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Patologias da Genitália Externa

Introdução e Classificação das Enfermidades Genitais

Escopo e Organização

As enfermidades da genitália abrangem um espectro amplo de condições, incluindo não apenas as

infecções sexualmente transmissíveis (ISTs), mas também doenças de origem reumatológica

ou dermatológica commanifestações genitais. O conteúdo está organizado em dois blocos principais:

ISTs e outras doenças da genitália. A base para esta discussão são os capítulos 15 (Infecções Transmis-

síveis) e 16 (Doenças Cutâneas da Genitália Externa) do livro referenciado como ”Cancer”.

Revisão Anatômica da Genitália Masculina

A compreensão da anatomia da genitália masculina é fundamental para a descrição precisa das le-

sões. Pontos de referência anatômicos incluem o meato uretral, a glande, a coroa glandular, o

sulco coronal (ou balanoprepucial), o escroto, a haste peniana e a veia dorsal peniana. A

localização exata da lesão (e.g., ”lesão hipercromica localizada na coroa glândar, na parte esquerda da

haste peniana”ou ”lesão observada no sulco coronal”) é crucial para o diagnóstico e discussão clínica.

Uretrites

Definição e Quadro Clínico Geral

A uretrite, uma inflamação do epitélio uretral, classicamente se manifesta pela tríade de disúria,

descarga uretral (nem sempre presente) e sensação de prurido uretral. A sintomatologia é mais

frequentemente completa em homens devido à maior extensão da uretra masculina (aproximadamente

15 cm) em comparação com a feminina (aproximadamente 4 cm). A localização externa do meato ure-

tral masculino torna a descarga mais perceptível clinicamente. Em mulheres, a proximidade do meato

uretral ao vestíbulo vaginal pode levar à confusão entre descarga uretral e corrimento vaginal. A disúria
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também é mais facilmente identificada em homens devido à inervação uretral, enquanto mulheres po-

dem descrever mais frequentemente uma sensação de prurido, possivelmente relacionada a uma maior

concentração de fibras nervosas tipo C.

Classificação Clínica das Uretrites Masculinas

No exame físico masculino, a descarga uretral permite uma classificação clínica inicial. Uma des-

carga purulenta é considerada patognomônica de uretrite gonocócica, causada pelaNeisseria go-

norrhoeae (gonococo). Uma descarga hialina (clara, mucoide) caracteriza as uretrites não go-

nocócicas (UNG). É importante notar que a coinfecção pode ocorrer, com um paciente apresentando

gonococo e outro patógeno (e.g.,Mycoplasma), mas a secreção purulenta gonocócica tende a predomi-

nar. A secreção uretral é frequentemente mais perceptível pela manhã ou após um período sem urinar.

A abundância da secreção não se correlaciona diretamente com a gravidade do quadro clínico, sendo

uma resposta individual.

Epidemiologia e Manifestações Clínicas da Uretrite Gonocócica

Dados dos Estados Unidos indicam que a infecção gonocócica é a segunda IST bacteriana mais fre-

quente, sendo a uretrite por Chlamydia trachomatis a mais comum. O período de incubação do

gonococo varia de 3 dias a 2 semanas. Emhomens, amanifestação predominante é a uretrite, maspros-

tatite ou epididimite podem ocorrer. Em mulheres, a infecção é frequentemente assintomática ou

se apresenta com secreção vaginal inespecífica.

Diagnóstico da Uretrite Gonocócica

O diagnóstico clássico envolve o esfregaço uretral corado pelo Gram, identificando diploco-

cos Gram-negativos intracelulares em polimorfonucleares (leucócitos). A observação de células em

pares (diplococos), por vezes fagocitadas pormacrófagos, confirma a presença do gonococo. No entanto,

este método é pouco utilizado atualmente, sendo o diagnóstico predominantemente clínico (baseado na

secreção purulenta) ou por biologia molecular (PCR) na urina.

Complicações da Uretrite Gonocócica

Embora a manifestação clínica aguda (secreção) possa resolver-se espontaneamente em 2 a 4 sema-

nas, a infecção não tratada pode levar a complicações significativas. Em mulheres, as complicações in-
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cluem doença inflamatória pélvica (DIP), obstrução tubária, gravidez ectópica, infertilidade

e dor pélvica crônica. Em homens, a complicação principal é a estenose de uretra, frequente-

mente resultando em múltiplos pontos de estreitamento, um padrão descrito como ”uretra em contas

de rosário”(mencionado na transcrição como ”uretra invadiria”), característico de infecções gonocócicas

prévias.

