 

a terapia completa (CASTELLS et al., 2009). 

Em protocolos clássicos, utiliza-se de 12 a 16 

etapas, iniciando com microdoses e dobrando 

progressivamente até alcançar a dose desejada. 

Neste sentido, estudos demonstram altas ta-

xas de sucesso, confirmando a viabilidade e se-

gurança do procedimento em gestantes quando 

conduzida por uma equipe bem capacitada 

(DALLÉ et al., 2017). Por fim, embora alterna-

tivas antibióticas possam ser aplicadas em paci-

entes não gestantes com alergia à penicilina, é 

fundamental reconhecer que o uso da penicilina 

continua sendo insubstituível na prevenção de 

sífilis congênita. Nesses casos, a dessensibiliza-

ção representa a estratégia mais segura e eficaz 

quando feita de forma correta em ambiente mo-

nitorizado. 

 

Sífilis na gestação com alergia confir-

mada  

Com relação ao diagnóstico de sífilis em pa-

cientes passando pelo período gestacional e que 

apresentem alergia confirmada à penicilina, 

deve-se efetuar o encaminhamento para um ser-

viço terciário para que seja possível a realização 

da dessensibilização e posterior tratamento com 

penicilina em ambiente hospitalar (UNICAMP, 

2020). As situações em que há contraindicação 

absoluta à dessensibilização são histórico de re-

ações não mediadas por IgE, pacientes com 

asma não controlada ou doenças cardiovascula-

res graves, bem como o uso de betabloqueador, 

por mascarar uma possível reação anafilática 

(FICA et al., 2020; CDC, 2021).  

Como alternativa, a gestante poderá realizar 

o tratamento em ambiente ambulatorial com ce-

fitriaxona 1 g, intravenosa ou intramuscular, 

uma dose ao dia por 8 a 10 dias, bem como eri-

tromicina 500 mg via oral, quatro vezes ao dia 

por 14 dias, ou ainda azitromicina 2 g via oral, 

em dose única. No entanto, nesses quadros, é 

imprescindível que se notifique e trate a criança 

para sífilis congênita, uma vez que o tratamento 

da sífilis materna com qualquer outra medica-

ção que não a própria penicilina é avaliada 

como tratamento inadequado para o feto, já que 

que não ultrapassa a barreira hematoencefálica 

(UNICAMP, 2020).  

 

Sífilis congênita 

No contexto da sífilis congênita, deve-se 

ressaltar que o tratamento deve abranger todos 

os casos de sífilis confirmada ou provável. Ou 

seja, incluir os recém-nascidos com teste não 

treponêmico positivo e com achados clínicos e 

laboratoriais ou radiológicos, bem como aque-

les sem sintomas, porém com tratamento ma-

terno não documentado, incompleto, realizado 

nas quatro semanas antecedentes ao parto, ou 

ainda, nos casos em que foi utilizada outra me-

dicação que não a penicilina. Além disso, o ne-

onato deve também ser tratado quando as titu-

lações maternas não caíram após o período ges-

tacional (GUINSBURG & SANTOS, 2010).  

Desse modo, nos recém-nascidos de mães 

com sífilis inadequadamente tratada, deve-se 

realizar VDRL de sangue periférico, raio-x de 

ossos longos, hemograma e punção lombar. Em 

caso de VDRL positivo, em qualquer titulação, 
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alterações clínicas, radiológicas ou hematológi-

cas, porém sem acometimento neurológico, uti-

liza-se a penicilina cristalina via endovenosa 

por 10 dias, na dose de 50.000 unidades por 

quilo por dose a cada 12 horas na primeira se-

mana de vida e a cada 8 horas após a primeira 

semana ou com penicilina procaína 50.000 uni-

dades por quilo por dose a cada 24 horas, intra-

muscular por 10 dias.  

Em casos de alteração liquórica ou em situ-

ações nas quais não é possível colher o LCR, 

emprega-se a penicilina cristalina via endove-

nosa por 10 dias, na dose de 50.000 unidades 

por quilo por dose a cada 12 horas na primeira 

semana de vida e a cada 8 horas após a primeira 

semana, não utilizando-se penicilina procaína 

frente à possibilidade de neurossífilis. Se 

VDRL negativo, sem quaisquer outras altera-

ções clínicas, radiológicas, hematológicas ou li-

quóricas, aplica-se penicilina benzatina, na 

dose única de 50.000 unidades por quilo por via 

intramuscular (GUINSBURG & SANTOS, 

2010).  

 

Alergia em imunossuprimidos 

Ademais, para indivíduos imunossuprimi-

dos com o diagnóstico de sífilis e alergia con-

firmada à penicilina, o recomendado é que seja 

realizada a dessensibilização como primeira op-

ção, no entanto, nas situações em que isso não 

é possível ou em que não se tenha acesso ime-

diato, alternativas podem ser consideradas, 

desde que seja feito acompanhamento clínico 

rigoroso, com realização de sorologias periódi-

cas. Dentre as alternativas, pode-se administrar 

doxiciclina 100 mg via oral, de 12 em 12 horas, 

por 28 dias, para casos de sífilis tardia ou la-

tente. Além disso, a utilização da mesma medi-

cação, mas por um período de 14 dias, pode ser 

usada em casos de sífilis recente. Do mesmo 

modo, a cefitriaxona 1 g, intravenosa ou intra-

muscular, durante 10 a 14 dias, também é uma 

possibilidade nestas situações (GUINSBURG 

& SANTOS, 2010). 

 

Limitações e perspectivas 

O uso da penicilina benzatina sustenta-se 

como único fármaco com eficácia comprovada 

para o tratamento de sífilis em gestantes e, em-

bora as diretrizes vigentes descrevam outras op-

ções terapêuticas, os demais fármacos carecem 

de evidências e desfechos clínicos e laboratori-

ais concretos em termos de eficácia. Diante da 

incerteza terapêutica destes outros medicamen-

tos, a conduta padrão de avaliar a alergia à pe-

nicilina, por exemplo com teste cutâneo, o en-

caminhamento para o processo de dessensibili-

zação e o acompanhamento clínico e laborato-

rial como seguimento são reafirmados e reco-

mendados pelos protocolos e diretrizes atuais 

(WHO, 2024).  

Em termos de análise e evidências científi-

cas, há poucos estudos publicados acerca do 

processo de dessensibilização para pacientes 

com sífilis, sobretudo gestantes, com menores 

níveis de evidência e amostras pequenas. Uma 

das poucas pesquisas brasileiras encontradas 

analisou um total de 3.600 partos de gestantes 

diagnosticadas com sífilis entre 2011 e 2015, 

destas cerca de 10 gestantes com histórico pre-

suntivo de alergia à β-lactâmicos, sendo a urti-

cária a reação mais relatada. As gestantes foram 

submetidas à dessensibilização oral em sala de 

emergência obstétrica. Todas as participantes 

toleraram a dessensibilização sem reações ad-

versas ou complicações, demonstrando não só 

viabilidade e segurança do procedimento, mas 

também otimização do tempo e recursos para 

um tratamento adequado da sífilis gestacional, 

apesar da pequena amostra analisada (DALLÉ 

et al., 2017).  

Por fim, além da carência de maiores estu-

dos e dados nesta população quanto a outras al-
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ternativas terapêuticas, a falta de esclareci-

mento diagnóstico do quadro alérgico também 

é uma limitação, por interromper o tratamento e 

gerar encaminhamentos desnecessários para os 

procedimentos de dessensibilização, visto que o 

Brasil ainda possui poucos centros especializa-

dos nesse processo. Em relação às perspectivas 

futuras, há necessidade de uma avaliação ade-

quada dos supostos casos de alergia à penici-

lina, em vista da má coleta de informações du-

rante o pré-natal atrasa o tratamento, e de maior 

disponibilidade para realização de teste de aler-

gia em pacientes com quadros alérgicos mais 

bem esclarecidos (DUARTE et al., 2024). 

 

CONCLUSÃO 

Portanto, a sífilis é uma infecção presente 

mundialmente, com crescimento exponencial 

nos últimos anos. Tendo em vista suas possíveis 

consequências, o diagnóstico precoce e o trata-

mento adequado, além do reforço nos métodos 

preventivos, são necessários para evitar um 

crescimento ainda maior da doença no Brasil.  

O tratamento com penicilina G mostrou-se 

o método mais eficaz no controle da sífilis. Os 

esquemas variam conforme a apresentação clí-

nica e o estágio da infecção. Algumas alternati-

vas existem para pessoas alérgicas à penicilina, 

como uso de doxiciclina ou ceftriaxona, apesar 

de poucos indivíduos serem realmente alérgicos 

à medicação. Tendo em vista que não há con-

senso entre os outros fármacos serem tão efici-

entes quanto a penicilina, alguns testes podem 

ser realizados para comprovação da alergia em 

alguns casos, como em gestantes ou pessoas 

com neurossífilis. No caso das gestantes, a pe-

nicilina é o tratamento de escolha. Nas pacien-

tes alérgicas, a dessensibilização deve ser reali-

zada, já que o tratamento com outras medica-

ções não se mostrou adequado em impedir a 

transmissão vertical.  

Desse modo, gestantes tratadas de outras 

maneiras serão consideradas inadequadamente 

tratadas, e o recém-nascido terá que fazer segui-

mento após o nascimento. Algumas reações er-

roneamente consideradas como alérgicas por 

alguns pacientes ou até profissionais de saúde 

na verdade são outras manifestações, como in-

fecções secundárias ou uma intolerância leve ao 

medicamento, o que não impede que a pessoa 

volte a usar a medicação.  

Dessa forma, a coleta adequada dos dados 

clínicos e exame físico do paciente deve ser es-

timulada, assim como a leitura dos manuais for-

necidos pelo Ministério da Saúde para o trata-

mento adequado da sífilis. Por fim, medidas pú-

blicas de prevenção de transmissão de ISTs são 

extremamente necessárias e devem ser reforça-

das para ajudar no controle da doença. Além 

disso, a ampliação da disponibilidade de testes, 

locais e profissionais adequados para realização 

da dessensibilização são medidas que iriam au-

xiliar no tratamento mais adequado e individu-

alizado para a doença. 
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INTRODUÇÃO 

A leishmaniose visceral (LV), também co-

nhecida como calazar, é uma doença infecciosa 

sistêmica causada por protozoários do gênero 

Leishmania, transmitidos ao homem pela pi-

cada de fêmeas infectadas de flebotomíneos dos 

gêneros Lutzomyia (no Novo Mundo) e Phlebo-

tomus (no Velho Mundo). A enfermidade é con-

siderada uma das doenças tropicais negligenci-

adas mais letais, estando presente em mais de 

80 países distribuídos em cinco continentes 

(WHO, 2023). Estima-se que ocorram anual-

mente entre 50.000 e 90.000 novos casos, com 

mais de 90% concentrados em Brasil, Etiópia, 

Índia, Sudão do Sul e Somália, refletindo sua 

forte associação com condições socioeconômi-

cas precárias e exclusão sanitária (WHO, 2023; 

ALVAR et al., 2012). 

As primeiras referências à possível existên-

cia de leishmaniose visceral na América do Sul 

são de Carlos Chagas que, percorrendo o vale 

do Rio Amazonas e seus principais afluentes, 

entre 1911 e 1912, suspeitou da ocorrência da 

doença nesta região por encontrar pacientes 

com esplenomegalia sem causa justificada. No 

ano seguinte, a LV teve sua primeira descrição 

em seres humanos nas Américas, quando Mi-

gone identificou o parasita durante a realização 

da autópsia de um indivíduo proveniente do 

município de Boa Esperança, atual Estado do 

Mato Grosso do Sul. Alguns anos depois, a do-

ença foi identificada também na Argentina, por 

Mazza, que, em 1926, relatou os primeiros ca-

sos autóctones da doença em humanos na pro-

víncia de Salta. No entanto, somente em 1934, 

com os estudos de Penna, é que se confirmou 

que a doença, até então considerada inexistente 

do ponto de vista epidêmico, era autóctone e de 

alta ocorrência nas Américas. Já no ano de 

1936, enquanto um novo foco epidêmico surgia 

na província de Chaco, na Argentina, Evandro 

Chagas realizou, por meio de punção esplênica, 

o primeiro diagnóstico in vivo da doença, clas-

sificando a Leishmania chagasi como uma nova 

espécie do gênero Leishmania (CHAGAS et al., 

1937; CUNHA & CHAGAS, 1937).  

A LV apresenta ampla distribuição geográ-

fica no território brasileiro, com maior preva-

lência nas regiões Norte, Nordeste e Centro-

Oeste, especialmente em áreas urbanizadas com 

saneamento deficiente e presença de cães infec-

tados, principais reservatórios domésticos 

(BRASIL, 2022). Entre 2012 e 2022, foram re-

gistrados mais de 30 mil casos confirmados no 

país, com letalidade média de 7%, segundo da-

dos do Ministério da Saúde (BRASIL, 2022). 

Esses números reforçam o caráter persistente da 

doença como problema de saúde pública e a ne-

cessidade de estratégias integradas de controle. 

Instituições de pesquisa brasileiras, especi-

almente a Fundação Oswaldo Cruz (Fiocruz), 

têm desempenhado papel essencial de vigilân-

cia, diagnóstico e desenvolvimento de tecnolo-

gias inovadoras para o controle da LV. A Fio-

cruz, por meio do Instituto René Rachou (Fio-

cruz Minas), coordena estudos sobre resistência 

parasitária, diagnóstico molecular (qPCR) e en-

saios vacinais experimentais, em parceria com 

a Organização Mundial da Saúde (OMS) e o 

Ministério da Saúde (FIOCRUZ, 2023). 

Mesmo com as constantes descobertas e 

com os amplos avanços alcançados, a LV con-

tinua sendo uma doença fortemente associada à 

pobreza, à degradação ambiental e à urbaniza-

ção desordenada. Esses fatores contribuem para 

a perpetuação do ciclo da doença, envolvendo o 

homem, o cão e o vetor de forma contínua. 

A OMS ressalta que o controle efetivo de-

pende de uma abordagem intersetorial baseada 

no conceito “One Health”, que se refere a uma 

abordagem integrada e colaborativa que con-

temple vigilância humana, veterinária e ambi-

ental (WHO, 2023; BRASIL, 2022; FIOCRUZ, 
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2023). Nesse contexto, é necessária a união de 

órgãos de alta relevância, como OMS, Organi-

zação Mundial da Saúde Animal (WOAH) e 

Organização das Nações Unidas para Alimen-

tação e Agricultura (FAO), criando uma saúde 

única que busca promover o bem-estar de todos 

os seres vivos. 

Desta forma, o presente artigo tem como ob-

jetivo realizar uma revisão literária sobre a 

leishmaniose visceral, abordando seus aspectos 

epidemiológicos, fisiopatológicos, clínicos, di-

agnósticos e métodos terapêuticos, com ênfase 

na relevância da doença no contexto da saúde 

pública brasileira e nos desafios para o diagnós-

tico precoce e tratamento eficaz.  

 

MÉTODO 

O presente trabalho foi desenvolvido como 

uma revisão narrativa da literatura, com abor-

dagem descritiva e integrativa, buscando reunir 

e compreender as principais informações cien-

tíficas disponíveis sobre a leishmaniose visce-

ral. 

A escolha dessa metodologia justifica-se 

pela necessidade de sintetizar o conhecimento 

existente sobre a doença, valorizando a ampli-

tude das descobertas recentes e o olhar crítico 

sobre os desafios atuais no diagnóstico, trata-

mento e controle. 

A pesquisa foi realizada entre agosto e ou-

tubro de 2025, a partir da consulta a bases de 

dados reconhecidas pela comunidade científica, 

como PubMed/MEDLINE, SciELO (Scientific 

Electronic Library Online), os repositórios da 

OMS e da Fiocruz. Essas fontes foram selecio-

nadas por concentrarem publicações de alta re-

levância na área da parasitologia médica e das 

doenças infecciosas tropicais, especialmente no 

contexto latino-americano e brasileiro. 

Os descritores utilizados seguiram os voca-

bulários controlados DeCS e MeSH, combi-

nando termos como “Leishmaniose visceral”, 

“Parasitologia”, “Imunopatogênese”, “Saúde 

pública”, “Diagnóstico molecular” e “One He-

alth”. 

A busca incluiu artigos originais, revisões, 

manuais técnicos e relatórios institucionais, pu-

blicados entre 2005 e 2025, nos idiomas portu-

guês e inglês. Também foram incluídos traba-

lhos que abordavam direta ou indiretamente as-

pectos biológicos, clínicos, terapêuticos e de vi-

gilância da LV. Por outro lado, os critérios de 

exclusão englobam artigos duplicados, relatos 

de caso, editoriais e documentos sem funda-

mentação científica. 

A seleção dos materiais seguiu um processo 

progressivo: primeiro, foi realizada a leitura dos 

títulos e resumos; em seguida, os textos com-

pletos foram analisados de forma criteriosa, pri-

orizando aqueles que apresentavam relevância 

clínica, epidemiológica e científica. 

Por fim, as informações foram organizadas 

de maneira integrada e interpretativa, respei-

tando o caráter narrativo e reflexivo da revisão. 

A análise buscou não apenas descrever os acha-

dos, mas também contextualizá-los no cenário 

da saúde pública brasileira, destacando o papel 

de instituições como a Fiocruz e a OMS na pes-

quisa, vigilância e desenvolvimento de estraté-

gias de enfrentamento da leishmaniose visceral. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Aspectos parasitológicos 

A leishmaniose é uma doença infecciosa 

causada por protozoários do gênero Leishma-

nia, pertencentes à família Trypanosomatidae. 

Esses parasitos necessitam de dois hospedeiros 

distintos para completar seu ciclo de vida, tendo 

um vetor e um hospedeiro vertebrado. A forma 

amastigota predomina em humanos, de forma 
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intracelular obrigatória nos macrófagos, en-

quanto no vetor flebotomíneo ocorre a forma 

promastigota, caracterizada pela presença de 

flagelo livre, essencial para a motilidade e in-

fectividade do parasito (NEVES et al., 2016; 

WHO, 2023). 

O vetor da leishmaniose é representado por 

insetos flebotomíneos do gênero Lutzomyia nas 

Américas e Phlebotomus no Velho Mundo. Es-

ses insetos têm hábitos crepusculares e notur-

nos, com predileção por ambientes úmidos e 

sombreados (REY, 2010; BRASIL, 2022). 

Durante o repasto sanguíneo, a fêmea infec-

tada inocula promastigotas metacíclicos na pele 

do hospedeiro. Esses parasitos são fagocitados 

por macrófagos, transformando-se em amasti-

gotas, que se multiplicam dentro dos fagolisos-

somos, levando à lise celular e disseminação 

hematogênica para órgãos do sistema mononu-

clear fagocitário, especialmente fígado, baço e 

medula óssea (CUNHA & CHAGAS, 2020; FI-

OCRUZ, 2023). 

As manifestações clínicas da leishmaniose 

variam conforme a espécie envolvida e a res-

posta imunológica do hospedeiro. A leishmani-

ose cutânea caracteriza-se por lesões ulceradas 

de bordas elevadas, geralmente em áreas expos-

tas. A forma mucocutânea, associada principal-

mente a Leishmania braziliensis, pode compro-

meter mucosas nasais, orais e faringeanas, le-

vando a destruições teciduais graves. Já a leish-

maniose visceral, causada sobretudo por Leish-

mania infantum (no Brasil) e Leishmania dono-

vani (na Ásia e África), apresenta-se com febre 

prolongada, hepatoesplenomegalia e pancitope-

nia, sendo potencialmente letal se não tratada 

(BRASIL, 2022; WHO, 2023; REY, 2010). 

Desta forma, além de biologicamente com-

plexo, o ciclo é altamente influenciado por fa-

tores ambientais e socioeconômicos, como in-

vasão de áreas silvestres e crescimento urbano 

desordenado, que aproximam os vetores de po-

pulações humanas e animais domésticos, espe-

cialmente cães, que são os principais reservató-

rios da infecção no Brasil (BRASIL, 2022). 

 

Imunopatogênese  

A resposta imunológica na leishmaniose 

visceral representa uma verdadeira disputa en-

tre o sistema de defesa do hospedeiro e a capa-

cidade do parasita de sobreviver dentro das cé-

lulas. Desde o momento da infecção, o orga-

nismo humano aciona mecanismos de imunida-

de inata (a linha de defesa inicial), com o obje-

tivo de reconhecer e eliminar o invasor. Nesse 

processo, macrófagos, neutrófilos e células 

dendríticas identificam o protozoário por meio 

de receptores conhecidos como toll-like (TLR2, 

TLR4 e TLR9), ativando a liberação de subs-

tâncias como interleucina-12 (IL-12) e fator de 

necrose tumoral alfa (TNF-α), fundamentais 

para o início da resposta inflamatória (NEVES 

et al., 2016). 

No entanto, a Leishmania desenvolveu es-

tratégias de evasão extremamente eficazes. 

Após ser fagocitada pelos macrófagos, ela se 

transforma na forma amastigota, que consegue 

sobreviver dentro dessas células, justamente 

aquelas que deveriam destrui-la. O parasita uti-

liza o interior do macrófago como abrigo, blo-

queando a produção de radicais tóxicos e modi-

ficando o ambiente intracelular para evitar sua 

destruição (CUNHA & CHAGAS, 2020). 

Com a evolução da infecção, entra em ação 

a resposta imune adaptativa, caracterizada pela 

ativação dos linfócitos T auxiliares. A intensi-

dade e o tipo de resposta desencadeada vão de-

terminar a clínica da doença: a) quando predo-

mina a resposta Th1, mediada por interferon-

gama (IFN-γ) e IL-2, ocorre a ativação eficiente 

dos macrófagos, que passam a eliminar o para-

sita por meio do óxido nítrico (NO). Nesses ca-

sos, o organismo tende a controlar a infecção; 
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b) quando há predomínio da resposta Th2, as-

sociada à produção de IL-4, IL-10 e TGF-β, há 

inibição da função microbicida e favorecimento 

da multiplicação do parasita, o que leva à forma 

visceral mais grave da doença (SUNDAR & 

CHAKRAVARTY, 2018). 

Pesquisas recentes da Fiocruz têm contribu-

ído para esclarecer esse equilíbrio delicado en-

tre defesa e vulnerabilidade. Estudos do Insti-

tuto René Rachou identificaram biomarcadores 

imunológicos relacionados à evolução clínica 

da LV, como o aumento dos níveis de IL-10 e a 

diminuição da produção de IFN-γ, além de al-

terações nas células T regulatórias (FIOCRUZ, 

2023). Esses achados ajudam a compreender 

por que algumas pessoas desenvolvem formas 

graves da doença, enquanto outras permanecem 

assintomáticas ou controlam espontaneamente 

a infecção. 

Sendo assim, a imunopatogênese da LV re-

flete uma luta entre a capacidade do sistema 

imune de reagir de forma equilibrada e a habi-

lidade do parasita em se esconder dentro das cé-

lulas de defesa. Quando há falha nesse equilí-

brio, o resultado é uma infecção disseminada, 

com inflamação crônica, comprometimento de 

órgãos vitais e severa imunossupressão. Nesse 

contexto, esses elementos justificam a gravida-

de da LV e a importância de estudos mais apro-

fundados sobre as bases imunológicas. 

 

Manifestações clínicas  

A LV humana apresenta uma evolução lenta 

e pode variar de formas assintomáticas a qua-

dros graves ou até mesmo fatais. Os sintomas 

clássicos incluem febre prolongada, hepatoes-

plenomegalia, anemia, perda de peso e fraqueza 

generalizada. Já nos estágios avançados, ob-

serva-se pancitopenia, resultado da invasão da 

medula óssea, e hipergamaglobulinemia poli-

clonal, que contribui para alterações imunológi-

cas sistêmicas (BRASIL, 2022). 

A coinfecção com o vírus da imunodefici-

ência humana (HIV) é um agravante exponen-

cial, aumentando a letalidade e dificultando o 

diagnóstico, pois a resposta sorológica pode ser 

negativa em imunodeprimidos. É importante 

destacar que sem o tratamento, a LV pode evo-

luir para óbito em até 90% dos casos, especial-

mente em populações vulneráveis, porcenta-

gem essa, relativamente alta, que merece aten-

ção (WHO, 2023). 

As manifestações clínicas variam conforme 

o estado imunológico do paciente, a virulência 

da cepa e a carga parasitária. Estudos conduzi-

dos pela Fiocruz destacam que a gravidade clí-

nica está diretamente associada à resposta 

imune desregulada e à persistência de parasitas 

em órgãos linforreticulares (FIOCRUZ, 2023). 

O diagnóstico da leishmaniose pode ser re-

alizado por diferentes métodos, que incluem 

técnicas parasitológicas, imunológicas e mole-

culares. Os métodos parasitológicos são consi-

derados padrão-ouro pela demonstração direta 

do parasito em amostras biológicas, como es-

fregaços de lesões cutâneas ou aspirados de me-

dula óssea, mas apresentam sensibilidade vari-

ável, especialmente nas formas viscerais. Os 

testes imunológicos, como imunofluorescência 

indireta e ELISA, são úteis para o diagnóstico 

sorológico, porém podem apresentar reações 

cruzadas com outras doenças infecciosas. Já as 

técnicas moleculares, como a reação em cadeia 

da polimerase (PCR), demonstram maior sensi-

bilidade e especificidade, além de permitirem a 

identificação da espécie envolvida, o que tem 

impacto no manejo clínico (CUNHA & CHA-

GAS, 2020; BRASIL, 2022; WHO, 2023). 

O tratamento da leishmaniose baseia-se 

principalmente no uso de fármacos leishmani-

cidas, com destaque para os antimoniais penta-

valentes (como o estibogluconato de sódio e o 

antimoniato de meglumina), que permanecem 
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como primeira linha em muitos países. Entre-

tanto, a toxicidade desses compostos e a neces-

sidade de administração parenteral limitam sua 

aplicação. A anfotericina B, em suas formula-

ções convencional e lipossomal, constitui alter-

nativa eficaz, principalmente nos casos graves 

da forma visceral, embora seu uso seja restrin-

gido pelo custo elevado e efeitos adversos re-

nais. Outro medicamento disponível é a milte-

fosina, o único agente oral aprovado contra 

leishmaniose visceral, que apresenta eficácia 

significativa, mas está associado a efeitos cola-

terais gastrointestinais e contraindicação em 

gestantes devido ao potencial teratogênico (NE-

VES et al., 2016; BRASIL, 2022). 

Um desafio crescente no manejo da leish-

maniose é a resistência medicamentosa. Diver-

sos estudos têm evidenciado a diminuição da 

eficácia dos antimoniais, especialmente em re-

giões endêmicas, associada ao uso inadequado, 

à automedicação e à pressão seletiva exercida 

pelo tratamento irregular. A resistência também 

tem sido relatada para a miltefosina, o que ame-

aça sua aplicabilidade a longo prazo. Essas li-

mitações reforçam a necessidade de monitora-

mento contínuo da resistência parasitária, do 

desenvolvimento de novos fármacos e da im-

plementação de terapias combinadas como al-

ternativas mais eficazes e seguras (CUNHA & 

CHAGAS, 2020; WHO, 2023). 

 

Diagnóstico 

Para realizar o diagnóstico da LV, são com-

binados métodos parasitológicos, sorológicos e 

moleculares, cada um com suas vantagens e li-

mitações, conforme pode-se observar:  

A) Método parasitológico direto: consiste 

na observação do parasito em amostras de me-

dula óssea, baço ou linfonodos, sendo conside-

rado o padrão-ouro, porém, é invasivo e de di-

fícil execução em áreas com poucos recursos 

(CUNHA & CHAGAS, 2020). 

B) Testes sorológicos: como a reação de 

imunofluorescência indireta (RIFI) e o ELISA, 

são amplamente utilizados pela rede pública de 

saúde e apresentam boa sensibilidade, embora 

possam gerar resultados falso-positivos em 

áreas com outras doenças endêmicas, pois são 

indiretos, detectando a presença de anticorpos 

produzidos pelo corpo contra um parasito, que 

pode ter antígenos de outros microrganismos.  

C) Mononucleares: a Fiocruz (2023) tem li-

derado estudos com técnicas moleculares de 

alta precisão, como o PCR convencional e o 

qPCR, capazes de identificar o DNA da Leish-

mania infantum em amostras de sangue e teci-

dos com sensibilidade superior a 95%. Esses 

métodos permitem monitorar a resposta tera-

pêutica e detectar resistência medicamentosa, 

tornando-se ferramentas promissoras para vigi-

lância epidemiológica e diagnóstico precoce. 

 

Tratamento 

O tratamento da LV tem como principal ob-

jetivo eliminar o parasita e restaurar a função 

imunológica do paciente, reduzindo a mortali-

dade e prevenindo recidivas. Durante muitos 

anos, o uso dos antimoniais pentavalentes, co-

mo o antimoniato de meglumina e o estiboglu-

conato de sódio, representou o pilar terapêutico 

da doença. Esses fármacos continuam sendo 

amplamente utilizados em áreas endêmicas de-

vido ao seu baixo custo e disponibilidade, mas 

sua toxicidade e a necessidade de uso prolon-

gado por via parenteral limitam a adesão e au-

mentam o risco de efeitos adversos, como dis-

túrbios cardíacos, hepáticos e renais (BRASIL, 

2022). 

Nos casos mais graves, como, por exemplo, 

em pacientes imunossuprimidos, gestantes, ido-

sos ou com coinfecção por HIV, o medicamento 

de escolha é a anfotericina B lipossomal, reco-

mendada pela OMS, devido à maior eficácia e 
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menor toxicidade renal. Sua formulação lipí-

dica melhora a penetração tecidual e permite 

um tratamento mais curto, embora o alto custo 

ainda seja um desafio para os sistemas públicos 

de saúde (WHO, 2023). 

Mais uma alternativa de tratamento é a mil-

tefosina, que por ser administrada por via oral, 

facilita a adesão, especialmente em regiões com 

acesso limitado a serviços de saúde. No entanto, 

seu uso requer cautela: além de apresentar efei-

tos gastrointestinais e teratogenicidade, já fo-

ram descritos casos de resistência parasitária 

em diferentes países, o que alerta para a neces-

sidade de vigilância farmacológica contínua 

(SUNDAR & CHAKRAVARTY, 2018). 

Nos últimos anos, instituições como a Fio-

cruz têm desempenhado papel essencial na pes-

quisa de novos compostos leishmanicidas, tes-

tando nanotecnologias, formulações liposso-

mais inovadoras e fármacos imunomoduladores 

que buscam aumentar a eficácia terapêutica e 

reduzir os efeitos adversos (FIOCRUZ, 2023). 

Assim, o tratamento da LV exige mais do 

que o uso correto de medicamentos: requer uma 

abordagem integral e disciplinada, que inclua 

diagnóstico precoce, monitoramento laborato-

rial, suporte clínico e acompanhamento multi-

profissional. O sucesso terapêutico depende 

tanto da escolha racional do fármaco quanto da 

adesão do paciente, do acesso ao tratamento e 

da forte união entre pesquisa, política pública e 

prática médica. 

 

Estratégias de controle e prevenção  

O controle e a prevenção da LV exigem uma 

abordagem ampla e integrada, que vá além da 

esfera clínica e inclua ações de vigilância epi-

demiológica, manejo ambiental e educação em 

saúde. 

Por se tratar de uma zoonose de transmissão 

vetorial, o enfrentamento da LV requer atuação 

conjunta entre diferentes setores, que envolvem 

saúde humana, saúde animal e meio ambiente, 

dentro do conceito de “One Health” (Saúde 

Única), que reconhece a interdependência entre 

os seres humanos, os animais e os ecossistemas 

(WHO, 2023). 

No Brasil, as estratégias de controle seguem 

as diretrizes do Ministério da Saúde (2022), que 

incluem diagnóstico precoce, tratamento ade-

quado dos casos humanos, controle do vetor e 

identificação e manejo dos cães infectados, 

considerados os principais reservatórios do-

mésticos. 

A borrifação intradomiciliar com insetici-

das, embora eficaz em curto prazo, apresenta li-

mitações devido à resistência vetorial e à difi-

culdade de manutenção contínua em áreas urba-

nas e rurais. Além disso, o manejo ambiental, 

que inclui limpeza de quintais, remoção de ma-

téria orgânica e melhoria do saneamento básico, 

é fundamental para reduzir os criadouros do fle-

botomíneo. Percebe-se que essas ações simples, 

quando aliadas à conscientização comunitária, 

têm impacto direto na diminuição da transmis-

são. 

As instituições de pesquisa brasileiras, em 

especial a Fiocruz, têm papel de destaque na 

inovação científica voltada ao controle da LV. 

Devem ser destacados como ponto forte de sua 

atuação os ensaios clínicos com vacinas recom-

binantes e testes moleculares rápidos para o di-

agnóstico em campo, além de atuar em progra-

mas de vigilância entomológica e genômica de 

vetores (FIOCRUZ, 2023). Essas iniciativas 

aproximam a ciência da realidade das comuni-

dades afetadas, permitindo a implementação de 

políticas públicas mais eficazes e adaptadas a 

diferentes contextos socioambientais. 

Em conjunto, deve-se destacar a OMS, que 

incentiva o fortalecimento das redes de vigilân-

cia, o treinamento de profissionais de saúde e o 

uso racional de recursos, com foco na sustenta-

bilidade das ações de controle (WHO, 2023). 
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Outro ponto forte diz respeito à educação 

em saúde, sendo uma das ferramentas mais po-

derosas para reduzir o impacto da LV, promo-

vendo o reconhecimento precoce dos sintomas 

e incentivando a procura por atendimento mé-

dico. Da mesma forma, a participação ativa das 

comunidades e o engajamento intersetorial for-

talecem o combate à doença de forma contínua 

e solidária. 

Compreender a LV sob essa perspectiva 

ampliada permite formar médicos mais críticos, 

conscientes e preparados para atuar não apenas 

no cuidado individual, mas também na promo-

ção da saúde coletiva e na construção de socie-

dades mais resilientes frente às doenças negli-

genciadas. 

 

Desafios no controle e perspectivas futu-

ras 

Em 2023, o Brasil registrou aproximada-

mente 13 mil casos de leishmaniose tegumen-

tar, com maior incidência concentrada nos esta-

dos da Região Norte, como Pará e Amazonas. 

A forma visceral da doença apresentou uma 

média de 2 mil casos anuais, mantendo-se esta-

bilizada, mas com surtos localizados, sobretudo 

nas regiões Norte e Nordeste (BRASIL, 2025)  

O controle da leishmaniose enfrenta impor-

tantes desafios relacionados a fatores sociais e 

ambientais que favorecem sua manutenção e 

expansão. A urbanização desordenada, a pre-

sença de cães infectados próximos a domicílios, 

as más condições de saneamento básico e o acú-

mulo de matéria orgânica criam ambientes pro-

pícios para a proliferação do vetor flebotomí-

neo. Além disso, as desigualdades socioeconô-

micas dificultam o acesso ao diagnóstico pre-

coce e ao tratamento adequado, perpetuando a 

cadeia de transmissão, principalmente em regi-

ões endêmicas da América Latina, Ásia e África 

(BRASIL, 2022; WHO, 2023). 

No campo da imunoprofilaxia, as vacinas 

contra leishmaniose têm sido alvo de intenso 

estudo, mas ainda não há uma formulação dis-

ponível para uso humano com eficácia compro-

vada. Pesquisas atuais investigam vacinas base-

adas em antígenos recombinantes, DNA plas-

midial e formulações com adjuvantes que esti-

mulam a resposta Th1, considerada protetora 

contra a infecção. Apesar dos avanços, a varia-

bilidade antigênica entre espécies de Leishma-

nia e a complexa interação parasito-hospedeiro 

dificultam o desenvolvimento de uma vacina 

universal e duradoura (NEVES et al., 2016; 

SUNDAR & CHAKRAVARTY, 2018). 

As estratégias de controle da leishmaniose 

exigem uma abordagem integrada. O manejo do 

vetor inclui medidas como borrifação intrado-

miciliar de inseticidas e manejo ambiental para 

reduzir criadouros. Em relação aos reservató-

rios, destaca-se a importância do diagnóstico e 

tratamento adequados de cães infectados, bem 

como campanhas de vacinação canina em áreas 

endêmicas. Na prevenção humana, são funda-

mentais a educação em saúde, o uso de barreiras 

físicas, como mosquiteiros impregnados com 

inseticida, e a implementação de políticas pú-

blicas intersetoriais. O sucesso no controle da 

leishmaniose depende, portanto, da combina-

ção de medidas ambientais, veterinárias e mé-

dicas, em um esforço de saúde única (One 

Health) (BRASIL, 2022; WHO, 2023; CUNHA 

& CHAGAS, 2020). 

 

CONCLUSÃO  

A LV continua sendo um dos maiores desa-

fios de saúde pública no Brasil e no mundo, es-

pecialmente em regiões onde a vulnerabilidade 

social e a degradação ambiental favorecem a 

disseminação da doença.  
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Ao longo deste estudo, observou-se que 

compreender a LV exige mais do que identifi-

car o parasita e suas formas evolutivas: é pre-

ciso reconhecer a complexidade de sua intera-

ção com o sistema imunológico humano, o im-

pacto das condições socioeconômicas e a neces-

sidade de uma atuação em saúde que una conhe-

cimento técnico e sensibilidade social. 

A análise dos mecanismos imunológicos e 

clínicos demonstrou que o equilíbrio entre res-

posta inflamatória e evasão parasitária é deter-

minante para a evolução da doença. O diagnós-

tico, embora tenha avançado com técnicas mo-

leculares e sorológicas, ainda enfrenta limita-

ções em áreas com poucos recursos. Da mesma 

forma, o tratamento, baseado em antimoniais, 

anfotericina B e miltefosina, representa uma 

conquista terapêutica importante, mas prejudi-

cada pela toxicidade, resistência medicamen-

tosa e dificuldades de acesso. Esses fatores re-

forçam a urgência de políticas públicas que ga-

rantam equidade e continuidade no cuidado. 

Instituições como a Fiocruz, a OMS e o Mi-

nistério da Saúde têm desempenhado papel es-

sencial no desenvolvimento de novas estraté-

gias diagnósticas, terapêuticas e preventivas, 

consolidando o Brasil como referência cientí-

fica na luta contra as leishmanioses. O fortale-

cimento de programas baseados no conceito de 

“One Health” (Saúde Única) é um passo deci-

sivo para compreender a LV de forma integra-

da, articulando saúde humana, animal e ambi-

ental em um mesmo eixo de ação. Essa visão 

amplia o papel do médico, que também deve ser 

um agente de transformação social e ambiental. 

Assim, o enfrentamento da LV não se limita 

ao combate ao vetor ou ao uso de medicamentos 

e sim em um compromisso ético e científico de 

profissionais da saúde e demais setores em pro-

mover uma prática médica crítica, empática e 

baseada em evidências. Reconhecer a LV como 

uma doença que reflete desigualdades sociais e 

que tem caráter multisetorial é um passo funda-

mental para o efetivo combate à doença e a cri-

ação de uma saúde verdadeiramente integral e 

justa.   
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INTRODUÇÃO 

A tuberculose é uma doença infecciosa que 

é acarretada pelo bacilo Mycobacterium tuber-

culosis. O órgão mais acometido é o pulmão. 