Uretrites Não Gonocócicas (UNG): Etiologia

As UNGs são causadas por um painel variado de microrganismos. Os agentes etiológicos mais co-

muns incluem:

• Chlamydia trachomatis (15-40%)

• Mycoplasma genitalium (15-25%)

• Ureaplasma urealyticum (percentual indefinido)

• Trichomonas vaginalis

• Vírus Herpes Simples (HSV)

• Em até 50% dos casos, o patógeno pode não ser identificado.

Uretrite por Chlamydia trachomatis

A Chlamydia trachomatis é a causa mais frequente de UNG. É ummicrorganismo intracelular

obrigatório, necessitando do citoplasma celular (frequentemente leucócitos) para sua reprodução. O

períodode incubação é similar aodo gonococo (3 a 14dias). Relatos de sintomas surgindo<24hou>3

meses após um contato sexual não são consistentes com a incubação típica destas uretrites bacterianas

clássicas. Em homens, complicações importantes incluem epididimite crônica (de difícil tratamento,

podendo levar à epididimectomia e dor fantasma) e a Síndrome de Reiter (artrite reativa, erupções

cutâneas, conjuntivite). Um exemplo clínico ilustrativo é o de umpaciente com secreção uretral discreta,

conjuntivite e histórico de contato desprotegido, diagnosticado com clamídia e Síndrome de Reiter. Em

mulheres, as complicações da clamídia são semelhantes às do gonococo (DIP, gravidez ectópica, estenose

tubária, infertilidade).

Diagnóstico da Uretrite por Chlamydia trachomatis

Odiagnóstico deChlamydia trachomatis é realizado preferencialmente porPCRnaurina. A amos-

tra ideal é o primeiro jato da primeira urina da manhã, coletado após um período noturno sem
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urinar. Este método difere da coleta para urocultura, que utiliza o jato médio.

Diagnóstico Diferencial e Abordagem Prática das Uretrites

O diagnóstico de uretrite gonocócica é frequentemente eminentemente clínico diante da secre-

ção purulenta. Em casos de dúvida ou para confirmação, pode-se solicitar PCR para gonococo. Para

Chlamydia trachomatis, quando a clínica é incerta (secreção irregular, disúria leve), o PCR urinário

(primeiro jato) é ométodo de escolha. É prática comum tratar empiricamente tanto gonococo quanto

clamídia simultaneamente, devido à alta taxa de coinfecção e apresentações clínicas por vezes indistin-

guíveis.

Uretrite porMycoplasma e Ureaplasma

Clinicamente, a uretrite porMycoplasma hominis ouUreaplasma urealyticum pode ser semelhante

à causada por clamídia (secreção uretral hialina, prurido, disúria). O diagnóstico requer cultura espe-

cífica para estes microrganismos, utilizando o primeiro jato urinário damanhã. Meios de urocul-

tura padrão não são adequados. Não há PCR rotineiramente disponível paraMycoplasma no contexto

descrito. A imagem apresentada mostra colônias em meio de cultura específico, não o microrganismo

em si.

Uretrite por Trichomonas vaginalis

Trichomonas vaginalis é um protozoário parasita. O diagnóstico da uretrite por tricomonas é feito

pelo exame de esfregaço (uretral ou vaginal) corado pelo Gram, onde se identifica o parasita

flagelado, frequentemente associado a células epiteliais ou leucócitos. Não há teste de biologia mo-

lecular na urina para este agente no cenário descrito. A suspeita clínica geralmente surge em casos

de uretrite persistente após tratamento inicial para gonococo/clamídia, especialmente em mulheres. O

tratamento é específico commetronidazol.

Critérios Diagnósticos Laboratoriais para Uretrite

Além da clínica, outros critérios diagnósticos incluem:

• Presença de mais de 10 leucócitos por campo de grande aumento no sedimento do pri-

meiro jato urinário.
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• Teste de esterase leucocitária positivo no primeiro jato (pouco utilizado no Brasil).

• Identificação do agente por Gram, cultura ou PCR, conforme apropriado para o patógeno suspeito.

Testes sorológicos (IgA, IgG, IgM) para clamídia caíram em desuso para diagnóstico de infecção ativa.

Tratamento das Uretrites (Visão Geral)

Os regimes de tratamento variam conforme as diretrizes locais e padrões de resistência. As informa-

ções a seguir baseiam-se em uma combinação de fontes (incluindo protocolos do Ministério da Saúde

do Brasil e referências internacionais como o livro ”Cancer”), mas esquemas específicos de trata-

mento não serão objeto de avaliação conforme indicado na fonte original.

• Uretrite Gonocócica Não Complicada (uretral, cervical, retal, faríngea): Ceftriaxona intra-

muscular (no Brasil, frequentemente 500mg IM dose única, embora doses menores sejam eficazes

e usadas internacionalmente) associada a Doxiciclina oral por 7 dias ou Azitromicina oral

dose única. Esta combinação visa cobrir também a coinfecção por clamídia.

• Faringite Gonocócica: Clinicamente pode mimetizar faringite estreptocócica, com exsudato

purulento amigdaliano. Pacientes que não respondem à penicilina (ou derivados) para uma ”dor

de garganta”devem levantar a suspeita, especialmente se houver histórico de sexo oral desprote-

gido. O diagnóstico é confirmado porGramou cultura do swab de orofaringe (identificando

diplococos Gram-negativos). O tratamento é similar ao da uretrite gonocócica.

• Uretrite Não Gonocócica (suspeita principal: Clamídia): Azitromicina 1g oral dose

única OUDoxiciclina 100mg oral 12/12h por 7 dias.

• Uretrite Recorrente ou Persistente: Se a suspeita for Trichomonas vaginalis (após fa-

lha do tratamento inicial), utiliza-seMetronidazol. Se a suspeita forMycoplasma ou Urea-

plasma, pode-se usar Eritromicina (considerando a disponibilidade de formulações no Brasil,

tipicamente 500mg) ou outros macrolídeos/doxiciclina por período mais prolongado.

Úlceras Genitais

Herpes Genital: Etiologia e Epidemiologia

Oherpes genital é a causamais comum de úlceras genitais, causado peloVírusHerpes Simples

(HSV), principalmenteHSV-2, emboraHSV-1 possa causar até um terço das infecções iniciais. É uma

condição altamente prevalente.
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Herpes Genital: Apresentação Clínica

A apresentação clínica varia entre a primo-infecção e as recorrências.

• Primo-infecção: Geralmente mais severa e prolongada (pode durar até 3-4 semanas). As le-

sões progridem de pápulas para vesículas, depois pústulas e finalmente úlceras que formam

crostas. As lesões são tipicamente dolorosas ou pruriginosas. Pode haver sintomas sistêmicos, di-

súria, descarga uretral/vaginal e linfadenopatia inguinal dolorosa (uni ou bilateral, podendo

ser contralateral à lesão devido à drenagem linfática genital errática). É crucial orientar o paciente

sobre a duração prolongada da primo-infecção para evitar frustração com tratamentos de curto

prazo.

• Recorrências: Geralmente mais leves, localizadas, sem sintomas sistêmicos ou linfadenopatia

significativa. A duração é mais curta (7-12 dias). A intensidade pode variar com o estado imu-

nológico do indivíduo. A sequência evolutiva das lesões (pápula -> vesícula -> pústula -> crosta)

é mantida, e as lesões em um mesmo episódio tendem a estar na mesma fase evolutiva (não se

observa, por exemplo, pápulas coexistindo com úlceras avançadas). A descrição ”crosta melicé-

rica”(semelhante a mel seco) pode ser usada para descrever a fase final das lesões herpéticas.

Herpes Genital: Transmissão e Aconselhamento

A transmissão ocorre pelo contato direto com as lesões ativas, em qualquer fase (pápula, vesícula,

pústula, úlcera, crosta). A maior transmissibilidade ocorre nas fases de vesícula e pústula. O vírus não

é transmitido quando não há lesões visíveis. O aconselhamento deve incluir a natureza incurável da in-

fecção, a possibilidade de recorrências e a importância da prevenção (abstinência ou uso de preservativo

durante os surtos). Em gestantes, a presença de lesões ativas no termo pode indicar a necessidade de

parto cesárea para prevenir a transmissão vertical.

Herpes Genital: Tratamento

O tratamento visa acelerar a cicatrização, reduzir a duração dos sintomas e diminuir a disseminação

viral.

• Primo-infecção: O tratamento antiviral oral é fortemente recomendado. Opções incluem Aci-

clovir (e.g., 200mg 5x/dia ou 400mg 3x/dia), Valaciclovir (e.g., 1g 2x/dia) ou Famciclovir. A

duração é tipicamente de 7-10 dias. O Valaciclovir oferece posologia mais cômoda, mas tem custo

significativamente mais elevado que o Aciclovir, sem diferença comprovada de eficácia microbio-

lógica.
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• EpisódiosRecorrentes: O tratamento pode ser episódico (iniciado ao primeiro sinal de recor-

rência, geralmente por 5 dias) ou supressivo. A decisão de tratar uma recorrência isolada pode

ser individualizada; episódiosmuito esporádicos (e.g., um a cada vários anos) podem não requerer

tratamento antiviral.