No entanto, em uma parcela em torno de 15% 

dos casos, há acometimento de outros órgãos, 

como intestino, laringe, pleura, meninge, dentre 

outros. Quando há acometimento fora do pul-

mão, o nome que se dá é tuberculose extrapul-

monar. No mundo, ocorreu por volta de 10,6 

milhões de casos no ano de 2022, com 1,3 mi-

lhões de óbitos (RIO DE JANEIRO, 2023).  

A tuberculose pulmonar é importante no 

contexto público da saúde por haver a possibi-

lidade de transmissão de pessoa para pessoa pe-

las gotículas presentes na secreção pulmonar 

que podem ficar suspensas no ar, além de ser 

uma condição que é de certo modo frequente na 

população (RIO DE JANEIRO, 2023).  

Uma particularidade da doença é que indi-

víduos que são infectados pelo patógeno podem 

demorar até anos para manifestar a doença, não 

se esperando um adoecimento agudo de um in-

divíduo infectado (RIO DE JANEIRO, 2023).  

Algumas das manifestações clínicas que po-

dem estar presentes são tosse prolongada (perí-

odo superior a 3 semanas), febre baixa, normal-

mente, no fim da tarde, perda apetite, peso, as-

tenia, suor noturno (RIO DE JANEIRO, 2023).  

O diagnóstico da condição se faz por exa-

mes de escarros, podendo ser eles: baciloscopia 

(BAAR), cultura e teste rápido molecular (RIO 

DE JANEIRO, 2023).  

O objetivo do trabalho é analisar as medidas 

que auxiliam no controle e prevenção da tuber-

culose pulmonar. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão integrativa de estu-

dos publicados nos últimos 3 anos, do período 

de 2022 a 2025. O site utilizado para a pesquisa 

foi a Biblioteca Virtual em Saúde, utilizando a 

coleção LILACS Plus, além das bases de dados 

da Medline, LILACS e da Secretaria Municipal 

de Saúde de São Paulo. Os Descritores em Ci-

ências da Saúde (DeCS) utilizados foram: "Tu-

berculose Pulmonar" "terapia" "prevenção & 

controle". Foram encontrados 19 artigos, sendo 

eles analisados conforme os critérios de inclu-

são e exclusão.  

Os critérios de inclusão foram artigos em in-

glês do período de 2022 a 2025, que foram dis-

ponibilizados na íntegra e que tinham relação 

com a proposta estudada. Estudos observacio-

nais, artigos de revisão e ensaios clínicos foram 

incluídos. Os critérios de exclusão utilizados 

foram: artigos sem relação com a proposta es-

tudada, relatos de caso, artigos duplicados e que 

foram disponibilizados na forma de resumo. 

Após a seleção, restaram nove artigos. Os 

artigos foram submetidos a uma análise minu-

ciosa para coleta de dados. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Uma das medidas que auxiliam na preven-

ção da doença para indivíduos sem ter a infec-

ção é o próprio tratamento de modo rápido do 

doente, a fim de interromper a cadeia de trans-

missão. O tratamento permite a redução, já nos 

estágios iniciais, da eliminação de bacilos, che-

gando próximo a zero após 15 dias de trata-

mento (RIO DE JANEIRO, 2023). 

Ambientes mais iluminados e com boa ven-

tilação dificultam a transmissão do patógeno ao 

impedir que permaneçam suspensos no ar (RIO 

DE JANEIRO, 2023). 

O tratamento da doença gira em torno do 

uso de quatro fármacos inicialmente nos pri-

meiros dois meses, sendo eles: rifampicina, iso-

niazida, pirazinamida e etambutol. Após isso, o 

tratamento é realizado com dois fármacos por 
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mais 4 meses, sendo eles a rifampicina e a iso-

niazida (RIO DE JANEIRO, 2023).  

A terapia preventiva também pode ser utili-

zada nos pacientes que apresentam contato do-

miciliar com pacientes com tuberculose. As di-

retrizes atuais apontam essa recomendação de 

prevenção para todos os pacientes que apresen-

tem esse contato e tenham resultados positivos 

para a doença, seja por ensaio de liberação de 

interferon-gama ou teste cutâneo de tubercu-

lina. Um ponto importante é descartar a tuber-

culose ativa, pois, quando ativa, é importante 

iniciar a terapêutica adequada. O rastreio pode 

ser realizado através de algumas ferramentas 

como as manifestações clínicas (tosse, sudorese 

noturna, febre e perda de peso), radiografia de 

tórax e o teste molecular (TAN et al., 2025).  

A prevenção para novas infecções se faz im-

portante, uma vez que evita a progressão para a 

doença ativa, além de diminuir a carga da do-

ença e melhorar o prognóstico dos pacientes, re-

duzindo a mortalidade pela doença, o que con-

figura uma estratégia fundamental para erradi-

car a circulação do patógeno e reduzir os casos 

dessa doença. A terapia preventiva pode ser re-

alizada com o uso do fármaco isoniazida que é 

considerado simples e eficaz, sendo adminis-

trado o uso de 6 a 9 meses. O tratamento é con-

siderado completo quando é realizado em 180 

doses do fármaco em um período de até 9 me-

ses. As crianças e adolescentes submetidos à te-

rapêutica preventiva apresentaram um bom 

prognóstico, com taxa baixa de mortalidade, 

principalmente, nos primeiros 2 anos após fina-

lizar a terapêutica, e uma boa adesão, além da 

tolerabilidade (BENOIT VÁSQUEZ et al., 

2022; TAHAN et al., 2023). 

Há, em algumas regiões do país, um desem-

penho insatisfatório no controle da doença. A 

ampliação da cobertura da atenção primária à 

saúde nos locais onde se constata baixa adesão 

ao tratamento e abandono da terapêutica é uma 

medida que pode auxiliar no aumento das chan-

ces de aderir ao tratamento. Outro método é a 

ampliação da investigação dos casos de indiví-

duos com contato com a doença, além do esta-

belecimento de uma terapia diretamente obser-

vada, com acompanhamento desses pacientes, a 

fim de permitir um suporte e reduzir as chances 

de falha da terapia (PINTO et al., 2022).  

A vacina com a BCG ao nascimento é uma 

forma de prevenção para as formas graves da 

tuberculose, garantindo certa proteção nas for-

mas pulmonares, meníngeas e disseminadas, 

principalmente, na infância contra esse patóge-

no (SANTOS et al., 2024). 

No ambiente hospitalar, em casos graves 

que necessitam de internação, o isolamento do 

paciente bacilífero é importante para diminuir 

as chances de infecção de terceiros no âmbito 

hospitalar, além do manejo adequado das rea-

ções adversas e da própria terapia farmacoló-

gica para o caso. Outras medidas que podem au-

xiliar na prevenção é o uso de equipamentos de 

proteção pessoal, como o uso de máscara N95, 

tanto para as pessoas que apresentam contato 

com o paciente doente quanto por parte do pró-

prio paciente (SILVA et al., 2024; ROCHA, 

2023). 

 

CONCLUSÃO 

Nessa perspectiva, observa-se que há medi-

das que auxiliam na prevenção e controle da do-

ença. As medidas vão desde identificação e tra-

tamento de modo precoce dos indivíduos que 

apresentam a doença, com intuito de reduzir a 

carga bacilar, até a prevenção por meio de tra-

tamento farmacológico dos indivíduos contac-

tantes com esses doentes. Outras medidas que 

auxiliam na prevenção são uso de máscara, iso-

lamento dos doentes em ambiente hospitalar e 

manter ambiente arejado e com exposição à luz 
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solar. A vacina BCG é uma ferramenta impor-

tante na redução do risco de formas graves da 

tuberculose. O estudo apresentou uma limitação 

da quantidade de estudos analisados, mas ob-

servou-se através da análise que essas medidas 

têm papel significativo para prevenção e con-

trole da tuberculose pulmonar.
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INTRODUÇÃO 

Os gêneros de bactérias Staphylococcus e 

Streptococcus são classificados como bactérias 

gram-positivas, com formato de cocos (grãos), 

os quais podem se estabelecer e multiplicar nos 

mais diversos ambientes, com ou sem a pre-

sença de oxigênio. Sua estrutura capacita a so-

brevivência em ambientes secos, tais quais len-

çóis hospitalares, ou que estão presentes no pró-

prio domicílio (MURRAY et al., 2021). 

Essas bactérias existem fisiologicamente na 

pele humana, além de região da boca, faringe e 

trato gastrointestinal, possuindo inclusive fun-

ções comensais e, de certa forma, até protetoras 

contra colonização por microrganismos exóge-

nos. Porém, em situações que envolvam quebra 

de barreira cutânea, imunossupressão induzida 

por drogas ou doenças, esses seres possuem a 

capacidade de se voltar contra o próprio indiví-

duo e se tornar patogênicas, causando graves in-

fecções (BECKER et al., 2024). 

As duas bactérias supracitadas possuem im-

portância no que diz respeito à representativi-

dade das infecções no âmbito global e do terri-

tório brasileiro. A colonização por S. aureus, 

por exemplo, é estimada em cerca de 30% da 

população humana e pode ser responsável por 

infecções de corrente sanguínea (ICS), endocar-

dite bacteriana, pele e partes moles, entre outras 

(TONG et al., 2015). Não tão distante, bactérias 

da linhagem estreptocócica, como S. pyogenes 

e S. pneumoniae, estão entre as grandes causa-

doras de de doenças por agentes etiológicos 

bacterianos em humanos, sendo responsáveis 

por faringoamigdalite, piodermite, escarlatina, 

pneumonia e meningite. É importante salientar 

que a introdução da vacinação pneumocócica 

conjugada em diversos países possibilitou dimi-

nuição em subtipos cobertos pela imunização, 

gerando, no entanto, um aumento correlacio-

nado aos não cobertos (BROUWER et al., 

2023; NARCISO et al., 2025). 

Perceptivelmente, os grupos bacterianos 

Staphylococcus e Streptococcus, juntamente 

aos seus subtipos, têm importância clínica e um 

impacto na saúde individual e coletiva. O qua-

dro se agrava ainda mais quando se torna claro 

que um dos principais fatores relacionados ao 

aumento da preocupação com esses agentes é a 

resistência bacteriana presente no cenário atual, 

chegando a quase 5 milhões de mortes associa-

das a essa condição, com 1,27 milhões atribuí-

das propriamente a esse fato. Dentre os seis 

principais patógenos, estão os S. aureus e S. 

pneumoniae (MURRAY et al., 2022). No mun-

do, de acordo com o Global Antimicrobial Re-

sistance and Use Surveillance System Report 

2023, publicado pela Organização Mundial da 

Saúde (WHO, 2023), existe maior presença de 

estafilococos Aureus Resistente à Meticilina 

(MRSA) seja de origem comunitária (CA-

MRSA) ou hospitalar (HA-MRSA), em detri-

mento de estreptococos resistentes a algum tipo 

de antibioticoterapia, o que também é refletido, 

devido a uma cobertura vacinal disponível para 

alguns subtipos. 

O objetivo desta revisão é entender sobre a 

importância microbiológica das infecções pelos 

gêneros bacterianos Staphylococcus e Strepto-

coccus, bem como sua epidemiologia, fatores 

de virulência e manifestações clínicas nos indi-

víduos. 

 

METODOLOGIA 

O presente capítulo trata-se de uma revisão 

narrativa da literatura, elaborado a partir da 

busca de artigos científicos indexados nas bases 

PubMed, SciELO e Google Acadêmico. Os ter-

mos de busca principais, foram: Staphylococ-
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cus aureus resistance and pathogenesis, Strep-

tococcus pathogenesis, MRSA Brazil Epidemi-

ology, pneumococcal vaccine. Foram incluídos 

estudos e revisões bibliográficas dos últimos 5 

anos (2019-2024), em sua maior parte, com al-

gumas referências de embasamento teórico ci-

entífico mais antigas, por serem vitais para o 

entendimento e continuidade do estudo, além 

de livros-textos como Microbiologia Médica 

(MURRAY et al., 2021) e Dermatologia Essen-

cial (BOLOGNA et al., 2021). A seleção prio-

rizou publicações em inglês, português e espa-

nhol, que abordassem aspectos clínico, epide-

miológico e de importância médica dos gêneros 

de bactérias Staphylococcus e Streptococcus. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Aspectos microbiológicos e epidemiológi-

cos 

As bactérias possuem aspectos que, muitas 

vezes, permitem sua diferenciação microscó-

pica. De acordo com Murray et al. (2021), o 

grupo do gênero Staphylococcus está disposto 

de forma semelhante a cachos de uvas, e possui 

grande capacidade de sobrevivência ambiental, 

muito por conta de seus fatores de virulência 

através de toxinas e enzimas, as quais acabam 

gerando uma evasão imune contra o corpo do 

hospedeiro. Conforme descrito na mesma obra, 

dentre as espécies de Staphylococcus, o desta-

que especial vai para o S. Aureus, frequente nas 

infecções bacterianas humanas, produzindo 

proteínas de superfície celular como a proteína 

A. Também é necessário citar outros subtipos 

conhecidos como coagulase-negativos, como S. 

epidermidis, S. saprophyticus e S. lugdunensis, 

cuja taxa de infecção é bem inferior em relação 

ao subtipo aureus. 

Em 1961 no Reino Unido, foi identificada a 

primeira cepa de MRSA (JEVONS, 1961). Des-

de então, tem sido amplamente documentado e 

é considerado endêmico em grande parte dos 

hospitais mundiais, deixando claro que a predo-

minância de sua forma resistente à antibiotico-

terapia já transpassa gerações e extensões mun-

diais (NANDHINI et al., 2022). Em uma revi-

são de literatura realizada no Brasil, a prevalên-

cia de MRSA variou de acordo com as regiões 

estudadas, mostrando disparidade entre Sudes-

te, Norte e Nordeste do país, por exemplo, po-

rém, possuindo uma média registrada de cerca 

de 25%, e sendo identificadas 16 linhagens di-

ferentes (GODOI, 2023). No ano de 2024, de 

acordo com o Painel de Monitoramento da Re-

sistência Bacteriana do Ministério da Saúde 

(BRASIL, 2024), a resistência do agente etioló-

gico Staphylococcus aureus em UTI adulta por 

infecções primárias de corrente sanguínea no 

Brasil chegou a marca de 53% das amostras co-

letadas; quando observadas por estafilococos 

coagulase negativos, os números chegaram até 

a 74%, consolidando os microrganismos como 

dois dos três com maior índice de resistência 

antimicrobiana. Esses dados reforçam a rele-

vância clínica do gênero Staphylococcus, sobre-

tudo pela sua resistência crescente em ambien-

tes hospitalares. 

De forma semelhante, outro gênero de bac-

térias que é de extrema importância na prática 

médica é o dos Streptococcus, que possui con-

formação flexível com características de cocos 

em cadeia. Segundo Murray et al. (2021), as di-

visões nos subgrupos são de certo modo mais 

complexas, podendo caracterizá-los nas β-he-

molíticas (hemólise completa em ágar), tendo 

como representantes principais o S.pyogenes, 

que possui fatores de virulência conhecidos, tal 

qual proteína M, proteína F e enzimas hidrolíti-

cas: estreptoquinase, estreptolisina S e O. Este 

agente etiológico liga-se intimamente à faringo-

amigdalite, febre reumática e glomerulonefrite 

aguda, também caracterizada pela presença de 

pus. Salienta-se que sua maior prevalência se dá 
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em crianças, principalmente em países socioe-

conomicamente não são tão prósperos e com al-

tos índices de baixa nutrição, além de densidade 

populacional muito acima do usual e péssimas 

condições de saúde pública, comuns aos sécu-

los passados, tal como observado na industria-

lização (BARNETT et al., 2021). A maior inci-

dência também é relatada em populações mar-

ginalizadas pela sociedade de países desenvol-

vidos, como aquelas em situação de rua ou usu-

ários de drogas (VALENCIANO et al., 2021). 

As infecções, apesar de predileção em menor 

idade, podem ocorrer em qualquer momento da 

vida, mas as exposições recorrentes e baixa 

imunidade à tornam mais comuns nessa faixa 

(EFSTRATIOU & LAMAGNI, 2022). 

Outra espécie correlacionada é o S. agalac-

tiae. Sua colonização está correlacionada dire-

tamente com o trato vaginal, intestinal, uretral, 

sendo de vital perigo para o ser humano a colo-

nização nas gestantes que a transpassam pelo 

canal de parto para o recém-nascido. Além dis-

so, está relacionado diretamente com infecções 

como sepse neonatal, meningites ou quadros de 

pneumonias. Possuem mecanismo de virulência 

conhecido para cada local em que se encontra, 

como adesinas e pigmento hemolítico na vagi-

na, proteínas alfa C em colo uterino e vesículas 

de membranas, que permitem o escape de res-

postas da defesa hospedeira (LIU & LIU, 

2022). 

Por conseguinte, o grupo viridans, α-hemo-

líticas (hemólise parcial no ágar sangue), tem 

representação maior através da bactéria S. 

pneumoniae, agente extremamente comum, 

responsável em sua maioria por infecções como 

otite média, meningite bacteriana, sinusites e 

pneumonia. Ao contrário das bactérias supraci-

tadas, possui vacinas aprovadas e utilizadas que 

englobam diversos subtipos do microrganismo 

(LIU et al., 2023; CDC, 2019). A virulência do 

pneumococo está relacionada à pneumolisina 

(PLY), proteína de superfície pneumocócica 

(PspA), proteína de adesão e virulência pneu-

mocócica (PavB) e entre outros (SUBRAMA-

NIAN et al., 2019).  

É bem verdade que diferentemente de ou-

tros gram-positivos como Staphylococcus au-

reus e Enterococcus, o grupo estreptocócico 

apresenta um índice de resistência antimicrobi-

ana bem menor que seus pares, porém, isso em 

nenhum momento refere que ela não existe. Ro-

dríguez et al. (2024) afirmam que na América 

Latina as taxas de bactérias super-resistentes 

vêm emergindo nos últimos anos em crescente, 

mesmo após aderência da vacinação pneumo-

cócica pelos países do continente, sendo que os 

subtipos mais frequentemente associados à re-

sistência foram o 14 para as penicilinas e o 19A 

para cefalosporinas de terceira geração. Em 

contrapartida, Knupp-Pereira et al. (2024) mos-

traram variações nos períodos pós e pré-intro-

dução das vacinas conjugadas, refletindo algu-

mas mudanças nas respostas terapêuticas, onde 

perceberam que os agentes etiológicos bacteri-

anos se mostraram mais suscetíveis à ceftria-

xona, penicilinas e ao sulfametoxazol-trimeto-

prima (sendo contrária à estatística global), em-

bora antibióticos como a clindamicina e a tetra-

ciclina ainda apresentam índices mais elevados 

de resistência entre os isolados, após a introdu-

ção da vacina no programa nacional de imuni-

zação. Apesar disso, é primordial salientar que 

uma maior frequência de resistência já pode ser 

observada, ainda que, no momento, não seja um 

problema comparável ao que se vê no combate 

ao MRSA no Brasil e no mundo.  

 

Patogênese e principais doenças 

As bactérias dos gêneros Staphylococcus e 

Streptococcus possuem diversos meios de 

adaptação e invasão tecidual que as fazem au-

mentar seu grau de patogenicidade frente ao 
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hospedeiro. Tais microrganismos possuem fa-

tores de virulência que favorecem a adesão, 

evasão do sistema imune além de destruição te-

cidual no ambiente propício. Conforme exposto 

por Murray et al. (2021), Staphylococcus au-

reus tem mecanismos que colaboram para seu 

sucesso patogênico, dentre eles, proteínas que 

ajudam a adesão bacteriana nos tecidos (prote-

ína A), proteção contra peróxidos por células de 

defesa (catalase), formação de coágulos através 

de conversão do fibrinogênio, destruição de li-

pídios e núcleos (coagulase, lipase e nuclease), 

degradação do ácido hialurônico que contribui 

com sua disseminação (hialuronidase), e conse-

guem lesar neutrófilos e macrófagos, hemácias, 

matar células (citotoxinas alfa, beta...). Um 

agente etiológico tão multifacetado pode ser 

causa base de diversas doenças piogênicas, tais 

quais infecções de pele e partes moles (IPPMS). 

Nelas se englobam impetigo, furúnculo, folicu-

lite e quadros com comprometimento sistêmico 

mais provável, como pneumonias, endocardi-

tes, ICS, artrite séptica e osteomielite (TOUAI-

TIA et al., 2025). O Quadro 7.1 resume as 

principais manifestações clínicas, populações 

acometidas com frequência e fatores de virulên-

cia correlatos. 

 

Quadro 7.1 Doenças causadas por Staphylococcus 

Doença Características clínicas principais 
População mais acometida / 

Observações clínicas 

Foliculite 
Inflamação superficial do folículo piloso com 

pápulas ou pústulas; prurido leve ou dor 

Adultos e adolescentes; áreas de atrito, 

umidade ou trauma local 

Furunculose 
Infecção profunda do folículo piloso for-

mando nódulo doloroso e purulento 

Adolescentes e adultos com fatores pre-

disponentes (diabetes, má higiene, 

imunossupressão) 

Impetigo (bolhoso e 

não bolhoso) 

Lesões vesicopustulosas superficiais que 

evoluem para crostas melicéricas; forma 

bolhosa por ação de toxinas 

Principalmente crianças; áreas expostas 

da face e membros 

Síndrome da pele 

escaldada 

estafilocócica 

Eritema difuso, descamação e epidermólise; 

doença sistêmica toxigênica 

Lactentes e crianças pequenas; adultos 

imunocomprometidos 

Pneumonia (inclu-

indo necrosante) 

Infecção pulmonar aguda; pode evoluir para 

necrose e empiema; tosse, febre e dispneia 

Hospitalizados, imunodeprimidos ou 

pós-infecção por influenza 

Endocardite 
Infecção das válvulas cardíacas com febre, 

sopro e risco de embolias; curso agressivo 

Usuários de drogas intravenosas, porta-

dores de próteses valvares e cateteres 

Infecção de corrente 

sanguínea (sepse) 

Presença de S. aureus no sangue; febre, 

hipotensão e risco de choque séptico 

Pacientes hospitalizados, imunossupri-

midos, portadores de dispositivos 

invasivos 

Artrite séptica 
Infecção aguda das articulações; dor, calor e 

limitação de movimento 

Crianças e adultos com trauma, prótese 

articular ou infecção hematogênica 

Osteomielite 
Infecção óssea aguda ou crônica; dor e 

inflamação local, podendo causar necrose 

Crianças (forma hematogênica) e adultos 

(pós-trauma ou pós-cirurgia) 
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Doença Características clínicas principais 
População mais acometida / 

Observações clínicas 

Síndrome do choque 

tóxico 

Febre alta, hipotensão, exantema difuso e fa-

lência multissistêmica; mediada por 

superantígenos 

Mulheres em idade fértil (uso de tam-

pões) e casos pós-cirúrgicos 

Intoxicação alimen-

tar estafilocócica 

Vômitos intensos, náuseas e cólicas poucas 

horas após ingestão de alimentos 

contaminados 

Qualquer faixa etária; surtos alimentares 

Segundo Murray et al. (2021), o Streptococ-

cus pyogenes, β-hemolítico especificamente do 

grupo A, possui proteínas capazes de bloquear 

a fagocitose gerada pelo sistema complemento 

(proteína M e peptidase C5a). A adesão e faci-

litação da invasão do germe (proteína F) é cru-

cial para sua patogenicidade se tornar completa 

contra o hospedeiro. Conseguem fazer a lise de 

hemácias, leucócitos e plaquetas (estreptolisina 

S e O) e realizam a quebra de fibrina e coágulos 

(estreptoquinase). Dentre as patologias mais 

proeminentemente encontradas em associação 

a esse agente, há a faringite, principalmente em 

infantojuvenis em idade escolar, variando em 

cerca de 30% dos casos. Outras doenças como 

amigdalite, piodermite, escarlatina, celulite, 

erisipela fasciite necrosante e síndrome estrep-

tocócica do choque tóxico podem ser ocasiona-

das por este grupo. Ainda assim, vale ressaltar 

que febre reumática e glomerulonefrite aguda 

são complicações de infecções prévias pelo mi-

crorganismo, depois de latência clínica (PARA-

JULEE et al., 2024; AVIRE et al., 2021).  

Outro β-hemolítico, o Streptococcus aga-

lactiae, do grupo B, também possui caracterís-

ticas associadas à sua patogenicidade, dentre 

elas, proteção contra fagocitose e da ativação do 

complemento (cápsula polissacarídea), facilita-

ção da adesão bacteriana no trato gastrointesti-

nal e invasão ao sistema nervoso central (ade-

sina hipervirulenta) (CAMARGO et al., 2024). 

Essa bactéria engloba doenças que acometem 

neonatos, tal qual sepse precoce (até 72 horas) 

e tardia (>72 horas), meningite neonatal, pneu-

monia, entre outras (VIEIRA MALAQUIAS et 

al., 2022). 

Por último, a bactéria Streptococcus pneu-

moniae tem mecanismos de virulência bastante 

interessantes. O mais importante deles confere 

a esse agente a capacidade de inibir fagocitose 

das células de defesa hospedeiras (cápsula po-

lissacarídeo) (CHULDE QUINGA, 2024), a-

lém da adesão às células hospedeiras e interrup-

ção da opsonização do pneumococo (adesina de 

superfície pneumocócica A -PsaA e fosforilco-

lina respectivamente). Impede a inativação bac-

teriana no muco (protease de IgA) e destruição 

de células epiteliais e de fagocitose (pneumoli-

sina). As patologias mais correlatas com esse 

grupo específico são pneumonias, meningites, 

otites médias e sinusites, além de sepse fulmi-

nante em casos específicos, tal qual de pacien-

tes asplênicos (Quadro 7.2) (MARQUART, 

2021; MURRAY et al., 2021). 

 

CONCLUSÃO 

Portanto, o cenário das infecções pelos gê-

neros bacterianos Staphylococcus e Streptococ-

cus é uma representação real da linha tênue en-

tre colonização e doença, e evidencia o entendi-

mento do processo de saúde-doença. Condições 

correlatas à imunossupressão, feridas com mu-

cosa exposta ou ambientes hospitalares são vi-

tais na consolidação do patógeno em seu hospe-

deiro. 
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Conforme discutido, o risco da infecção nas 

mais diversas faixas etárias é agravado por con-

dições individuais e coletivas, desde problemas 

na saúde do indivíduo em específico até condi-

ções socioeconômicas desiguais a qual o Estado 

tem participação crucial. Fatores como higieni-

zação pessoal e hospitalar, racionalidade do uso 

de antimicrobianos e educação em saúde pú-

blica são importantes para a diminuição do nú-

mero de indivíduos acometidos, tal qual evitar 

maior gravidade dos casos entre a população. 

É importante salientar fatores como uso cri-

terioso de antibioticoterapia, vigilância micro-

biológica, políticas de saúde pública que envol-

vam o controle das infecções no âmbito hospi-

talar e ambulatorial, principalmente em relação 

aos locais com baixo acesso à saúde. Além 

disso, as melhoras nos índices socioeconômicos 

gerais são de grande valia para a contribuição 

de um melhor resultado contra a referida difi-

culdade. 

Destaca-se, por último, que investimento e 

apoio a pesquisas científicas, práticas clínicas e 

prevenção primária, secundária e terciária são 

ímpares caminhos para o fortalecimento da rede 

mundial. Apesar disso, é necessário que mais 

estudos, artigos e vivências clínicas possam ser 

compartilhadas, visto que o tema das infecções 

bacterianas tem ganhado muita importância no 

mundo atual, pela grande resistência atribuída a 

elas com o passar do tempo. A redução da efi-

cácia terapêutica reforça a urgência de novas 

estratégias integradas de controle e tratamento. 

 

Quadro 7.2 Doenças causadas por Streptococcus 

Espécie / Doença Características clínicas principais 
População mais acometida / 

Observações clínicas 

Streptococcus pyogenes (Grupo A) 

Faringite estreptocócica 
Inflamação aguda da orofaringe com dor, 

febre e exsudato amigdaliano 

Crianças e adolescentes; transmissão 

por gotículas respiratórias 

Amigdalite estreptocócica 

Inflamação purulenta das amígdalas, po-

dendo evoluir para abscesso 

periamigdaliano 

Crianças e jovens adultos; comum 

em meses frios 

Escarlatina 
Faringite associada a exantema eritema-

toso difuso e língua em framboesa 

Crianças de 5 a 15 anos; surtos 

escolares 

Celulite 
Infecção do subcutâneo com eritema e 

dor; margens mal definidas 

Adultos e idosos; após ferimentos 

cutâneos 

Erisipela 
Infecção cutânea superficial com bordas 

nítidas e febre 

Idosos, diabéticos, linfedema; predo-

mina em membros inferiores 

Fasciíte necrosante 
Infecção invasiva e destrutiva dos tecidos 

moles; necrose e toxemia 

Adultos com comorbidades; 

emergência médica 

Glomerulonefrite aguda pós-

estreptocócica 

Complicação imunológica tardia com 

hematúria, edema e hipertensão 

Crianças: 1–3 semanas após 

faringite ou impetigo 

Febre reumática 
Resposta autoimune pós-faringite com 

cardite e artrite migratória 

Crianças e adolescentes; recorrência 

após reinfecção não tratada 
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Espécie / Doença Características clínicas principais 
População mais acometida / 

Observações clínicas 

Streptococcus agalactiae (Grupo B) 

Sepse neonatal precoce 
Infecção sistêmica nas primeiras 72 horas 

de vida com taquipneia e hipotermia 

Recém-nascidos; transmissão 

vertical no parto 

Sepse neonatal tardia 
Infecção após a 1ª semana de vida; febre 

e meningite associada 

Neonatos hospitalizados ou com 

contato prolongado 

Streptococcus pneumoniae (Pneumococo) 

Pneumonia pneumocócica 
Febre alta, tosse produtiva e consolidação 

lobar 
Crianças, idosos e imunodeprimidos 

Meningite pneumocócica 
Febre, rigidez de nuca e alteração do 

nível de consciência 

Lactentes, idosos e pacientes com 

comorbidades 

Otite média aguda Dor de ouvido, febre e irritabilidade 
Crianças pequenas; após infecção 

viral respiratória 

Sinusite bacteriana 
Congestão nasal, dor facial e secreção 

purulenta persistente 

Crianças e adultos; pós-resfriado ou 

alergia nasal 
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INTRODUÇÃO 

Candida auris (C. auris) é um fungo opor-

tunista do filo Ascomycota, notório por sua 

multirresistência antifúngica e alta capacidade 

de disseminação hospitalar, configurando uma 

ameaça emergente à saúde pública. Descrita 

pela primeira vez em 2009, no Japão, a partir de 

uma amostra de secreção do canal auditivo de 

uma paciente de 70 anos (origem que inspirou 

o epíteto auris, do latim “ouvido”), a espécie 

apresenta características distintas das demais 

Candida, sobretudo pela associação a surtos 

persistentes em unidades de terapia intensiva 

(UTI). Evidências retrospectivas sugerem que 

já havia sido isolada anteriormente, em 1996, 

na Coreia do Sul, mas incorretamente identifi-

cada (SATOH et al., 2009). Seu surgimento tem 

sido atribuído ao uso intensivo de antifúngicos, 

o que teria favorecido a seleção e a dissemina-

ção de cepas resistentes (SANTOS et al., 2023). 

Atualmente, C. auris já foi identificada em 

mais de 40 países, sendo associada a surtos de 

alta letalidade (DU et al., 2020). No Brasil, o 

primeiro caso foi notificado em 2020, com no-

vos surtos registrados em diferentes estados 

desde então, levando a ações coordenadas de vi-

gilância e controle (BRASIL, 2025). A Agência 

Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) re-

força a obrigatoriedade da notificação de casos 

e adoção de medidas preventivas e serviços de 

saúde (BRASIL, 2022).  

Sua patogenicidade está relacionada à ade-

são a células hospedeiras, secreção de enzimas 

hidrolíticas e formação de biofilmes altamente 

resistentes (SAMORA, 2019; CHAVES et al., 

2021). A resistência envolve múltiplos meca-

nismos, incluindo mutações nos genes ERG11, 

FKS1 e TAC1b e ação de bombas de efluxo 

(DU et al., 2020; SANYAOLU et al., 2022). A 

identificação laboratorial ainda é um desafio, 

pois métodos fenotípicos podem confundir a es-

pécie com outras leveduras. Técnicas avança-

das, como MALDI-TOF MS e PCR, têm se 

mostrado eficazes para a identificação rápida e 

precisa (KATHURIA et al., 2015; BRASIL, 

2022; CDC, 2024). 

Nesse cenário desafiador, a atuação da 

equipe multiprofissional de saúde se torna es-

sencial. O farmacêutico hospitalar desempenha 

um papel estratégico no enfrentamento das in-

fecções por C. auris, ao analisar perfis de sen-

sibilidade, selecionar antifúngicos de forma ra-

cional e atuar em protocolos de vigilância e far-

macovigilância (OMS, 2019; BRASIL, 2020; 

PEREZ & CLÍMACO, 2023; CFF, 2024). Este 

estudo tem como objetivo analisar as evidências 

científicas sobre a emergência de C. auris, com 

foco em sua epidemiologia, resistência, diag-

nóstico e manejo terapêutico. 

 

MATERIAS E MÉTODOS 

Trata-se de uma revisão integrativa da lite-

ratura, cujo objetivo foi identificar, analisar e 

sintetizar as evidências científicas disponíveis 

sobre C. auris, com ênfase em seu impacto epi-

demiológico, estratégias de vigilância, preven-

ção e manejo terapêutico frente à resistência an-

tifúngica emergente. Essa metodologia permite 

incluir estudos experimentais e não experimen-

tais, proporcionando visão abrangente e apro-

fundada do fenômeno investigado. 

A questão norteadora foi “Quais são as evi-

dências científicas disponíveis sobre o impacto, 

vigilância, prevenção e manejo terapêutico de 

C. auris diante da resistência emergente?”. Fo-

ram incluídos estudos originais, revisões siste-

máticas e narrativas, diretrizes clínicas e docu-

mentos técnicos em português e inglês, publica-

dos entre 2010 e 2025, abordando aspectos de 
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epidemiologia, vigilância e resistência antifún-

gica. Foram excluídos editoriais, cartas, resu-

mos de congresso e duplicações. 

As buscas foram realizadas nas bases Pub-

Med, SciELO, LILACS, Scopus, OMS e Minis-

tério da Saúde do Brasil, utilizando descritores 

controlados (MeSH e DeCS) e termos livres 

(“Candida auris”, “Candidiasis”, “Antifungal 

Agents”, “Drug Resistance”, “Fungal”, “Sur-

veillance”, “Outbreaks”, “Epidemiology”) 

combinados pelos operadores booleanos AND 

e OR. Os estudos selecionados passaram por tri-

agem de títulos, avaliação metodológica e lei-

tura integral. As informações foram agrupadas 

em categorias temáticas: epidemiologia, resis-

tência antifúngica, estratégias de vigilância e 

manejo terapêutico. A análise foi conduzida de 

forma crítica e descritiva, buscando integrar 

achados, identificar padrões e lacunas e indicar 

direcionamentos futuros. 

 

RESULTADOS 

Objetivo Materiais e métodos Resultados Discussão Autores e ano 

Relatar o pri-

meiro surto eu-

ropeu de C. au-

ris e medidas 

de controle 

Estudo observacional 

em hospital de Londres 

(2015-2016) 

50 casos em 16 meses; 44% 

infecção provável/compro-

vada; 18% candidemia 

Reforça isolamento de 

contato, desinfecção es-

pecífica e triagem ativa 

SCHELENZ et 

al. (2016) 

Revisar emer-

gências de re-

sistência e desa-

fios clínicos 

Revisão narrativa 

Mecanismos de resistência 

e falhas terapêuticas inici-

ais 

Indica urgência em no-

vos antifúngicos e vigi-

lância rigorosa 

SEKYERE 

(2018) 

Caracterizar 

surto multicên-

trico hospitalar 

na Colômbia 

Análise epidemiológica 

multicêntrica 

54 casos inicialmente atri-

buídos a outras espécies; 

confirmação molecular foi 

decisiva 

Destaca limitações de 

métodos fenotípicos e 

importância de 

PCR/MALDI-TOF 

ARMSTRONG 

et al. (2019) 

Avaliar C. auris 

como patógeno 

multirresistente 

Monografia de revisão 

(Universidade de Lis-

boa) 

Descreve surtos, resistência 

e falhas de identificação 

Evidencia necessidade 

de vigilância e padroni-

zação laboratorial 

SAMORA 

(2019) 

Compilar biolo-

gia, epidemio-

logia, resistên-

cia e virulência 

Revisão abrangente 

(PLOS Pathogens) 

Identificação de cinco cla-

dos genéticos; mutações em 

ERG11 e FKS1 

Sugere vigilância mole-

cular integrada e novos 

estudos terapêuticos 

DU et al. 

(2020) 

Relatar resis-

tência a três 

classes antifún-

gicas (NY) 

Série de casos nos EUA 

Isolados resistentes a equi-

nocandinas, azóis e polie-

nos 

Mostra a gravidade da 

pan-resistência e neces-

sidade de controle rigo-

roso 

OSTROWSKY 

et al. (2020) 

Relatar cluster 

neonatal na Co-

lômbia 

Série de casos em UTI 

neonatal 

Alta mortalidade; fatores de 

risco como CVC, NPT e 

antibióticos prévios 

Reforça vigilância neo-

natal e controle de dis-

positivos 

ALVARADO-

SOCARRÁS et 

al. (2021) 

Avaliar infec-

ções em crian-

ças e neonatos 

Revisão sistemática 
214 casos; 33% neonatos; 

múltiplos fatores de risco 

Sugere protocolos pedi-

átricos específicos 

MOIN et al. 

(2021) 

Descrever surto 

brasileiro asso-

ciado a termô-

metros digitais 

Estudo de surto hospita-

lar durante Covid-19 

Transmissão via fômites; 

isolados multissensíveis 

Mostra papel de equipa-

mentos compartilhados 

na disseminação 

ALMEIDA JU-

NIOR et al. 

(2021) 

Avaliar epide-

miologia, diag-

nóstico e con-

dutas 

Revisão 
Aumento global de casos; 

variabilidade de resistência 

Enfatiza necessidade de 

infraestrutura diagnós-

tica e vigilância 

AHMAD & 

ALFOUZAN 

(2021) 
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Discutir poten-

cial pandêmico 

e impacto em 

saúde pública 

Revisão integrativa 
Síntese de surtos e falhas 

diagnósticas globais 

Propõe padronização di-

agnóstica e vigilância 

no Brasil 

CHAVES et al. 

(2021) 

Oferecer visão 

geral clínica e 

epidemiológica 

Revisão internacional 

Resistência frequente a 

azóis; desafios persistem no 

diagnóstico 

Recomenda fortaleci-

mento do controle de in-

fecções e uso racional 

de antifúngicos 

SANYAOLU 

et al. (2022) 

Atualizar pato-

gênese, virulên-

cia e terapias 

Revisão narrativa (2009-

2022) 

Resistência multifatorial e 

terapias emergentes 

Indica MALDI-TOF, 

PCR e equinocandinas 

como primeira linha 

WATKINS et 

al. (2022) 

Descrever es-

tratégias de ma-

nejo clínico 

Revisão integrativa bra-

sileira 

Evidências de falha com 

azólicos e sucesso com 

equinocandinas 

Reforça treinamento 

multiprofissional e pro-

tocolos atualizados 

SANTOS et al. 