• Terapia Supressiva: Indicada para pacientes com recorrências frequentes (geralmente de-

finido comomais de 6 episódios por ano). Consiste no uso diário de antiviral em dose mais

baixa (e.g., Aciclovir 400mg 2x/dia ou Valaciclovir 500mg-1g 1x/dia) por um período prolongado

(frequentemente por 1 ano, podendo ser reavaliado). Esta terapia pode reduzir significativamente

a frequência e a gravidade das recorrências. Há relatos de pacientes que permanecem sem re-

corrências por longos períodos após a terapia supressiva. Casos graves ou em imunossuprimidos

podem requerer tratamento endovenoso hospitalar.

Sífilis: Etiologia e Estágios Clínicos

A sífilis é causada pela espiroqueta Treponema pallidum. Apresenta diferentes estágios clínicos:

• Sífilis Primária: Caracteriza-se pelo cancro duro, uma úlcera única (geralmente), indolor,

com base endurecida e bordas elevadas, localizada no sítio de inoculação (genitália, ânus, boca).

Surge após um período de incubação de 3 a 6 semanas. Pode haver linfadenopatia regional

indolor.

• Sífilis Secundária: Ocorre semanas a meses (tipicamente 6 semanas a 6 meses) após o cancro

primário (que pode ter desaparecido espontaneamente). Manifesta-se por lesões cutâneo-mucosas

disseminadas, incluindo rash cutâneo (maculopapular, às vezes pustular, classicamente envol-

vendo palmas e plantas - roséola sifilítica), condiloma plano (lesões úmidas em áreas intertrigi-

nosas), placasmucosas, alopecia em clareira, e sintomas sistêmicos (febre, mal-estar, linfadenopa-

tia generalizada). Um exemplo clínico relevante é a identificação de lesões plantares sugestivas de

sífilis secundária em paciente investigada por outra condição (hematúria), levando ao diagnóstico.

• Sífilis Latente: Período assintomático após a resolução das manifestações secundárias. Pode

ser classificada como precoce (<1 ano de infecção) ou tardia (>1 ano de infecção ou duração

desconhecida).

• Sífilis Terciária: Desenvolve-se anos (10-30 anos) após a infecção inicial em indivíduos não

tratados. Manifesta-se por gomas (lesões granulomatosas destrutivas), sífilis cardiovascular

(aneurisma de aorta, insuficiência aórtica) e neurosífilis (meningite, tabes dorsalis, demência

paralítica, alterações oftálmicas como uveíte).
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Sífilis: Diagnóstico Laboratorial

O diagnóstico laboratorial é crucial.

• DiagnósticoDireto: Pesquisa do Treponema pallidum em amostras de lesões (cancro primário,

condilomaplano) pormicroscopiade campoescuro (padrão-ouro,mas raramente disponível)

ou testes de imunofluorescência direta (também pouco comuns).

• Diagnóstico Indireto (Sorologia): É a base do diagnóstico na maioria dos casos. Utiliza dois

tipos de testes:

1. Testes Não Treponêmicos: VDRL (Venereal Disease Research Laboratory) e RPR (Ra-

pid Plasma Reagin). Detectam anticorpos anticardiolipina. São quantitativos (titulados

em diluições, e.g., 1:2, 1:4, 1:8...). Os títulos correlacionam-se com a atividade da doença e

são usados para monitorar a resposta ao tratamento. Podem apresentar falso-positivos em

diversas condições (gravidez, doenças autoimunes, outras infecções, idade avançada). Qual-

quer título reativo (e.g., 1:2 ou maior) deve ser considerado significativo na abordagem atual.

2. TestesTreponêmicos: FTA-ABS (Fluorescent TreponemalAntibodyAbsorption) eMHA-

TP (MicrohemagglutinationAssay forT. pallidum antibodies), ou testesmaismodernos como

ensaios de quimioluminescência (TPPA, TPHA, EIA/CLIA). Detectam anticorpos específicos

contra o T. pallidum. São primariamente qualitativos (reativo/não reativo). Uma vez re-

ativos, permanecem reativos por toda a vida na maioria dos indivíduos, mesmo após

tratamento curativo (”cicatriz sorológica”). São usados para confirmar a infecção por sí-

filis.

Algo frequentemente cobrado em provas é a necessidade de realizar ambos os tipos de

testes (não treponêmico e treponêmico) para o diagnóstico correto e interpretação do está-

gio da sífilis. Um teste treponêmico reativo isolado pode indicar infecção passada tratada ou não

tratada. Um teste não treponêmico reativo isolado pode ser um falso-positivo. A combinação dos

resultados é essencial (e.g., VDRL reativo + FTA-ABS reativo = sífilis ativa ou passada; VDRL não

reativo + FTA-ABS reativo = sífilis passada tratada ou latente tardia; VDRL reativo + FTA-ABS

não reativo = provável falso-positivo do VDRL).