(2023) 

DISCUSSÃO 

Candida auris: aspectos gerais 

Candida auris (Figura 8.1) é uma levedura 

que se reproduz por brotamento, apresentando 

blastoconídeos isolados, em pares ou agrupa-

dos. Em condições de cultivo variadas, exibe 

fenótipos morfológicos ovoides, elipsoidais ou 

alongados, com dimensões entre 2,5 e 5,0 µm 

(Figura 8.2). Embora a coloração e morfologia 

das colônias possam sugerir sua presença, esses 

parâmetros não são suficientes para uma identi-

ficação definitiva, sendo necessários métodos 

moleculares e espectrométricos para confirma-

ção (CDC, 2024). 

 

Figura 8.1 Placa de cultivo C. auris  

 

 

Fonte: ALSGlobal.   

 

A transmissão de C. auris em ambientes 

hospitalares ocorre, sobretudo, por falhas na hi-

gienização das mãos e no manejo de dispositi-

vos contaminados. O fungo tem sido isolado de 

múltiplas superfícies, desde áreas de alto con-

tato, como grades de cama, mesas e equipamen-

tos médicos, até superfícies mais distantes, co-

mo pisos e janelas, demonstrando sua capacida-

de de persistir por longos períodos em materiais 

inertes. Essa resistência ambiental, somada à to-

lerância a desinfetantes de uso rotineiro, difi-

culta o controle da disseminação hospitalar 

(CDC, 2024).  

 
Figura 8.2 Aspecto morfológico C. auris 

 

Fonte: BBC. 

 

O controle ambiental eficaz requer a seleção 

criteriosa de agentes desinfetantes. Estudos de-

monstram que o hipoclorito de sódio e o peró-

xido de hidrogênio são os compostos mais efi-

cazes na eliminação de C. auris, enquanto o ál-

cool a 70%, o ácido acético e a luz ultravioleta 



 

68 

(UV) exibem apenas eficácia moderada. Em 

contrapartida, desinfetantes à base de quaterná-

rio de amônio apresentam baixa efetividade, re-

forçando a importância da padronização dos 

protocolos de limpeza e desinfecção com servi-

ços de saúde (BRASIL, 2022).  

 

Fisiopatologia de C. auris 

A infecção por C. auris representa um desa-

fio crescente nos serviços de saúde, devido à 

sua elevada virulência, resistência a múltiplos 

antifúngicos e capacidade de persistência ambi-

ental (Figura 8.3). Sua patogenicidade está re-

lacionada à resposta imune do hospedeiro, ca-

pacidade de adesão às células hospedeiras, à se-

creção de enzimas extracelulares, como fosfoli-

pases e proteinases, e à formação de biofilmes 

em dispositivos médicos e superfícies inanima-

das, o que favorece a infecção persistente e in-

vasiva (MACHADO et al., 2021). A transmis-

são ocorre principalmente pelo contato com su-

perfícies, equipamentos ou pele de indivíduos 

colonizados. A habilidade do fungo em sobre-

viver por longos períodos, mesmo após proces-

sos de desinfecção, aliada à formação de biofil-

mes e à tolerância ao calor, explica sua ampla 

disseminação nosocomial (CHAVES et al., 

2021). 

 

Figura 8.3 Resultados de culturas de triagem de C. auris entre pacientes em diferentes superfícies inanimadas 

 

Fonte: ALMEIDA JUNIOR et al., 2021. 

 

Entre os principais fatores de risco, desta-

cam-se a ventilação mecânica, nutrição paren-

teral total, uso prolongado de cateteres venosos 

centrais, exposição prévia a antibacterianos de 

amplo espectro e internações em UTIs. Pacien-

tes imunocomprometidos, submetidos a trans-

plantes ou portadores de doenças crônicas, 

apresentam maior suscetibilidade (OSTROW-

SKY et al., 2020; MACHADO et al., 2021; 

SANYAOLU et al., 2022). 

Clinicamente, a candidíase invasiva cau-

sada por C. auris se manifesta de forma seme-

lhante a outras infecções fúngicas, com febre 

persistente não responsiva a antibacterianos. O 

fungo pode ser isolado de sangue, urina, feridas 

e dispositivos invasivos, exigindo medidas ri-



 

69 

gorosas de controle mesmo em casos de coloni-

zação (EYRE et al., 2018; CDC, 2024). A resis-

tência simultânea de C. auris às principais clas-

ses de antifúngicos, azóis, equinocandinas e po-

lienos eleva a mortalidade associada da candi-

demia, estimada entre 30% e 72% (SANTOS et 

al., 2023). Assim, a vigilância epidemiológica 

contínua e o uso racional de antifúngicos são es-

senciais para reduzir a morbimortalidade asso-

ciada à infecção (SAMORA, 2019). 

 

Epidemiologia e índices de mortalidade  

Desde sua descrição em 2009, C. auris se 

consolidou como um patógeno de ameaça glo-

bal à saúde pública, reconhecido pela rápida 

disseminação e resistência a múltiplas classes 

de antifúngicos. Em 2015, foi documentado o 

maior surto até então, em Londres, envolvendo 

22 casos de infecções de corrente sanguínea, fe-

ridas cirúrgicas e do trato urinário, além da co-

lonização de outros 28. No ano seguinte, os 

Centros de Controle e Prevenção de Doenças 

dos Estados Unidos (CDC) emitiram alerta in-

ternacional sobre a gravidade das infecções por 

C. auris, destacando sua associação a elevadas 

taxas de mortalidade (DU et al., 2020).  

Em virtude desse cenário alarmante, o CDC 

classificou C. auris como “ameaça urgente”, e 

a OMS incluiu a espécie no grupo de prioridade 

crítica na Lista de Patógenos Fúngicos Prioritá-

rios (LPFP), publicada em 2022, que orienta 

políticas globais de vigilância e pesquisa 

(OMS, 2022; MISHRA et al., 2023). No Brasil, 

o primeiro caso confirmado foi relatado em 

2020, em um hospital privado de Salvador, na 

Bahia; seguido por surtos em 2021 e 2022, com 

destaque para os episódios em hospitais de Re-

cife, em Pernambuco, onde foram registrados 

os maiores números de casos até o momento. 

Entre 2023 e 2025, notificações também foram 

registradas em São Paulo, Rio de Janeiro, Mi-

nas Gerais e Bahia, totalizando 114 casos con-

firmados no país. Esses eventos ressaltam a ne-

cessidade de vigilância ativa e protocolos rigo-

rosos de controle de infecção nos serviços de 

saúde (BRASIL, 2025). 

As taxas de mortalidade associadas a C. au-

ris variam amplamente (de 30% a 60%), refle-

tindo diferenças nos perfis clínicos e nas condi-

ções dos pacientes (ALVARADO-SOCAR-

RAS et al., 2021). Embora a infecção possa 

acometer: (i) todas as faixas etárias, há maior 

vulnerabilidade em neonatos; (ii) pacientes com 

imunossupressão; (iii) uso de cateteres venosos 

centrais e ventilação mecânica; ou (iv) exposi-

ção prolongada a antibacterianos de amplo es-

pectro. Consequentemente, 12 das 16 séries de 

casos em crianças envolveram UTI neonatal, e 

70 dos 214 pacientes (33%) eram neonatos ou 

crianças nascidas prematuramente. Outros fato-

res de risco bem estabelecidos para a candide-

mia em pediatria também foram observados. 

Entre 135 pacientes com dados disponíveis so-

bre comorbidades, 94 (70%) apresentavam ca-

teter venoso central, 82 (61%) estavam em nu-

trição parenteral total, 54 (40%) haviam sido 

expostos a antibióticos de amplo espectro, 29 

(22%) tinham histórico de procedimento cirúr-

gico recente e 31 (23%) apresentavam deficiên-

cia imunológica congênita ou adquirida (OS-

TROWSKY et al., 2020). Casos pediátricos são 

frequentemente descritos em UTIs neonatal, re-

forçando o caráter oportunista e a gravidade da 

infecção (MOIN et al., 2021). 

 

Identificação de C. auris 

A identificação de C. auris ainda representa 

um desafio para os laboratórios de microbiolo-

gia clínica, sobretudo aqueles que ainda empre-

gam métodos convencionais baseados em tipa-

gem bioquímica. Antes de seu reconhecimento 

formal em 2009, a espécie era frequentemente 

confundida com C. haemulonii ou até mesmo 
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com Saccharomyces cerevisiae, devido à simi-

laridade fenotípica e à limitação dos sistemas 

automatizados disponíveis à época (KATHU-

RIA et al., 2015). Para triagem inicial, meios 

cromogênicos, como o CHROMagar Candida, 

permitem o isolamento seletivo de espécies do 

gênero, embora as colônias de C. auris apresen-

tem variação de coloração, geralmente branca 

ou rosada (Figura 8.4), e não sejam distintas o 

suficiente para uma identificação definitiva. A 

capacidade de crescimento em temperaturas 

elevadas (40-42°C) pode auxiliar na suspeita la-

boratorial, mas requer confirmação por méto-

dos moleculares ou espectrométricos (CDC, 

2024). 

 

Figura 8.4 Cultura em CHROMagar Candida 

 

Fonte: GRIFFITH et al., 2024. 

 

Mesmo após o estabelecimento taxonômi-

co, diagnósticos incorretos permanecem recor-

rentes, especialmente em contextos com infra-

estrutura laboratorial restrita. A dependência de 

métodos fenotípicos, incapazes de discriminar 

espécies geneticamente próximas, contribui pa-

ra erros terapêuticos e contribui para a dissemi-

nação de cepas multirresistentes (KATHURIA 

et al., 2015; CHAN et al., 2022). Um exemplo 

emblemático ocorreu em Cartagena, na Colôm-

bia, em 2016, quando um surto inicialmente 

atribuído a três espécies distintas foi posterior-

mente confirmado como C. auris apenas após 

análises moleculares (ARMSTRONG et al., 

2019).  

Diante disso, a incorporação de técnicas di-

agnósticas sensíveis e específicas é indispensá-

vel nos protocolos laboratoriais. Atualmente, os 

métodos baseados em biologia molecular são 

considerados o padrão-ouro para diagnóstico 

preciso. O sequenciamento das regiões D1-D2 

do rDNA 28S e da região ITS diferencia C. au-

ris de outras leveduras patogênicas. Além disso, 

testes sindrômicos como o GenMark ePlex 

BCID-FP e o BioFire FilmArray BCID2, am-

bos aprovados pela FDA, permitem identifica-

ção direta do fungo em hemoculturas positivas, 

oferecendo diagnóstico rápido e acurado em 

ambientes clínicos (CDC, 2024). A ANVISA 

recomenda o encaminhamento de amostras sus-

peitas aos laboratórios de referência nacionais, 

incluindo os Laboratórios Centrais (LACEN) 

de Saúde Pública na Bahia, Paraná, São Paulo, 

Minas Gerais; (ii) o Laboratório Nacional de 

Referência em Micoses Sistêmicas (LNRMS); 

(iii) o Instituto Nacional de Infectologia Evan-

dro Chagas (INI); (iv) a Laboratório da Funda-

ção Oswaldo Cruz (Fiocruz) do Rio de Janeiro; 

e (v) o Laboratório Especial de Micologia da 

Escola Paulista de Medicina (LEMI-UNIFESP) 

(AHMAD, 2021; BRASIL, 2022). 

 

Resistência antimicrobiana e tratamento 

de C. auris 

A resistência antimicrobiana (RAM) consti-

tui um dos maiores desafios da saúde pública 

contemporânea, resultando da capacidade de 

microrganismos resistirem aos efeitos de agen-

tes antes eficazes. No caso dos fungos, esse fe-

nômeno tem sido agravado pelo uso indiscrimi-

nado de antifúngicos em contextos clínicos e 
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agrícolas, favorecendo a seleção de cepas mul-

tirresistentes (OMS, 2023). A emergência de C. 

auris está inserida nesse cenário global, desta-

cando-se por sua resistência simultânea a múl-

tiplas classes de antifúngicos, inclusive fárma-

cos considerados de última linha. Estimativas 

apontam que cerca de 40% dos isolados são re-

sistentes a duas ou mais classes, e aproximada-

mente 4% são pan-resistentes, evidenciando um 

quadro de preocupação clínica crescente (SAN-

TOS et al., 2023; PEREZ & CLÍMACO, 2023). 

Atualmente, existem quatro classes princi-

pais de antifúngicos disponíveis para uso clí-

nico, como os polienos, azólicos, equinocandi-

nas e antimetabólitos. As equinocandinas per-

manecem como terapia de primeira linha contra 

C. auris, devido à sua alta taxa de efetividade, 

enquanto a anfotericina B é reservada para ca-

sos refratários. Entre os azólicos, o fluconazol 

apresenta resistência quase universal, ao passo 

que o posaconazol demonstra maior atividade 

in vitro. Novas moléculas, como ibrexafungerp, 

rezafungin e manogepix, vêm apresentando re-

sultados promissores, oferecendo alternativas 

terapêuticas frente a cepas multirresistentes 

(SANTOS et al., 2023; CDC, 2024). O Quadro 

8.1 resume os principais antifúngicos utilizados 

contra C. auris, seus mecanismos de ação e as-

pectos relacionados à resistência. 

 

Quadro 8.1 Antifúngicos utilizados contra Candida auris e seus mecanismos de ação 

Classes Medicamentos Mecanismos de ação Observações sobre resistência 

Equinocandinas 

Micafungina 

Anidulafungina 

Caspofungina 

Inibe a síntese do β-(1,3) -

D-glicano, essencial para a 

parede celular fúngica. 

Mutações no gene FKS1 podem conferir re-

sistência; ainda assim, é a primeira linha de 

uso. Apresenta 95% de efetividade. Efetivi-

dade de cerca de 84%; ajuste necessário em 

casos de distúrbio renal. 

Poliênicos Anfotericina B 

Liga-se ao ergosterol da 

membrana, formando poros 

e promovendo lise celular. 

Mutações na via de síntese de ergosterol re-

duzem a ligação da droga. 

Azólicos 

Fluconazol 

Itraconazol 

Voriconazol 

Posaconazol 

Isavuconazol 

Posaconazol 

Isavuconazol 

Inibe a enzima Citocromo 

P450-14-alfa-Demetilase 

(via do ergosterol), afetando 

a membrana fúngica igual 

ao fluconazol. 

Alta taxa de resistência por bombas de 

efluxo e alterações na via do ergosterol. Re-

sistência variável; possível recuperação da 

atividade com sulfametoxazol. Resistência 

de até 37%; sinergismo com sulfametoxazol 

em algumas cepas. Maior suscetibilidade 

entre os azólicos testados. Menor suscetibi-

lidade relatada entre os azólicos. 

Tópico 

Nistatina (1,5%) + 

carboximetilcelu-

lose sódica (6%) 

Aumenta a adesão e perma-

nência do antifúngico em le-

sões cutâneas. 

Usada em combinação com tratamento sis-

têmico em casos de acometimento cutâneo. 

Outros 

(em estudo) 

Artemeter + Fluco-

nazol 

Ibrexafungerp, Re-

zafungin e Mano-

gepix 

Artemeter inibe bomba de 

efluxo; aumenta ação intra-

celular do fluconazol. Di-

versos mecanismos (inibi-

ção da parede celular, ergo-

sterol, ou bomba de efluxo). 

Resultados promissores em modelos experi-

mentais. Drogas em estudo clínico; novas 

promessas terapêuticas contra cepas multir-

resistentes. 

Fonte: Adaptado de SANTOS et al., 2023. 

 

A contenção da disseminação de C. auris 

depende de vigilância contínua, diagnóstico 

precoce e notificação imediata à Comissão de 

Controle de Infecção Hospitalar (CCIH). O fun-

go pode permanecer por longos períodos em su-

perfícies e resistir a desinfetantes convencio-

nais, exigindo protocolos rígidos de limpeza e 

isolamento de pacientes (SCHELENZ et al., 
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2016; BRASIL, 2022). No contexto hospitalar, 

o farmacêutico tem papel central nas estratégias 

de controle e tratamento, atuando na seleção ra-

cional de antifúngicos, no monitoramento de 

perfis de sensibilidade e na farmacovigilância 

de terapias antifúngicas. Sua atuação junto à 

CCIH é fundamental para prevenir surtos, redu-

zir falhas terapêuticas e promover o uso racio-

nal de antimicrobianos (BRASIL, 2006; OMS, 

2019). 

 

CONCLUSÃO 

Candida auris tem se consolidado como um 

patógeno emergente de elevada relevância clí-

nica e sanitária, configurando-se como um im-

portante alerta epidemiológico em âmbito glo-

bal e nacional. Suas características biológicas e 

clínicas, incluindo a capacidade de formar bio-

filmes, a resistência a múltiplas classes de anti-

fúngicos e a persistência em ambientes hospita-

lares, conferem-lhe um perfil de alto risco, es-

pecialmente em pacientes imunocomprometi-

dos ou submetidos a longos períodos de inter-

nação. As dificuldades diagnósticas, os múlti-

plos fatores de risco, os desafios terapêuticos e 

os complexos mecanismos moleculares de re-

sistência tornam o manejo das infecções por C. 

auris particularmente desafiador.  

Nesse contexto, o farmacêutico hospitalar 

desempenha papel estratégico na promoção do 

uso racional de antifúngicos, na interpretação 

de perfis microbiológicos, na elaboração de 

protocolos clínicos e na integração de equipes 

multiprofissionais voltadas ao controle de in-

fecções. Diante desse cenário, ressalta-se a ne-

cessidade de constante atualização técnica e ci-

entífica dos profissionais de saúde, em especial 

dos farmacêuticos, como medida essencial para 

o fortalecimento da vigilância epidemiológica, 

a adoção de condutas terapêuticas eficazes e a 

promoção de um cuidado seguro, baseado em 

evidências e centrado no paciente. 
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INTRODUÇÃO 

A hepatite B crônica (HBC) permanece co-

mo um dos maiores desafios da hepatologia 

contemporânea, afetando cerca de 250 milhões 

de pessoas em todo o mundo e figurando entre 

as principais causas de cirrose e carcinoma he-

patocelular. Apesar dos avanços obtidos com 

antivirais de alta potência e com o uso de vaci-

nas recombinantes, a erradicação completa do 

vírus da hepatite B (HBV) ainda é rara. Essa li-

mitação decorre da persistência do DNA circu-

lar covalentemente fechado (cccDNA) no nú-

cleo dos hepatócitos, o qual atua como reserva-

tório estável para a replicação contínua mesmo 

sob abordagem farmacológica. Assim, a meta 

terapêutica atual tem se voltado para alcançar a 

cura funcional, definida pela perda sustentada 

do antígeno de superfície (HBsAg) e a restaura-

ção duradoura da imunidade antiviral (OKADA 

et al., 2024; WU et al., 2025). 

Considerando esse cenário, a compreensão 

aprofundada dos mecanismos de evasão imuno-

lógica promovidos pelo patógeno, como a exa-

ustão de linfócitos T e a tolerância mediada por 

moléculas inibitórias (PD-1, LAG-3, TIM-3), 

tem impulsionado o desenvolvimento de estra-

tégias voltadas à restauração da resposta imune, 

especialmente do padrão Th1. Nesse cenário, a 

nanotecnologia desponta como uma ferramenta 

fundamental na interface entre imunologia, bi-

ologia molecular e terapêutica de precisão 

(QIAL et al., 2021; LAMRAYAH et al., 2023; 

HU et al., 2024). Entende-se por nanotecnolo-

gia o campo científico e tecnológico relacio-

nado à manipulação de materiais em escala na-

nométrica (entre 1 e 100 nanômetros). Nessa di-

mensão, partículas podem ser projetadas para 

apresentar características altamente específicas, 

sendo utilizadas na atualidade para diversos 

fins, como carreadores de fármacos, materiais 

imunogênicos ou sistemas de edição gênica. 

Em linhas gerais, o conjunto de artigos 

aponta cinco eixos principais: (1) nanovacinas 

contendo antígenos do HBV, (2) vacinas de 

mRNA em nanopartículas lipídicas, (3) siRNA 

encapsulados, (4) plataformas de edição gênica 

e (5) sistemas que reprogramam a resposta 

imune em interface com a hepatocarcinogênese. 

No conjunto, esses avanços evidenciam um 

novo paradigma terapêutico. Essas plataformas 

representam, portanto, um caminho viável para 

a integração de estratégias antivirais, vacinais e 

imunoterapêuticas. Assim, ao unir biocompati-

bilidade, especificidade de entrega e estabili-

dade molecular, a nanotecnologia estabelece as 

bases de uma nova era, em que a cura definitiva 

da doença, antes apenas teórica, se aproxima 

cada vez mais de uma realidade clínica tangível 

(WEI et al., 2021; OKADA et al., 2024; HU et 

al., 2024). 

Dessa forma, o objetivo desse estudo foi 

compilar e analisar os estudos mais recentes em 

nanotecnologia aplicada à prevenção e trata-

mento da hepatite B crônica. Considerando a 

consistência dos resultados e o potencial trans-

lacional dos achados disponíveis, faz-se neces-

sário o aprofundamento da investigação cientí-

fica nesse campo, justificando a presente revi-

são, que se propõe a sintetizar e discutir os prin-

cipais avanços descritos na literatura, ofere-

cendo uma visão atualizada das inovações que 

podem redefinir as estratégias terapêuticas 

frente à doença. 

 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão sistemática, de ca-

ráter exploratório e criterioso, fundamentada a 

partir de uma busca minuciosa nas principais 

bases de dados em saúde (PubMed, Scopus, 

ScienceDirect e Web of Science). Estabelece-

mos nossa indagação de pesquisa com base no 

modelo PICO, considerando como população-
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alvo os portadores de hepatite B crônica, tendo 

como intervenção os sistemas nanotecnológi-

cos de entrega direcionada e, como compara-

ção, as terapias convencionais utilizadas contra 

o HBV no Brasil. Por fim, consideramos os se-

guintes desfechos: aumento da resposta imuno-

lógica, clearance de HBsAg, redução de 

cccDNA e a eficácia terapêutica.  

A pesquisa foi norteada pelos descritores 

controlados (MeSH/DeCS) “Hepatitis B Vi-

rus”, “Nanotechnology”, “Nanoparticles”, 

“Drug Delivery Systems” e “Vaccines”. Esses 

descritores foram submetidos a uma busca 

avançada associada aos operadores booleanos 

AND, OR e NOT, com a seguinte disposição: 

Hepatitis B Virus OR Hepatitis B OR Hepatitis 

B, Chronic AND (Nanotechnology OR Nano-

particles OR Drug Delivery Systems OR Vacci-

nes OR Immunization). Foram aplicados filtros 

para artigos publicados entre 2020 e 2025, sem 

restrição linguística. Os critérios de inclusão 

contemplaram ensaios clínicos randomizados, 

estudos pré-clínicos in vivo e in vitro que inves-

tigaram a eficácia da aplicação de nanotecnolo-

gia nas vacinas e nas terapêuticas direcionadas 

ao tratamento da hepatite B. Foram excluídas 

revisões narrativas, cartas ao editor, textos com-

pletos indisponíveis ou com foco temático di-

vergente.  

Ao todo, foram selecionados 32 trabalhos 

que passaram pela triagem de dois revisores in-

dependentes, sendo submetidos a três etapas de 

avaliação cega: leitura de títulos, resumos e tex-

tos completos. Como resultado, foram incluídos 

17 estudos. Todas as discordâncias entre os ava-

liadores foram discutidas e resolvidas por con-

senso, garantindo a integridade do processo e a 

confiabilidade da revisão, com o objetivo de 

prevenir vieses. Após a triagem, os dados foram 

extraídos de forma normatizada, abarcando as 

características metodológicas dos estudos, po-

pulação, tipo de intervenção, modelos experi-

mentais, além dos desfechos.  

A síntese dos achados foi conduzida por 

meio de uma análise qualitativa que visou en-

contrar padrões, lacunas, pontos de convergên-

cia e discordância dos estudos, em suma, de-

vido à heterogeneidade dos dados uma metaná-

lise tornou-se inviável.  

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Embora o Brasil disponha de uma vacina 

eficaz e de terapias antivirais ofertadas pelo 

SUS, a hepatite B mantém prevalência estimada 

de 0,52% da população, com risco relevante de 

complicações hepáticas. Nesse contexto, o gui-

deline brasileiro organiza a linha de cuidado em 

torno de três pilares principais: prevenção (va-

cinação e profilaxias), diagnóstico e estadia-

mento, e tratamento com antivirais orais de alta 

barreira genética (entecavir, tenofovir DF e te-

nofovir alafenamida) e, em situações específi-

cas, alfapeginterferona. O objetivo do tratamen-

to é suprimir de forma sustentada a replicação 

viral, reduzir a inflamação e a progressão da fi-

brose, diminuir o risco de cirrose e CHC e, 

quando possível, alcançar a cura funcional 

(BRASIL, 2023). 

Apesar da elevada eficiência dos análogos 

de nucleotídeos na supressão do HBV-DNA, a 

obtenção da negativação do antígeno de super-

fície continua rara, exigindo, em grande parte 

dos casos, tratamento indefinido, com implica-

ções de custo ao SUS, adesão a longo prazo e 

monitoramento de segurança renal e óssea, es-

pecialmente com tenofovir. Assim, há um des-

compasso entre o que as terapias convencionais 

conseguem oferecer e a meta de eliminar a he-

patite B como problema de saúde pública até 
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2030. É nesse “espaço terapêutico” que os estu-

dos com nanotecnologia, analisados nesta revi-

são, se inserem (BRASIL, 2023). 

  

Vacinas antigênicas em nanopartículas e 

o lugar delas frente à vacinação convencional 

Diversas plataformas nanotecnológicas têm 

demonstrado eficácia promissora tanto em 

abordagens terapêuticas quanto profiláticas. As 

nanovacinas terapêuticas baseadas em liposso-

mas, polímeros biodegradáveis ou nanopartícu-

las híbridas (HPLNPs) demonstraram elevada 

imunogenicidade. Elas foram capazes de indu-

zir respostas humorais e celulares intensas, pro-

mover a quebra da tolerância imunológica e es-

timular a produção de anticorpos neutralizantes 

anti-HBs e anti-HBe. A combinação entre antí-

genos virais e adjuvantes nanotecnológicos, 

como CpG, TLR ou agonistas STING, eviden-

ciou capacidade de reverter a exaustão das cé-

lulas T e restaurar a produção de citocinas anti-

virais, como IFN-gama (QIAO et al., 2021; 

ZHANG et al., 2025; LAMRAYAH et al., 

2023; HU et al., 2024; LIU et al., 2023; CHEN 

et al., 2025). 

O PCDT brasileiro tem na vacinação uni-

versal, incluindo dose ao nascimento, esquema 

em três doses e estratégias de resgate em adul-

tos vulneráveis, um dos principais instrumentos 

de prevenção. Entretanto, mesmo com vacinas 

recombinantes de HBsAg amplamente disponí-

veis, permanecem pacientes não responsivos, 

pessoas nunca alcançadas pelos programas de 

imunização e, sobretudo, um grande contin-

gente de indivíduos que já vivem com infecção 

crônica e não se beneficiam das vacinas atuais 

(BRASIL, 2023). 

As nanovacinas avaliadas nos estudos pré-

clínicos e no ensaio clínico randomizado dialo-

gam diretamente com essas lacunas. Qiao et al. 

(2021) desenvolveram uma nanovacina base-

ada em quitosana/heparina carregando HBsAg, 

HBcAg e CpG, capaz de ser drenada eficiente-

mente para linfonodos, ser captada por células 

dendríticas e quebrar a tolerância em modelos 

murinos crônicos, com eliminação de HBsAg 

em cerca de 90% dos animais e soroconversão 

de anti-HBs em 80%, além de memória de lon-

ga duração. Já Lamrayah et al. (2023) utiliza-

ram nanopartículas de ácido polilático contendo 

o peptídeo dPreS1 e um agonista TLR1/2, ge-

rando resposta humoral neutralizante duradoura 

por pelo menos um ano em camundongos.  

Na fronteira entre pesquisa e prática clínica, 

Wei et al. (2022) testaram uma nanovacina li-

possomal terapêutica em 360 pacientes com he-

patite B crônica. A formulação de 900 µg atin-

giu taxa de soroconversão de HBeAg quase 

duas vezes maior que o placebo (38,8% vs 

20,2%), com efeito duradouro e ausência de re-

cidiva após o fim do regime. Esses resultados 

contrastam com o PCDT, em que a soroconver-

são de HBeAg com entecavir ou tenofovir é de-

sejada, mas muitas vezes tardia ou incompleta, 

e a perda de HBsAg é rara mesmo após anos de 

terapia (BRASIL, 2023). 

Para a realidade brasileira, nanovacinas te-

rapêuticas poderiam, em tese, encurtar ou mes-

mo finalizar o tratamento em subgrupos seleci-

onados, reduzindo a necessidade de uso vitalí-

cio de análogos de nucleotídeos e, por conse-

quência, o custo acumulado para o SUS e a ex-

posição prolongada a potenciais efeitos adver-

sos. Entretanto, trata-se de tecnologias ainda em 

fase inicial, com apenas um ensaio clínico pu-

blicado, sem dados de custo-efetividade e sem 

avaliação em populações típicas do SUS (co-

morbidades, coinfecções, desigualdades regio-

nais) (WEI et al., 2022).
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Vacinas de RNA mensageiro encapsulado 

em nanopartículas lipídicas: entre preven-

ção e imunoterapia 

Paralelamente, os sistemas baseados em 

RNA mensageiro encapsulado em nanopartícu-

las lipídicas (mRNA-LNP) revolucionaram o 

conceito de imunização e tratamento antiviral. 

Ensaios pré-clínicos demonstraram que vacinas 

de mRNA-LNP codificando antígenos do HBV 

ou moléculas imunomoduladoras, como inter-

leucina-21 (IL-21), podem induzir depuração 

viral, soroconversão anti-HBs e restauração de 

respostas celulares polifuncionais, tanto em 

modelos de infecção aguda quanto crônica 

(ZHANG et al., 2025; CHEN et al., 2023; DE 

POOTER et al., 2024). 

Essas vacinas representam uma plataforma 

já validada em larga escala pela pandemia de 

Covid-19, mas ainda experimental para hepatite 

B. Na triagem desta revisão, o estudo de Imeres 

et al. (2025) mostra que vacinas mRNA-LNP 

contra HBsAg induzem resposta humoral e ce-

lular robusta em modelos preventivos, supe-

rando vacinas convencionais, e, em modelos 

crônicos, reduzem marcadores virais e melho-

ram o controle imunológico. 

Do ponto de vista do PCDT, essas vacinas 

poderiam atuar em dois níveis. No plano pre-

ventivo, podem oferecer alternativa futura para 

grupos que respondem mal à vacina recombi-

nante tradicional (como imunossuprimidos ou 

pessoas com DRC), contemplados no protocolo 

com esquemas vacinais diferenciados e refor-

ços frequentes. No plano terapêutico, abrem 

uma perspectiva que hoje simplesmente não 

existe na diretriz nacional: a de uma “imunote-

rapia ativa” com potencial de induzir cura fun-

cional ou, pelo menos, permitir a suspensão pla-

nejada dos análogos de nucleotídeos em maior 

proporção de pacientes (BRASIL, 2023). 

A experiência recente do Brasil com mRNA 

para Covid-19 mostra que o país consegue in-

corporar vacinas de alta complexidade tecnoló-

gica, mas também evidencia desafios de custo, 

cadeia de frio e dependência de importação. A 

adoção de vacinas mRNA-LNP contra HBV no 

SUS, se um dia forem aprovadas, exigirá aná-

lise cuidadosa de custo-efetividade frente à va-

cina recombinante de baixo custo já disponível 

e aos antivirais orais consolidados (BRASIL, 

2023). 

 

O siRNA e o silenciamento gênico: com-

plementaridade com terapias de primeira li-

nha 

De forma semelhante, o encapsulamento de 

siRNA em lipídios ionizáveis, incluindo os lipí-

dios emergentes como o FS01, tem proporcio-

nado supressão prolongada da expressão viral, 

elevada eficiência de entrega aos hepatócitos e 

excelente perfil de segurança, superando for-

mulações lipídicas convencionais (OKADA et 

al., 2024; WU et al.,2025; GUO et al., 2025). 

O tratamento preconizado hoje no país não 

possui atuação direta sobre o cccDNA e apre-

senta recuperação parcial da resposta imune es-

pecífica anti-HBV. Os estudos com siRNA en-

capsulados em nanopartículas lipídicas, como o 

trabalho de Okada et al. (2024), propõem um 

mecanismo complementar: reduzir a expressão 

do cofator DOCK11, essencial para manuten-

ção do cccDNA, resultando em queda significa-

tiva dessa forma episomal do vírus em modelos 

murinos, com melhor perfil de segurança do 

que outras abordagens de silenciamento. 

Embora ainda distantes da prática clínica, 

esses dados sugerem que, no futuro, regimes 

combinados poderiam associar análogos de nu-

cleotídeos disponíveis e padronizados no SUS a 

ciclos finitos de siRNA em LNP para redução 

mais intensa e rápida de antígeno e cccDNA. 

Em termos práticos, isso poderia permitir: ma-
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ior taxa de perda de HBsAg, possibilidade de 

suspender o antiviral oral em maior número de 

pacientes, e redução do risco de reativação em 

contextos altamente relevantes para o PCDT, 

como uso de terapia imunossupressora e trans-

plantes (BRASIL, 2023). 

 

Edição gênica entregue por nanopartícu-

las: além da supressão, mirar o reservatório 

As inovações mais recentes incluem o uso 

de tecnologias de edição gênica como 

CRISPR/Cas e TALENs, encapsuladas em na-

nopartículas lipídicas sintetizadas por microflu-

ídica. Essas plataformas demonstraram capaci-

dade de inativar o cccDNA e suprimir a repli-

cação do HBV em células humanas e modelos 

murinos, sem induzir citotoxicidade relevante 

(SMITH et al., 2025; SUZUKI et al., 2021). 

Em um cenário brasileiro, essa estratégia 

poderia redefinir o conceito de "tratamento de-

finitivo" para subgrupos de maior risco, como 

pacientes cirróticos jovens, candidatos a trans-

plante hepático ou indivíduos com alto risco de 

reativação por imunossupressores potentes. 

Contudo, os desafios regulatórios, éticos e lo-

gísticos são substanciais: necessidade de ele-

vada precisão para evitar edições off-target, 

custo muito superior às terapias atuais do SUS 

e infraestrutura laboratorial avançada para pro-

dução e controle de qualidade dessas platafor-

mas. 

 

Nanotecnologia como moduladora do mi-

croambiente imune e tumoral  

Alguns artigos extrapolam o controle viral 

estrito e focam na modulação do microambiente 

hepático e tumoral. O estudo de Hu et al. (2024) 

mostra que uma nanovacina linfonodo-alvo 

com agonista STING (PP-SG) é capaz de rever-

ter características de exaustão de células T em 

murinos crônicos, com regulação negativa de 

PD-1, LAG-3 e TIM-3 e aumento da produção 

de IFN, promovendo eliminação do HBV e pro-

teção duradoura contra reinfecção. Já Zhang et 

al. (2025) utilizaram nanopartículas miméticas 

da matriz extracelular para entregar inibidores 

de SIRT1 a macrófagos M2, reduzindo sinais 

pró-tumorais e a hepatocarcinogênese em mo-

delo de hepatite B crônica. Além disso, nano-

complexos de fosfato de cálcio conjugados a 

anticorpos anti-F4/80 reforçam o potencial de 

terapias direcionadas ao fígado, otimizando o 

transporte de agonistas de TLR3 e outros agen-

tes antivirais às células de Kupffer e ao endoté-

lio sinusoidal hepático (DU et al., 2021; 

ZHANG et al., 2025). 

Esses achados dialogam com preocupações 

centrais do PCDT, que enfatiza o rastreamento 

de CHC em pacientes com cirrose e a importân-

cia de monitorização contínua mesmo após con-

trole virológico. Na prática brasileira, em que o 

diagnóstico de CHC ainda é frequentemente 

tardio e o acesso a terapias oncológicas avança-

das é desigual, intervenções que reduzam a in-

flamação crônica, a fibrose e a polarização M2 

podem ter impacto relevante em desfechos de 

longo prazo, ainda que, no momento, isso seja 

uma perspectiva teórica derivada de modelos 

animais. 

  

Considerações finais 

Em síntese, quando colocamos lado a lado 

as diretrizes brasileiras atuais e as estratégias 

nanotecnológicas revisadas, observa-se um 

contraste marcante: de um lado, terapias de alta 

eficácia virológica, mas predominantemente 

supressoras, com horizonte de uso crônico e 

foco em evitar complicações; de outro, platafor-

mas experimentais que visam reeducar o sis-

tema imune, atacar reservatórios virais e remo-

delar o microambiente hepático, com a ambição 

de alcançar cura funcional em proporções muito 

superiores às obtidas hoje. Para o contexto do 
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SUS, a mensagem central não é substituir as re-

comendações do PCDT, mas reconhecer que as 

tecnologias analisadas apontam caminhos com-

plementares. A curto prazo, o guideline brasi-

leiro seguirá fundamentado em análogos de nu-

cleotídeos, intérferon em situações seleciona-

das e forte aposta em vacinação e prevenção. A 

médio e longo prazo, nanovacinas terapêuticas, 

vacinas mRNA-LNP, siRNA encapsulados e 

plataformas de edição gênica poderão ser incor-

poradas, se demonstrarem segurança, eficácia e 

custo-efetividade em populações semelhantes à 

brasileira. Assim, a nanotecnologia contra o 

HBV não deve ser vista como alternativa dis-

tante e desconectada da realidade nacional, mas 

como um conjunto de ferramentas em desenvol-

vimento que, no futuro, pode ser integrado de 

forma racional à linha de cuidado do Ministério 

da Saúde, especialmente para aqueles pacientes 

tratados corretamente segundo o PCDT, mas 

que permanecem em risco de progressão, reati-

vação ou hepatocarcinoma (BRASIL, 2023). 

 

CONCLUSÃO 

A análise integrada das evidências apresen-

tadas demonstra que a nanotecnologia repre-

senta um avanço inovador no enfrentamento da 

hepatite B crônica, oferecendo soluções que su-

peram limitações estruturais das terapias hoje 

adotadas nas diretrizes nacionais. As platafor-

mas nanotecnológicas emergem como ferra-

mentas capazes de atuar em múltiplos níveis da 

patogênese do HBV, combinando supressão vi-

ral, modulação imunológica e, de forma inédita, 

intervenções direcionadas ao reservatório genô-

mico do vírus. 

Essas inovações mostram grande potencial 

no tratamento dessa condição. Elas ajudam a 

restaurar a imunidade, reduzem a carga viral, 

interferem no cccDNA e podem levar a terapias 

com potencial curativo. Além disso, nanopartí-

culas modulam inflamação e processos tumo-

rais, trazendo benefícios importantes para pre-

venir complicações hepáticas. 