Sífilis: Tratamento

O tratamento de escolha é a Penicilina G Benzatina intramuscular. O esquema varia conforme o

estágio:

• Sífilis Primária, Secundária e Latente Precoce (<1 ano): 2.4milhões de unidades IM, dose

única (dividida em duas aplicações de 1.2M UI, uma em cada glúteo).
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• Sífilis Latente Tardia (>1 ano ou indeterminada) e Terciária (exceto neurosífilis): 2.4

milhões de unidades IM, uma vez por semana, por 3 semanas consecutivas (total 7.2M UI).

• Neurosífilis: Requer esquemas com Penicilina G Cristalina endovenosa.

A distinção entre sífilis latente precoce e tardia baseia-se na estimativa do tempo de infecção (informado

pelo paciente ou por sorologias prévias). Se o tempo for incerto ou >1 ano, trata-se como tardia.

Cancro Mole (Cancroide)

O cancromole é causadopeloHaemophilus ducreyi, umbaciloGram-negativo facultativo. Caracteriza-

se por úlceras genitais múltiplas, dolorosas, com base mole (não endurecida), necrótica e

purulenta, e bordas irregulares. Frequentemente acompanha-se de linfadenopatia inguinal dolo-

rosa (bubo) que pode fistulizar. A doença pode ocorrer em surtos endêmicos. O diagnóstico é desafi-

ador, pois a cultura do H. ducreyi é difícil e pouco disponível. Frequentemente, o diagnóstico é clínico,

baseado nas características da úlcera e linfadenopatia, após exclusão de sífilis e herpes. O tratamento

é geralmente feito com Azitromicina 1g oral dose única ou Ceftriaxona 250mg IM dose única. É

crucial reavaliar o paciente após o tratamento para garantir a cura da úlcera; a persistência pode

indicar diagnóstico incorreto (e.g., sífilis).

Linfogranuloma Venéreo (LGV)

O LGV é causado por sorovares específicos (L1, L2, L3) da Chlamydia trachomatis. A infecção pri-

mária é umapápulaouúlcerapequenae indolorque cura rapidamente e pode passar despercebida.

Semanas depois, surge amanifestação característica: linfadenopatia inguinal e/ou femoral, geral-

mente unilateral, com linfonodos coalescentes, formando umamassa inflamatória dolorosa (bubo), que

pode apresentar o ”sinal do sulco”(groove sign) e fistulizar. Podem ocorrer complicações como proctite,

estenose anal e fístulas em caso de inoculação retal. O diagnóstico é clínico, podendo ser auxiliado por

testes sorológicos ou PCR (se disponível para sorovares L). O tratamento requer cursos mais longos de

antibióticos, tipicamente Doxiciclina 100mg oral 12/12h por 21 dias. A aspiração do bubo pode ser

necessária se houver flutuação.

Donovanose (Granuloma Inguinal)

A donovanose é causada pela bactéria Klebsiella granulomatis (anteriormente Calymmatobacte-

rium granulomatis), um bacilo Gram-negativo intracelular. A característica principal são úlceras ge-

nitais extensas, crônicas, indolores, friáveis, comaspecto vermelho vivo, granulomatosas
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(”beefy red appearance”). Uma característica distintiva é a ausência de linfadenopatia ingui-

nal significativa. O diagnóstico é confirmado pela visualização dos corpúsculos de Donovan (bac-

térias intracelulares emmacrófagos) em esfregaços ou biópsias de tecido corados por Giemsa ouWright.

O tratamento de escolha é com Azitromicina, Doxiciclina ou Sulfametoxazol-Trimetoprima,

geralmente por pelo menos 3 semanas ou até a cicatrização completa.

Infecção por Papilomavírus Humano (HPV)

HPV: Etiologia e Manifestações Clínicas

A infecção genital por HPV é extremamente comum, com mais de 60 subtipos identificados. Os

subtipos 6 e 11 são os principais causadores das verrugas genitais (condilomas acuminados) vi-

síveis. Muitos casos são assintomáticos ou subclínicos. As verrugas podem ser pequenas, planas,

papulares ou ter aspecto clássico de ”couve-flor”, podendo ser pruriginosas ou friáveis. Os subtipos

oncogênicos, como 16, 18, 31, 33, 35, estão associados a lesões pré-malignas e malignas, como a neo-

plasia intraepitelial peniana (PIN), o carcinoma espinocelular (CEC) de pênis, a Papulose

Bowenoide, a Eritroplasia de Queyrat (CEC in situ da glande) e a Doença de Bowen (CEC in

situ da haste peniana ou prepúcio). Lesões causadas por subtipos oncogênicos frequentemente não são

visíveis macroscopicamente, tornando a peniscopia de rotina pouco útil.