Em síntese, o conjunto das estratégias dis-

cutidas neste capítulo aponta para uma transfor-

mação gradual, porém profunda, no manejo da 

hepatite B crônica. Com validação clínica ade-

quada, essas estratégias têm potencial real de 

transformar a eliminação funcional do vírus, 

hoje um objetivo desafiador, em um resultado 

concreto e alcançável na prática médica.  
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INTRODUÇÃO 

O vírus da imunodeficiência humana (HIV) 

representa um dos modelos mais estudados de 

infecção persistente em humanos, caracterizan-

do-se por um curso de doença que varia desde 

infecção assintomática até imunodeficiência 

grave, conhecida como síndrome da imunodefi-

ciência adquirida (AIDS). Sua patogênese en-

volve uma complexa interação entre o vírus, cé-

lulas do sistema imune e fatores do hospedeiro, 

dinâmica que culmina na depleção progressiva 

de linfócitos CD4⁺ T e no comprometimento 

funcional do sistema imunológico. 

Os mecanismos imunológicos do HIV en-

globam tanto as respostas que tentam controlar 

a infecção, como a imunidade inata e adaptati-

va, quanto os processos que contribuem para o 

dano imunológico e a progressão da doença. 

Dentre estes, destacam-se infecção direta de cé-

lulas suscetíveis, ativação e morte celular (tanto 

das células infectadas quanto de células não in-

fectadas por efeito indireto), evasão imunoló-

gica viral, disfunção imunológica (incluindo 

deterioração de respostas B e T) e inflamação 

crônica. Além disso, a barreira mucosal com-

prometida, a translocação microbiana e o papel 

das citocinas pró-inflamatórias têm sido reco-

nhecidos como fatores decisivos na progressão 

do HIV para AIDS. 

Este capítulo aborda, em primeiro lugar, os 

alvos celulares do HIV, incluindo CD4⁺ T, ma-

crófagos e células dendríticas, bem como os re-

ceptores e correatores que mediam a entrada vi-

ral. Em seguida, explora os mecanismos de de-

pleção de células CD4⁺ (diretos e indiretos), a 

disfunção imunológica associada e o papel da 

ativação imune persistente e inflamação na pa-

togênese. Finalmente, serão discutidos os deter-

minantes clínicos e moleculares que influen-

ciam a variabilidade de progressão da doença. 

O objetivo do estudo é analisar a interação 

do HIV com o sistema imunológico humano, le-

vando à destruição dos linfócitos T CD4⁺ e ao 

desenvolvimento da AIDS, ressaltando os prin-

cipais mecanismos imunológicos e a importân-

cia do diagnóstico precoce para o manejo ade-

quado da doença. 

 

MÉTODOS 

O presente estudo consiste em uma revisão 

narrativa da literatura, cujo objetivo é analisar e 

sintetizar os mecanismos imunológicos e pato-

gênicos do HIV e da AIDS. A coleta de dados 

foi realizada nas bases de dados Google Scho-

lar, Web of Science, Ministério da Saúde (Go-

verno Federal do Brasil), EBSCO e Periódicos 

da CAPES, sendo selecionada pela sua relevân-

cia para a temática. Os comandos booleanos uti-

lizados foram “Patogenia” AND “HIV” OR 

“AIDS” e seus equivalentes em inglês. Desta 

busca, foram encontrados 22.820 artigos, pos-

teriormente submetidos aos critérios de seleção. 

Os critérios de inclusão foram: artigos nos 

idiomas inglês e português, que abordavam as 

temáticas propostas para esta pesquisa, estudos 

do tipo revisão, revisão sistemática e meta-aná-

lise, disponibilizados na íntegra. Os critérios de 

exclusão foram: artigos duplicados, disponibili-

zados na forma de resumo, que não abordavam 

diretamente a proposta estudada e que não aten-

diam aos demais critérios de inclusão. 

Após os critérios de seleção, restaram 522 

artigos que foram submetidos à leitura minuci-

osa para a coleta de dados e posteriormente se-

lecionados 30 artigos para redação deste traba-

lho. Os resultados foram apresentados de forma 

descritiva, divididos em categorias temáticas 

abordando: epidemiologia, etiologia, fatores 

imunológicos e infecciosos, patogenia, quadro 

clínico, exames diagnósticos e tratamento. 
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EPIDEMIOLOGIA 

Em 2024, o Programa Conjunto das Nações 

Unidas sobre HIV/AIDS (UNAIDS) estimou 

que 40,8 milhões de pessoas viviam com HIV 

em 2024, maior número já registrado desde o 

início da epidemia em 1980. Paralelamente, 1,3 

milhão de pessoas que adquiriram HIV foram 

registradas em âmbito global, representando 

40% de redução anual de novos casos desde 

2010 (UNAIDS, 2024). No Brasil, segundo da-

dos do Sistema de Informação de Agravos de 

Notificação de 2024 (SINAN), foram notifica-

dos 46.495 casos de HIV no país em 2023, com 

uma média anual de 36 mil novos casos nos úl-

timos seis anos. Ademais, a mortalidade por 

AIDS caiu 54% no mundo desde 2010 e 32,9% 

no Brasil na última década (UNAIDS, 2024). 

A distribuição epidemiológica do HIV é de-

sigual e heterogênea entre populações (SILVA 

et al., 2017). Inicialmente, o principal grupo de 

risco incluía homens que faziam sexo com ho-

mens, pessoas que exerciam o trabalho sexual, 

pessoas que usavam drogas injetáveis, pessoas 

trans e de gênero diverso e pessoas privadas de 

liberdade (OPAS, 2025). Contudo, no transcor-

rer das décadas, nota-se uma alteração progres-

siva no padrão de incidência, passando a abran-

ger diferentes segmentos sociais. Sendo assim, 

em 2020, o sexo feminino representou metade 

das novas infecções globalmente e 63% na 

África Subsaariana (OPAS, 2025). No Brasil, a 

razão de casos entre homens e mulheres passou 

de 14:10 em 2007 para 27:10 em 2023, indi-

cando maior crescimento da epidemia entre ho-

mens (BRASIL, 2024). 

No que tange a grupos etários, no Brasil, a 

maior concentração é entre 25 a 39 anos. Ob-

servou-se, porém, crescimento de casos na faixa 

etária de 60 anos, com aumento de 33,9% em 

relação a 2015. Ademais, entre mulheres com 

50 anos ou mais, o percentual elevou-se cerca 

de 10% na última década (BRASIL, 2024). 

Analisando a distribuição racial, até 2015, a 

maior proporção de casos no Brasil foi entre a 

população branca. Contudo, nos anos subse-

quentes, observou-se um aumento significativo 

nas notificações em indivíduos negros (pretos e, 

em maior medida, pardos). Assim, em 2023, a 

população negra representou 63,2% dos casos. 

No Brasil, em 2023, a transmissão sexual foi 

predominante em todas as regiões, correspon-

dendo a 78,3%, entre homens e a 84,3% entre 

mulheres. Entre os homens, destacou-se a expo-

sição de homens que fazem sexo com homens, 

enquanto no sexo feminino, a principal exposi-

ção foi a prática heterossexual (BRASIL, 

2024). Por fim, a transmissão associada ao uso 

de drogas injetáveis manteve-se baixa, repre-

sentando cerca de 2,0% em 2023. 

 

ETIOLOGIA 

A etiologia da infecção pelo HIV deve ser 

compreendida como uma construção que possui 

múltiplas escalas e fatores, que descreve os fa-

tores necessários e suficientes para que o pató-

geno emerja, estabeleça-se e consiga iniciar a 

infecção em um hospedeiro humano. Nesta se-

ção, priorizamos a análise dos fundamentos bi-

ológicos e das condições que tornam o vírus 

competente e o indivíduo suscetível, que englo-

ba os determinantes virais, os mecanismos bio-

lógicos de infecção e replicação, as respostas 

imunitárias do hospedeiro e os determinantes 

sociais, comportamentais e estruturais que mo-

dulam a exposição e a vulnerabilidade (OPAS, 

2025). Mais do que a simples identificação do 

agente etiológico, a etiologia do HIV envolve a 

análise das interações entre propriedades intrín-

secas do vírus, tropismo celular, plasticidade 

genética e capacidade de geração de quasispe-
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cies, mecanismo de transcriptase reversa e inte-

gração no genoma do hospedeiro, mecanismos 

moleculares e celulares de entrada e dissemina-

ção (CDC, 2014) e fatores do hospedeiro e do 

contexto social que modulam o risco de aquisi-

ção e de transmissão. 

 

Origem e evolução biológica do HIV 

O vírus da imunodeficiência humana (HIV) 

integra a família Retroviridae, subfamília Or-

thoretrovirinae, e pertence ao gênero Lentivi-

rus, cujos patógenos caracterizam-se por infec-

ções crônicas de progressão lenta e por elevada 

plasticidade genética (BUTTÒ et al., 2010). 

Duas espécies principais infectam humanos: 

HIV-1 e HIV-2. O HIV-1 é o responsável pela 

vasta maioria dos casos globais e apresenta 

maior transmissibilidade e potencial patogênico 

(OMS, 2021). É filogeneticamente organizado 

em quatro grupos (M, N, O e P) sendo o Grupo 

M (Major) o mais disseminado mundialmente e 

subdividido em diversos subtipos (A a K e for-

mas recombinantes circulantes) (OMS, 2021). 

O HIV-2, em contraste, permanece mais restrito 

à África Ocidental e exibe menor eficiência de 

transmissão e evolução mais lenta (UNAIDS, 

2025). 

Ambas as espécies surgiram a partir de 

eventos independentes de transmissão zoonó-

tica envolvendo vírus da imunodeficiência sí-

mia (SIV) circulantes em primatas não huma-

nos na África (UNAIDS, 2025). Evidências fi-

logenéticas robustas indicam que o HIV-1 ori-

ginou-se do SIVcpz, encontrado em chimpan-

zés Pan troglodytes troglodytes, enquanto o 

HIV-2 deriva do SIVsmm, isolado de manga-

beys fuliginosus (Cercocebus atys), que habi-

tam regiões como Senegal, Guiné e países adja-

centes (WHO, 2021). Esses eventos zoonóticos 

provavelmente ocorreram múltiplas vezes, fa-

vorecidos por condições ecológicas e compor-

tamentais específicas. 

A interação entre humanos e animais, espe-

cialmente no contexto da caça, manipulação de 

carcaças ou consumo de carne de animais sil-

vestres, é considerada o contexto mais plausível 

para a exposição inicial ao SIV e subsequente 

adaptação viral ao hospedeiro humano 

(UNAIDS, 2025). A capacidade de certos SIVs 

de superar barreiras interespecíficas, estabele-

cer infecção produtiva e adquirir mutações per-

missivas constitui um elemento etiológico cen-

tral, visto que demonstra que o HIV evolui por 

meio de um processo contínuo e dinâmico, no 

qual recombinação, mutação e seleção atuam de 

forma integrada para permitir a transição de um 

vírus símio para um patógeno humano altamen-

te adaptado (OPAS, 2025). 

 

Mecanismos biológicos de entrada e dis-

seminação 

O estabelecimento da infecção depende de 

mecanismos moleculares e celulares precisos 

que determinam a capacidade do vírus de atra-

vessar barreiras epiteliais, alcançar células per-

missivas e estabelecer um foco inicial de repli-

cação (BARTON et al., 2023). A porta de en-

trada do HIV é frequentemente a mucosa (anal, 

vaginal ou oral), onde o vírus encontra as célu-

las-alvo. A infecção inicial é facilitada por mi-

crolesões na mucosa, decorrentes de atividade 

sexual, inflamação preexistente ou infecções 

sexualmente transmissíveis, que expõe o tecido 

linfoide submucoso, aumentando substancial-

mente a vulnerabilidade (BRASIL, 2018). 

Após o contato com a mucosa, o HIV utiliza 

mecanismos de tropismo viral, onde utiliza a 

glicoproteína de envelope (gp120) para intera-

gir com o receptor primário CD4, assim induz 

uma mudança conformacional que expõe domí-

nios que interagem com um dos correceptores, 

primariamente CCR5 (cepas R5) ou CXCR4 

(cepas X4) e desencadeia a fusão mediada pela 

gp41, permitindo a entrada do capsídeo viral no 



 

87 

citoplasma da célula hospedeira (GUARNER, 

2017). A presença de inflamação ou infecções 

sexualmente transmissíveis (ISTs) prévias au-

menta a concentração de células-alvo (linfóci-

tos T CD4⁺ ativados e células dendríticas) na 

mucosa, elevando drasticamente o risco de in-

fecção (SMITH et al., 2024). A carga viral do 

indivíduo-fonte é um determinante etiológico 

crucial; a transmissão é significativamente mais 

provável durante a fase aguda da infecção, 

quando a replicação viral é intensa e a carga vi-

ral atinge picos elevados (FIEBIG et al., 2003). 

Um aspecto determinante da etiologia viral 

é o papel das células dendríticas, que capturam 

partículas virais via receptores como DC-SIGN 

e podem transportar o vírus intacto para os lin-

fonodos regionais, promovendo a disseminação 

trans-infecciosa para linfócitos T CD4⁺. Esse 

processo ocorre mesmo na ausência de infecção 

produtiva dessas células, caracterizando uma 

etapa crítica de amplificação local da carga vi-

ral (BARTON et al., 2023). 

Embora distintos contextos de exposição 

possam variar quanto ao risco relativo, os três 

principais mecanismos de transmissão são a 

transmissão sexual, a transmissão sanguínea 

(parenteral) e a transmissão vertical (materno-

infantil) (CDC, 2014; OMS, 2021). A via se-

xual permanece como o modo de transmissão 

predominante no Brasil e no mundo, sendo res-

ponsável por 78,3% dos casos em homens e 

84,3% em mulheres em 2024, segundo dados 

do Ministério da Saúde (BRASIL, 2024). A 

transmissão sanguínea sofreu declínio signifi-

cativo, devido a medidas de políticas públicas 

eficazes, como a prevenção e triagem rigorosa 

de sangue e hemoderivados em todo sistema de 

saúde. Entretanto, ainda representa uma via de 

infecção relevante, principalmente pelo com-

partilhamento de agulhas e seringas entre usuá-

rios de drogas injetáveis; nesse contexto, a au-

sência de barreiras mucosas e o contato direto 

com sangue contendo altas concentrações de 

partículas virais criam a porta ideal para o agen-

te infeccioso (CDC, 2014). 

A transmissão vertical, da mãe para o filho 

durante a gestação, parto ou amamentação, é 

também uma preocupação de saúde pública, 

sendo o rastreamento pré-natal e o tratamento 

adequado da gestante infectada medidas cruci-

ais para a sua prevenção (OMS, 2021). Adicio-

nalmente, acidentes ocupacionais com exposi-

ção a material biológico, como perfurocortantes 

em ambientes de saúde, também representam 

um risco, exigindo protocolos de biossegurança 

e profilaxia pós-exposição bem definidos 

(CDC, 2014). 

 

Determinantes do hospedeiro: variabili-

dade individual e resposta imune 

A suscetibilidade individual ao HIV não é 

uniforme e pode ser modulada por uma com-

plexa interação entre fatores genéticos e imuno-

lógicos do hospedeiro, explicando porque em 

algumas pessoas o vírus desenvolve rapida-

mente, enquanto outras permanecem como 

"controladores de elite" por décadas. O exem-

plo mais estudado é o polimorfismo CCR5-

Δ32, uma deleção de 32 pares de bases do gene 

que codifica o correceptor de quimiocina 

CCR5. Indivíduos homozigotos para essa mu-

tação são praticamente resistentes à infecção 

por cepas R5 do HIV-1, enquanto heterozigotos 

apresentam progressão mais lenta da doença 

(GONZALO-GIL et al., 2017).  

Além do CCR5-Δ32, outros fatores genéti-

cos relacionados a moléculas do sistema imune, 

incluindo as moléculas do complexo principal 

de histocompatibilidade (HLA). O HLA-B5701 

e HLA-B27 estão associados a uma lenta pro-

gressão, enquanto HLA-B*35 está ligado a uma 

progressão rápida. Polimorfismos em genes de 
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citocinas e quimiocinas também alteram a res-

posta inflamatória e a migração celular, modu-

lando o microambiente viral (SILVA, 2022). 

 

Determinantes sociocomportamentais, 

estruturais e de gênero 

A aquisição do HIV é um processo multifa-

torial, cuja compreensão exige a análise da vul-

nerabilidade à infecção, que ultrapassa a sim-

ples exposição individual ao vírus (OPAS, 

2025). A etiologia da epidemia de HIV/AIDS 

não se resume apenas a riscos comportamentais 

isolados, como sexo desprotegido ou comparti-

lhamento de material injetável. Esses compor-

tamentos são, frequentemente, manifestações 

de vulnerabilidades que limitam significativa-

mente a capacidade dos indivíduos de acessar e 

adotar práticas preventivas de forma consisten-

te (UNAIDS, 2025).7 

Populações de maior prevalência incluem 

homens que fazem sexo com homens (HSH), 

pessoas trans, trabalhadores do sexo e usuários 

de drogas injetáveis. Isso reflete barreiras sistê-

micas, incluindo estigma, discriminação e aces-

so precário a serviços de prevenção, como a 

profilaxia pré e pós-exposição, e de tratamento 

(ARANTES et al., 2023; CROXFORD et al., 

2022). 

A vulnerabilidade estrutural configura-se 

como um determinante poderoso. A intersecção 

entre pobreza, baixa escolaridade e acesso limi-

tado a serviços de saúde cria um ambiente pro-

pício à propagação do HIV (UNAIDS, 2025). 

Indivíduos em situação de vulnerabilidade soci-

oeconômica têm menor acesso à informação e a 

ferramentas de prevenção, além de possuírem 

menor poder de negociação em relações sexu-

ais, aumentando sua exposição a riscos (OPAS, 

2025). 

A epidemiologia do HIV no Brasil revela o 

efeito do racismo estrutural. A crescente e no-

tável proporção de novos casos entre a popula-

ção negra (pretos e pardos), em comparação 

com a população branca, não é um fenômeno 

biológico, mas o resultado direto da distribui-

ção desigual de recursos, oportunidades e qua-

lidade de vida. A intersecção do estigma racial 

com o estigma do HIV cria um ciclo vicioso de 

exclusão que impede a busca por ajuda, a ade-

são ao tratamento e a revelação do status soro-

lógico, comprometendo as estratégias de pre-

venção secundária (SILVA et al., 2017). 

O gênero constitui outro fator estrutural de 

relevância crítica na etiologia da infecção pelo 

HIV. As normas sociais de gênero e as relações 

de poder assimétricas, particularmente em uni-

ões heterossexuais, limitam severamente a au-

tonomia das mulheres para negociar o uso de 

preservativos (UNAIDS, 2025). A violência de 

gênero, em suas múltiplas formas (física, psico-

lógica e sexual), reduz drasticamente a capaci-

dade da mulher de tomar decisões autônomas 

sobre sua saúde sexual e reprodutiva, elevando, 

consequentemente, sua vulnerabilidade à infec-

ção (UNAIDS, 2025). 

Em muitos casos, a infecção em mulheres é 

adquirida em relacionamentos estáveis e mono-

gâmicos, nos quais a confiança no parceiro ou a 

coerção implícita/explícita torna o uso do pre-

servativo inviável ou perigoso. Fatores biológi-

cos, como a maior área de exposição da mucosa 

vaginal e a maior concentração de células-alvo 

(linfócitos T CD4⁺) no trato genital feminino, 

interagem com esses fatores sociais. Essa siner-

gia entre vulnerabilidade biológica e estrutural 

explica a dinâmica da epidemia, na qual mulhe-

res e meninas representam globalmente cerca 

da metade das novas infecções (OMS, 2021). 