HPV: Diagnóstico e Rastreamento

O diagnóstico das verrugas genitais é primariamente clínico. A biópsia é indicada em casos de

dúvida diagnóstica, lesões atípicas, resistentes ao tratamento ou em imunocomprometidos. Testes de

tipagem de HPV por PCR em lesões biopsiadas são possíveis, mas têm utilidade clínica limitada no ma-

nejo rotineiro das verrugas, pois não alteram a conduta terapêutica das lesões visíveis. O foco deve ser no

tratamento das lesões e na prevenção (vacinação). A disseminação das lesões pode ocorrer, como ilus-

trado pelo caso de múltiplas verrugas surgindo após postectomia. O HPV também pode causar lesões

em outras áreas, como a laringe (papilomatose laríngea).

HPV: Tratamento das Verrugas Genitais

O tratamento visa a remoção das verrugas visíveis e a redução da transmissibilidade, embora não

elimine o vírus. As opções podem ser divididas em:

• Tratamentos Aplicados pelo Paciente:
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– Podofilotoxina (solução ou creme): Aplicação local sobre as verrugas.

– Imiquimode (creme a 5%): Imunomodulador tópico, aplicado 3x/semana por até 16 sema-

nas. Pode causar irritação local.

– Sinecatequinas (extrato de chá verde): Pomada.

Estesmétodos requeremboa adesão do paciente, podem ser demorados e sãomais adequados para

lesões pequenas e em número limitado. A aplicação fora da verruga pode causar irritação cutânea.

• Tratamentos Aplicados pelo Médico:

– Crioterapia (nitrogênio líquido): Congelamento das lesões.

– Ácido Tricloroacético (TCA) ou Bicloroacético (BCA): Aplicação química cáustica. Pode

ser desconfortável.

– Remoção Cirúrgica: Excisão tangencial ou curetagem.

– Eletrocauterização ou Laserterapia (CO2): Destruição térmica das lesões, geralmente

sob anestesia local. Indicados para lesões múltiplas, extensas, queratinizadas ou resistentes

a outros métodos.

A escolha do tratamento depende do número, tamanho, localização e morfologia das lesões, prefe-

rência do paciente, custo, disponibilidade e experiência do médico. Recorrências são comuns com

qualquer método.

Outras Lesões e Dermatoses Genitais (Não-IST)

Tuberculose Genital Masculina

A tuberculose (TB) pode ter manifestações genitais, tipicamente como epididimite ou orquie-

pididimite crônica, que pode evoluir com a formação de umabscesso e uma fístula cutânea escrotal

com drenagem purulenta crônica. A apresentação pode incluir massa escrotal endurecida e aderida à

pele. O diagnóstico é feito pela identificação da Mycobacterium tuberculosis na secreção drenada ou

em biópsia tecidual, por meio de baciloscopia, cultura específica ou PCR. Deve ser considerada no di-

agnóstico diferencial de massas escrotais crônicas com fístula, especialmente em áreas endêmicas ou

pacientes com histórico de TB pulmonar. O caso clínico apresentado ilustra uma úlcera escrotal crônica

associada a epididimite, confirmada como TB.

Lesões Benignas Comuns

Diversas lesões benignas podem ocorrer na genitália masculina:
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• Grânulos de Fordyce: Pequenas pápulas amareladas ou esbranquiçadas, correspondendo a

glândulas sebáceas ectópicas. Comuns no corpo do pênis e escroto, especialmente em adultos

jovens. São benignas e não requerem tratamento.

• Pápulas Peroladas Penianas: Pequenas pápulas filiformes ou arredondadas, cor da pele ou

esbranquiçadas, dispostas em fileiras ao redor da coroa da glande. São angiofibromas benignos,

considerados uma variante anatômica normal. Não são infecciosas e não requerem tratamento,

embora possam ser removidas por razões estéticas.

• Glândulas de Tyson: Pequenas glândulas sebáceas localizadas no freio ou lateralmente a ele.

Podem se tornar mais proeminentes. São benignas. (Nota: A transcrição pode confundir ou usar

termos imprecisos para pápulas peroladas e glândulas de Tyson).

• Angioceratomas de Fordyce (do escroto): Múltiplas pápulas vasculares pequenas, de co-

loração vermelho-violácea, comuns no escroto de homens mais velhos (>50 anos). Resultam de

ectasia vascular dérmica. Podem sangrar espontaneamente ou após trauma leve. O tratamento

(cauterização) é indicado apenas se sintomáticos ou por estética.

• Cistos Epidérmicos (Sebáceos): Nódulos subcutâneos móveis, contendo queratina. Podem

ocorrer no escroto ou haste peniana. A remoção cirúrgica (exérese completa da cápsula) é indicada

se inflamados, infectados ou cosmeticamente indesejáveis. A simples drenagem leva à recidiva.

Terminologia Dermatológica Aplicada à Genitália

A descrição precisa das lesões dermatológicas utiliza uma terminologia específica:

• Lesões Elementares Primárias (Substantivos):

– Mácula: Lesão plana < 1.5 cm.

– Mancha: Lesão plana > 1.5 cm.

– Pápula: Lesão elevada < 1.5 cm.

– Placa: Lesão elevada > 1.5 cm.

– Nódulo: Lesão elevada, sólida, mais profunda.

– Vesícula: Lesão elevada com conteúdo líquido < 1 cm.

– Bolha: Lesão elevada com conteúdo líquido > 1 cm.

– Pústula: Vesícula com conteúdo purulento.

• Lesões Elementares Secundárias:

– Erosão: Perda superficial da epiderme.

– Úlcera: Perda de substância atingindo a derme.
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– Fissura: Erosão ou úlcera linear.

– Crosta: Exsudato seco (seroso, purulento, hemorrágico).

– Escama: Lâmina epidérmica seca.

– Liquenificação: Espessamento da pele com acentuação dos sulcos.

– Atrofia: Adelgaçamento da pele.

• Descritores Adicionais (Adjetivos):

– Superfície: Lisa, rugosa, verrucosa.

– Margens: Nítidas, indistintas.

– Configuração: Linear, anular, arciforme, agrupada.

– Cor: Normocrômica, hipocrômica, hipercrômica (acastanhada, violácea), eritematosa.

Psoríase Genital

A psoríase é uma doença inflamatória crônica que afeta cerca de 2% da população. A forma geni-

tal manifesta-se como placas eritematosas, bem delimitadas, frequentemente sem a descamação

branco-prateada típica de outras áreas (devido à umidade local). Pode afetar a glande, prepúcio, haste

peniana, região pubiana, escroto e áreas intertriginosas (sulco interglúteo). Pacientes com psoríase ge-

nital geralmente apresentam lesões em outros locais característicos (couro cabeludo, cotovelos, joelhos).

O tratamento envolve corticoides tópicos, análogos da vitamina D, ou terapias sistêmicas em casos ex-

tensos, geralmente manejados por dermatologistas.

Artrite Reativa (Síndrome de Reiter)

Conforme mencionado na seção de uretrites, a artrite reativa é uma espondiloartropatia sorone-

gativa caracterizada pela tríade (nem sempre completa) de uretrite, artrite e conjuntivite/uveíte.

Pode apresentar lesões cutâneo-mucosas, incluindo balanite circinada (lesões anulares na glande),

ceratoderma blenorrágico (lesões pustulosas e hiperceratóticas nas palmas e plantas) e úlceras

orais. É desencadeada por infecções prévias, mais comumente Chlamydia trachomatis, mas também

por patógenos entéricos (Yersinia, Salmonella, Shigella, Campylobacter). A associação com o HLA-

B27 é frequente. O diagnóstico diferencial com psoríase pustulosa pode ser difícil, exigindo biópsia em

alguns casos.
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Líquen Plano Genital

O líquen plano é uma doença inflamatória idiopática que afeta pele e mucosas. Na genitália, pode

apresentar-se comopápulas violáceas, poligonais, pruriginosas, estrias esbranquiçadas (estrias

de Wickham na mucosa oral ou genital), lesões anulares, erosivas ou hipertróficas. Pode ocorrer em

homens e mulheres. A etiologia envolve dano a células basais epidérmicas, possivelmente com com-

ponente autoimune. É uma condição crônica com períodos de remissão e exacerbação. O diagnóstico

tardio é comum, podendo ser confundido com ISTs.

Líquen Escleroso (e Atrófico)

O líquen escleroso (LE) é uma dermatose inflamatória crônica de etiologia desconhecida, com

provável base autoimune epredisposição genética. Afetamaismulheres (principalmente pós-menopausa)

do que homens (onde também é chamado de balanite xerótica obliterante). Caracteriza-se por pla-

cas atróficas, esbranquiçadas (”porcelana”), com afinamento epidérmico, podendo haver

púrpura, erosões e fissuras. Em homens, afeta tipicamente a glande e o prepúcio, podendo levar a fi-

mose adquirida e estenose de meato uretral. A exposição da glande pode tornar-se dolorosa ou

impossível. O LE é considerado uma condição pré-maligna, com risco aumentado de desenvolvi-

mento de carcinoma espinocelular (CEC) na área afetada. Portanto, o acompanhamento uroló-

gico/dermatológico a longo prazo é essencial. O tratamento visa aliviar sintomas e prevenir compli-

cações, utilizando corticoides tópicos de alta potência (e.g., clobetasol) em ciclos. Imunomodu-

ladores tópicos como o tacrolimus podem ser usados, mas com cautela devido ao potencial risco de

malignização.