 

FATORES IMUNOLÓGICOS E IN-

FECCIOSOS 

A infecção pelo vírus da imunodeficiência 
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humana (HIV) desencadeia um conjunto inte-

grado e progressivo de alterações imunológicas 

e infecciosas que sustentam sua patogênese e 

determinam, em grande medida, a evolução clí-

nica para a síndrome da imunodeficiência ad-

quirida (AIDS). Trata-se de um processo multi-

fatorial, no qual mecanismos virais, imunológi-

cos e microbiológicos interagem de modo con-

tínuo, resultando em inflamação persistente, 

disfunção imune cumulativa e manutenção de 

reservatórios virais. A compreensão detalhada 

desses fatores é essencial para elucidar a fisio-

patologia da doença, bem como para orientar 

estratégias terapêuticas e imunomoduladoras 

avançadas. 

Nas fases iniciais da infecção, ocorre inten-

sa replicação viral acompanhada de uma des-

truição rápida e profunda dos linfócitos T CD4⁺ 

no tecido linfoide associado ao intestino 

(GALT), região responsável por grande parte 

da imunidade da mucosa. A perda de popula-

ções especializadas de linfócitos, como Th17 e 

Th22, acarreta prejuízo significativo da integri-

dade epitelial, comprometendo a função de bar-

reira intestinal (ZHOU et al., 2021). Esse dano 

mucosal tem repercussões sistêmicas relevan-

tes: ao facilitar a translocação de componentes 

microbianos para a circulação periférica, pro-

move uma ativação imune sustentada que per-

siste mesmo após a instituição da terapia antir-

retroviral (TARV). 

A translocação microbiana, caracterizada 

pela migração de lipopolissacarídeos, fragmen-

tos de parede bacteriana e outros padrões mole-

culares associados a patógenos, constitui um 

dos principais determinantes da inflamação crô-

nica na infecção pelo HIV. Esses produtos ati-

vam células do sistema imune inato, estimulan-

do a liberação de mediadores pró-inflamatórios 

que ampliam a ativação de linfócitos T e alte-

ram o microambiente imunológico sistêmico. 

Evidências recentes apontam que a magnitude 

da translocação microbiana se relaciona direta-

mente a desfechos clínicos adversos, incluindo 

maior risco cardiovascular, declínio neurocog-

nitivo e progressão imunológica desfavorável 

(BARTON et al., 2023). 

Associada a esses eventos, observa-se mar-

cante disbiose intestinal. A infecção altera a 

composição e a funcionalidade do microbioma, 

reduzindo a abundância de bactérias produtoras 

de ácidos graxos de cadeia curta, essenciais 

para a homeostase epitelial, e aumentando espé-

cies pró-inflamatórias capazes de intensificar a 

ativação imune. Tais alterações têm sido docu-

mentadas tanto em indivíduos sem tratamento 

quanto naqueles com supressão viral sustenta-

da, sugerindo um processo parcialmente inde-

pendente da replicação viral plasmática (GÁS-

PAR et al., 2024). A disbiose, somada ao dano 

epitelial e à replicação viral residual no intes-

tino, contribui para a manutenção de reservató-

rios virais, cuja erradicação permanece um dos 

maiores desafios para estratégias de cura. 

Do ponto de vista imunológico, a infecção 

pelo HIV caracteriza-se por ativação crônica e 

sistêmica, fenômeno persistente mesmo diante 

de viremia indetectável sob TARV. Níveis ele-

vados de citocinas pró-inflamatórias, como IL-

6, TNF-α e IFN-α, e marcadores de ativação e 

exaustão, como PD-1 e TIGIT, são frequente-

mente observados (SMITH et al., 2024). Essa 

ativação contínua compromete a função efetora 

de linfócitos T, promove apoptose acelerada e 

reduz a capacidade de resposta imunológica, 

contribuindo para o aparecimento de comorbi-

dades não definidoras de AIDS. A exaustão 

imunológica resultante configura-se como um 

dos principais entraves à recuperação plena do 

sistema imune, mesmo após anos de supressão 

viral. 

Outro aspecto crítico são as coinfecções, es-

pecialmente tuberculose, citomegalovírus e he-
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patites virais, que amplificam o estado inflama-

tório por meio da ativação de inflamassomas, 

em particular NLRP3 e AIM2. A ativação des-

ses complexos multiproteicos resulta na libera-

ção de IL-1β e IL-18, citocinas centrais na in-

tensificação da resposta inflamatória e na dete-

rioração progressiva da função imune (FER-

REIRA et al., 2024). Além de agravar a infla-

mação sistêmica, coinfecções podem aumentar 

a ativação metabólica celular, expandir reserva-

tórios virais e prejudicar a reconstituição imu-

nológica, mesmo em indivíduos com adesão 

adequada à TARV. 

A interação entre esses fatores contribui pa-

ra o fenômeno dos chamados “não respondedo-

res imunológicos”, grupo composto por indiví-

duos que, apesar de apresentarem supressão vi-

rológica sustentada, não alcançam níveis ade-

quados de recuperação de linfócitos T CD4⁺. 

Estima-se que 15% a 30% dos pacientes sob 

TARV se enquadrem nessa condição, a qual de-

corre de fatores como dano irreversível ao 

GALT, inflamação persistente, perfil microbio-

lógico desfavorável e predisposições genéticas 

que modulam a resposta imune (SILVA, 2022). 

Esses indivíduos apresentam risco aumentado 

de eventos adversos e progressão clínica inde-

pendente da carga viral plasmática. 

Assim, os fatores imunológicos e infeccio-

sos que caracterizam a infecção pelo HIV com-

põem um circuito patogênico autossustentado: 

a destruição precoce das células CD4⁺ no intes-

tino gera disfunção da barreira epitelial; esta 

promove translocação microbiana e disbiose; 

ambas intensificam a ativação imune crônica, 

que contribui para a exaustão imunológica e a 

manutenção de reservatórios virais; estes, por 

sua vez, perpetuam o estado inflamatório e 

agravam a vulnerabilidade a coinfecções. Tal 

conjunto de processos evidencia a complexi-

dade da patogênese do HIV e reforça a necessi-

dade de abordagens terapêuticas que ultrapas-

sem o controle virológico, incorporando estra-

tégias voltadas à modulação imune, restauração 

da integridade intestinal e manejo da inflama-

ção sistêmica. 

 

PATOGENIA 

O percurso patogênico da infecção pelo 

HIV, caracteristicamente crônica, passa por três 

etapas principais e sequenciais: fase inicial ou 

primária, fase assintomática ou de latência clí-

nica e fase sintomática (SIDA). 

 

Fase inicial ou primária (infecção aguda) 

A infecção começa com a adesão do vírus à 

superfície da célula-alvo. Para que o HIV infec-

te uma célula, esta deve possuir os receptores 

CD4 e um dos correceptores de quimiocinas, 

geralmente CCR5 ou CXCR4, na sua membra-

na. A glicoproteína viral gp120 liga-se ao re-

ceptor CD4, o que induz alterações conforma-

cionais que facilitam a ligação ao correceptor, 

permitindo a entrada viral. A fusão do envelope 

viral com a membrana celular, mediada pela 

glicoproteína gp41, resulta na criação de um po-

ro que conecta o interior do vírus ao citoplasma 

(FERREIRA et al., 2010). 

Após a entrada, o genoma viral de RNA é 

retrotranscrito em DNA pró-viral de fita dupla 

pela transcriptase reversa (TR) viral. O DNA 

pró-viral é então transportado para o núcleo e 

integrado no genoma do hospedeiro pela inte-

grase (IN). 

Geralmente, após a transmissão pela via se-

xual, o HIV replica-se localmente na mucosa 

vaginal ou retal. Inicialmente, na fase prodrô-

mica, o RNA viral não é detectável no plasma, 

mas a situação muda cerca de 10 a 12 dias após 

a infecção com o início da viremia. O vírus e/ou 

as células infectadas migram para os nódulos 

linfáticos, onde se concentram os linfócitos T 
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CD4+ ativados, que são um dos principais alvos 

de infecção. Isso permite a replicação e disse-

minação do vírus para outros tecidos linfáticos, 

com particular predileção pelo GALT (LORE-

TO & AZEVEDO-PEREIRA, 2014). 

A infecção primária, ou síndrome viral agu-

da, é o período entre a infecção inicial e o de-

senvolvimento da resposta imunológica, duran-

do de duas a três semanas. Nesta fase, ocorre in-

tensa replicação viral, atingindo valores altos de 

viremia e diminuição acentuada dos linfócitos 

T CD4+. A fase aguda é acompanhada por uma 

depleção maciça dos linfócitos CD4+ de me-

mória, especialmente no GALT. O pico da vi-

remia ocorre por volta dos 21-28 dias de infec-

ção, concomitantemente com o pico da dimi-

nuição do número de células T CD4+. 

 

Fase assintomática ou de latência clínica 

Após a primoinfecção, segue-se uma fase 

assintomática, na qual há recuperação clínica e 

redução da replicação viral em consequência do 

desenvolvimento da resposta imune. A resposta 

celular, especialmente a atividade dos linfócitos 

T CD8+ citotóxicos, é crucial no início do con-

trole da replicação viral. O aparecimento dos 

anticorpos ocorre tipicamente de 3 a 5 semanas 

após a infecção. A viremia diminui significati-

vamente, atingindo um valor basal chamado 

"viral setpoint", que é um forte preditor da ve-

locidade de progressão para SIDA. Apesar do 

aumento do número de linfócitos T CD4+ cir-

culantes, os níveis que existiam antes da infec-

ção não são atingidos. O número de células T 

CD4+ no GALT permanece severamente redu-

zido. A perda de células T CD4+ de memória 

no GALT é, na maior parte, irreversível, resul-

tando na falha das defesas do hospedeiro e 

eventual progressão para SIDA. A duração mé-

dia da latência clínica pode variar de 8 a 12 anos 

no caso de infecção por HIV-1 (LORETO & 

AZEVEDO-PEREIRA, 2014). 

Apesar de ser clinicamente assintomática, a 

fase crônica da infecção não é uma latência vi-

rológica nem imunológica. O HIV continua a 

replicar-se nos vários compartimentos do orga-

nismo, induzindo um estado de inflamação sis-

têmica crônica. Essa inflamação e ativação 

imune persistente causam uma perda lenta e 

progressiva de linfócitos T CD4+. A elevada 

frequência mutacional do genoma viral e a per-

sistência do vírus nos compartimentos linfáti-

cos como reservatórios contribuem para a inca-

pacidade do sistema imunitário em erradicar a 

infecção. 

O dano causado pelo HIV à mucosa intesti-

nal durante a infecção aguda leva à perda da in-

tegridade epitelial e à translocação microbiana, 

que é uma causa de ativação imune sistêmica 

crônica. Os produtos microbianos translocados 

estimulam células imunes inatas, sustentando o 

estado inflamatório. Essa ativação contínua do 

sistema imunitário, que deveria ser vantajosa, 

acaba por levar à exaustão imunitária (DEEKS 

et al., 2013). 

 

Progressão para a SIDA (fase sintomá-

tica) 

A progressão da doença envolve a destrui-

ção do tecido linfático em decorrência da repli-

cação viral contínua e da ativação crônica das 

células do sistema imunitário. Na fase sintomá-

tica, ocorre intensa replicação viral e diminui-

ção progressiva da resposta imunológica. A 

exaustão total do sistema imunitário ocorre 

quando os linfócitos T CD4+ caem para valores 

inferiores a 200 células por microlitro, levando 

à imunodeficiência acentuada (ALEXANDRE 

et al., 2023). 

Com o agravamento progressivo da imuno-

deficiência, o organismo perde a capacidade de 

produzir uma resposta imune eficaz, possibili-

tando o aparecimento de infecções oportunistas 

e/ou neoplasias. A AIDS é definida por essa 
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baixa contagem de T CD4+ ou pela presença de 

uma doença definidora de AIDS. Os principais 

alvos atingidos pelo vírus incluem o aparelho 

respiratório, o sistema nervoso, o aparelho di-

gestivo, o sistema hemolinfopoiético, a pele e 

as mucosas. Os efeitos patogênicos do HIV são 

persistentes, levando ao desenvolvimento de in-

fecções oportunistas de gravidade crescente e 

potencialmente letal. A patogênese da SIDA é 

impulsionada pela depleção de células T CD4+ 

e pela ativação imune sistêmica crônica, que é 

comparada aos processos de envelhecimento 

(LORETO & AZEVEDO-PEREIRA, 2014). 

 

QUADRO CLÍNICO 

Nas últimas décadas houve enorme progres-

so no diagnóstico, no manejo e na terapia antir-

retroviral (TARV), mas persistem desafios clí-

nicos importantes, especialmente nos casos de 

apresentação tardia ou doença avançada. Na in-

fecção aguda, que ocorre logo após a exposição 

ao HIV, quando o vírus se replica rapidamente, 

mas anticorpos específicos ainda não estão pre-

sentes, os sintomas são inespecíficos. A fase la-

tente se manifesta após a infecção aguda, e nela 

há persistência de replicação viral e queda gra-

dual da contagem de CD4, mas o paciente pode 

permanecer assintomático ou com sintomas le-

ves por anos. De acordo com a OMS, a doença 

avançada pelo HIV é definida pela contagem de 

CD4 <200 células/mm³ ou estágio clínico III ou 

IV da OMS. Crianças menores de 5 anos são 

consideradas como tendo HIV avançado inde-

pendentemente da contagem de CD4, dada sua 

alta vulnerabilidade. Já o Ministério da Saúde 

do Brasil utiliza valor de CD4 <350 para defi-

nição dos casos de AIDS em adultos. A apre-

sentação tardia ocorre quando os pacientes pro-

curam assistência médica já com marcadores 

imunológicos ou clínicos que indicam compro-

metimento significativo (CROXFORD et al. 

2022).  

Após a fase aguda, caso o paciente não re-

ceba tratamento, ocorre queda contínua de CD4 

e aumento da vulnerabilidade a infecções opor-

tunistas e condições associadas. Pessoas com 

apresentação tardia têm razão CD4/CD8 mais 

baixa. A contagem de CD4 é um dos principais 

marcadores prognósticos: quanto menor, maior 

risco de doença grave, mortalidade e complica-

ções. A OMS ainda recomenda testagem de 

CD4 para identificar HIV avançado, embora o 

início da TARV deva ser universal, indepen-

dente dos valores de CD4 (TANG et al., 2023). 

 

Manifestações clínicas do HIV/AIDS 

Variam conforme o estágio da doença e o 

grau de imunossupressão. A evolução natural 

pode ser dividida em três grandes fases: infec-

ção aguda, fase crônica e doença avançada 

(AIDS). 

 

Fase aguda 

Nos primeiros dias a semanas após a infec-

ção, muitos indivíduos desenvolvem sintomas 

semelhantes aos de uma síndrome gripal: febre, 

dor de garganta, linfadenopatia (gânglios au-

mentados), erupções cutâneas (rash), mal-estar, 

mialgias e fadiga. Entretanto, como esses sinto-

mas são inespecíficos, muitos pacientes não 

percebem sua gravidade ou os atribuem a uma 

virose comum (OMS, 2023). Pode também ha-

ver o aparecimento de lesões orais, como aftas, 

manchas ou feridas bucais. Raramente, condi-

ções de maior gravidade como neurites imunes 

e meningites podem ocorrer. 

 

Fase crônica 

Após a fase aguda, o paciente entra em uma 

fase crônica, clinicamente latente, que pode du-
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rar anos. Apesar de muitos permanecerem as-

sintomáticos, ocorre uma imunossupressão pro-

gressiva e silenciosa. Quando presentes, os sin-

tomas mais comuns incluem perda de peso gra-

dual, febre de origem indefinida, sudorese no-

turna, fadiga persistente, diarreia crônica e tosse 

prolongada. Manifestações dermatológicas 

também são frequentes, como prurido, erupções 

cutâneas, alterações de pele, onicomicoses e 

candidíase oral (OMS, 2023). 

 

Doença avançada (AIDS) 

Quando o sistema imunológico se encontra 

gravemente comprometido (CD4 abaixo de 200 

células/mm³), surgem manifestações clínicas 

características da AIDS. As infecções oportu-

nistas são predominantes, como tuberculose, 

meningite criptocócica, pneumocistose (Pneu-

mocystis jirovecii pneumonia), infecções fúngi-

cas invasivas, infecção por citomegalovírus e 

infecções bacterianas recorrentes (OPAS, 

2023). 

Podem ocorrer os cânceres definidores de 

AIDS, como sarcoma de Kaposi, linfomas e 

carcinoma invasivo do colo do útero, além de 

distúrbios gastrointestinais persistentes (diar-

reia grave, vômitos e má absorção), perda de 

peso significativa (emagrecimento e caquexia) 

e aumento de risco cardiovascular (OMS, 

2023). 

 

Prevalência recente da apresentação tar-

dia (doença avançada) 

Estudos recentes indicam que a apresenta-

ção tardia ainda é um desafio global. Um levan-

tamento realizado em Wuhan, em 2023, revelou 

que cerca de 68% dos indivíduos recém-diag-

nosticados apresentavam CD4 abaixo de 350 

células/µl ou evento definidor de AIDS, e 35% 

já tinham doença avançada (TANG et al., 

2023). No Brasil, estudos recentes também in-

dicam uma elevada proporção de diagnósticos 

tardios. Muitos pacientes já se apresentam com 

contagens de CD4 inferiores a 200 no momento 

do diagnóstico, o que acarreta maior risco de 

complicações e morte (ARANTES et al., 2023). 

 

CONCLUSÃO 

A análise dos fundamentos imunológicos e 

da patogênese do HIV evidencia que a infecção 

configura um processo sistêmico, multifatorial 

e autorregulado. Desde os eventos iniciais de 

transmissão até a instalação da imunodeficiên-

cia avançada, o vírus explora vulnerabilidades 

biológicas e contextuais do hospedeiro, susten-

tando sua persistência por meio de replicação 

contínua, formação de reservatórios celulares e 

manutenção de um estado de ativação imune 

crônica. A destruição precoce de linfócitos no 

tecido linfoide associado ao intestino, a ruptura 

da barreira mucosa e a translocação microbiana 

compõem o eixo central que impulsiona a pro-

gressão da doença. 

A imunodepressão induzida pelo HIV não 

se restringe à perda quantitativa de células imu-

nes, mas envolve ampla desorganização das 

respostas inata e adaptativa, caracterizada por 

exaustão linfocitária, disfunção mieloide e alte-

rações persistentes no microbioma. Coinfec-

ções, fatores genéticos e variáveis ambientais 

intensificam esse processo, contribuindo para a 

heterogeneidade clínica observada e para fenó-

tipos de evolução complexa, como o dos indiví-

duos com recuperação imunológica inadequa-

da, mesmo sob supressão viral. 

Embora a terapia antirretroviral represente 

intervenção fundamental e tenha transformado 

o curso clínico da infecção, sua eficácia não se 

estende plenamente à reversão das alterações 

imunológicas estabelecidas. Persistem inflama-

ção residual, disfunção mucosal e reservatórios 

virais estáveis, o que destaca a necessidade de 
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abordagens complementares voltadas à modu-

lação imunometabólica, restauração tecidual e 

mitigação da ativação crônica. 

Ademais, a compreensão abrangente da in-

fecção exige integrar dimensões biomédicas e 

determinantes sociais, uma vez que desigualda-

des estruturais modulam risco, acesso ao diag-

nóstico e continuidade terapêutica. Dessa for-

ma, estratégias de saúde pública focadas em di-

agnóstico precoce, início oportuno da terapia e 

redução de iniquidades são essenciais para mo-

dificar o curso da doença em nível populacio-

nal. 

Conclui-se, portanto, que o desafio contem-

porâneo no manejo da infecção pelo HIV trans-

cende a simples supressão viral, demandando 

intervenções que considerem o complexo ecos-

sistema imunológico e social que sustenta a en-

fermidade. O avanço científico contínuo e o 

compromisso com a equidade em saúde perma-

necem determinantes para o desenvolvimento 

de estratégias capazes de aperfeiçoar o manejo 

clínico e reduzir de forma sustentada o impacto 

imunológico e epidemiológico da infecção. 
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