Doenças Vesicobolhosas: Pênfigo Vulgar

Opênfigo vulgar é umadoença autoimune grave caracterizada pela formação debolhas intraepi-

dérmicas flácidas na pele e mucosas, devido a anticorpos contra desmogleínas (proteínas de adesão

intercelular). As bolhas rompem-se facilmente, deixando erosões dolorosas. Lesões orais são co-

muns e frequentemente precedem as cutâneas. O acometimento genital pode ocorrer. O diagnóstico

requer biópsia com imunofluorescência. O tratamento envolve imunossupressão sistêmica (corticoides,

azatioprina, etc.) e requer manejo especializado.
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Doença de Behçet

A Doença de Behçet é uma vasculite sistêmica de etiologia desconhecida, mais comum em po-

pulações do Mediterrâneo Oriental e Ásia. Caracteriza-se por episódios recorrentes de úlceras orais

aftosas,úlceras genitais dolorosas, lesões cutâneas (eritema nodoso, pseudofoliculite, lesões ac-

neiformes) e acometimento ocular (uveíte, vasculite retiniana). Pode também envolver articulações,

sistema nervoso central, vasos de grande calibre e trato gastrointestinal. O diagnóstico é clínico, baseado

em critérios internacionais. O diagnóstico diferencial com Artrite Reativa pode ser necessário.

Pioderma Gangrenoso

O pioderma gangrenoso é uma dermatose neutrofílica rara e destrutiva, caracterizada por úlce-

ras dolorosas com bordas violáceas, solapadas e fundo necrótico/purulento, que se expan-

dem rapidamente. Frequentemente inicia-se após traumamínimo (patergia). Pode ocorrer em qualquer

parte do corpo, incluindo a região genital/inguinal. Está associado a doenças sistêmicas em cerca de

50% dos casos, como doença inflamatória intestinal, artrites, doenças mieloproliferativas

e gamopatias monoclonais. O diagnóstico é de exclusão e baseado na clínica e histopatologia. O

tratamento envolve cuidados locais e imunossupressão sistêmica.

Infecções Graves Não Sexualmente Transmissíveis

Gangrena de Fournier

A Gangrena de Fournier é uma fasceíte necrotizante polimicrobiana agressiva que afeta o

períneo, genitália externa e parede abdominal inferior. É uma emergência cirúrgica com alta morta-

lidade (até 50% em algumas séries, com óbito ocorrendo em cerca de 20% dos casos). Ocorre predomi-

nantemente em pacientes com comorbidades, como diabetes mellitus descompensado, imunos-

supressão, alcoolismo, doença vascular periférica, obesidade mórbida ou pacientes aca-

mados/institucionalizados. A infecção geralmente origina-se de focos anorretais (abscessos, fissu-

ras), urogenitais (infecções periuretrais, instrumentação) ou cutâneos. Os microrganismos envolvidos

são frequentemente uma mistura de aeróbios e anaeróbios (E. coli, Klebsiella, Proteus, Estreptococos,

Estafilococos, Bacteroides, Clostridium).
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Diagnóstico e Tratamento da Gangrena de Fournier

O diagnóstico da Gangrena de Fournier é clínico. Os achados incluem dor intensa despro-

porcional aos achados cutâneos iniciais, edema, eritema, áreas de necrose cutânea (cor escura, bolhas

hemorrágicas), crepitação subcutânea (gás) e sinais sistêmicos de sepse. Exames de imagem (USG, TC)

podem auxiliar, mas não devem atrasar o tratamento. O tratamento é baseado em três pilares:

1. Desbridamento cirúrgico radical e urgente: Remoção de todo o tecido necrótico até encon-

trar tecido viável sangrante. Múltiplos desbridamentos podem ser necessários.

2. Antibioticoterapiadeamploespectro: Cobertura empírica inicial paraGram-positivos, Gram-

negativos e anaeróbios, ajustada conforme culturas.

3. Suporte hemodinâmico e nutricional intensivo.

A derivação urinária (cistostomia) e/ou fecal (colostomia) pode ser necessária para proteger a ferida

cirúrgica da contaminação. A reconstrução da área afetada com enxertos de pele ou retalhos é realizada

posteriormente, após controle da infecção e granulação da ferida. A evolução rápida da necrose (descrita

como podendo avançar 1 cm por hora) reforça a urgência do tratamento.
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