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infeccao por VIH é uma
doenca infecciosa crénica
provocada por um dos virus
da imunodeficiéncia hu-
mana — VIH-1 e VIH-2, retrovirus iden-
tificados em 1983 e 1986, poucos anos
apos o eclodir da SIDA em 1981 nos Es-
tados Unidos da Ameérica do Norte. A
doenca apresenta caracteristicas clini-
cas, imunologicas e virologicas distin-
tas ao longo de todo o seu periodo evo-
lutivo, conquanto possam variar entre
hospedeiros e tipo de virus. Apesar da
disponibilidade de um tratamento an-
tivirico eficaz, ainda nao ha cura para
a infeccao.

Ap6s a transmissao do virus por via
sexual, materna ou sanguinea, vai de-
senvolver-se uma infeccao créonica que
evolui por varias fases clinicas, incluin-
do um longo periodo assintomatico, que
culminam na fase sintomatica e na
SIDA. Este periodo sintomatico vai ca-
racterizar-se pela ocorréncia de doen-
cas oportunistas, infecciosas ou neo-
plasicas, que constituem as principais
causas de morbilidade e de mortalidade
(Quadro I).

Durante todo o curso da infeccdo ha
replicacio virica persistente e, embora
variavel em intensidade entre hospe-
deiros, € muito mais intensa no mo-
mento da primo-infeccio e no periodo
sintomatico. Assim, durante toda a
evolucao da infeccao existe risco de
transmissao do virus. Concomitante-
mente, ha deterioragdo progressiva da
imunidade, com destruicao continua de
linf6citos T CD4*, estimada em 50 a 100
por ano.

Evolucao natural da
infec¢ao por VIH -

Aspectos clinicos

Na Figura 1 mostra-se a evolucao na-
tural da infeccao por VIH-1, na ausén-
cia de qualquer intervencao terapéuti-
ca. De modo semelhante, evolui a infec-
cao por VIH-2, que apresenta particula-
ridades epidemiologicas e clinicas
diferentes, nomeadamente, distribuicao
geografica confinada a Africa ocidental,
sobretudo, a paises outrora coloniza-
dos por Portugal, menor risco de trans-
missibilidade, muito mais longo perio-
do assintomatico e mais lenta evolucao
para SIDA.

Apos a exposicao ao virus pode ocor-
rer infeccao, surgindo em 40-90% dos
doentes doenca sintomatica duas a 10
semanas mais tarde. Porém, nem sem-
pre € perceptivel a sua associacdo ao

| ASPECTOS EVOLUTIVOS DA INFECCAO POR VIH |

Primo-infeccéio, infecciio primdria ov sindrome
retrovirico agudo
®  Assintomatico
®  Sintomatica
Infeccio assintomatica cronica ou doenca precoce
o Auséncia de sinfomas ou sinfomas minor,
inespecificos
Doenca sintomatica
Precoce ou doenca intermédia
o Infeccdes cronicas recorrentes de gravidade
moderada
Tardia ou doenca tardia
o Infecces crénicas mais graves; tumores
(rifica ou doenca avancada
o Infeccdes e neoplasias graves; risco de morte
Terminal
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2-3 semanas 0,5-10 anos 0,5-2 anos

Figura 1. Historia natural da infeccio por VIH-1 no adulto

VIH, dada a similitude das suas princi-
pais formas de apresentacao clinica
com entidades nosologicas mais fre-
quentes.

A infeccao primaria ou sindrome re-
trovirico agudo, de duracao nao supe-
rior a duas ou trés semanas, apresen-
ta-se, habitualmente, como um sindro-
me mononucleosico, doenca febril agu-
da, exantematica ou nao, meningite ou
meningoencefalite aguda, sindrome de
Guillain-Barré. Neste periodo € comum
a leucopenia, linfopenia e trombocito-
penia, aspectos comuns a outros sin-
dromes de etiologia virica. Nesta fase ha
intensa replicacio virica, com dissemi-
nacao visceral e nos tecidos linféides do
virus, e diminuicao acentuada dos linfo-
citos T CD4* que, nalguns doentes, ape-
sar da resposta imunolégica vigorosa,
pode atingir valores criticos, favorecedo-
res da ocorréncia de infeccoes opor-
tunistas. Nesta fase surge a seroconver-
sdo, com desenvolvimento de anticor-
pos que persistem para toda a vida e
que constituem a base do diagnostico
da infeccao.

E fundamental um elevado indice de
suspeita clinica para se considerar o
diagnéstico do sindrome retrovirico
agudo, pois nem sempre é possivel iden-

tificar um risco de exposicao ao virus,
a maioria das vezes associado a um
comportamento de risco, seja sexual ou
sanguineo, neste caso relacionado com
as praticas da toxicodependéncia. S6
assim, se podera proceder a estudo ade-
quado para confirmacao do diagnosti-
co (Quadro II). Este pode ser efectuado
precocemente através da pesquisa do
antigénio p,, ou da do ARN VIH-1 ou do

| DIAGNOSTICO DO SiNDROME RETROVIRICO AGUDO |

Elevado indice de suspeita clinica, mesmo na auséncia de
comporfamento de risco idenfificado
Reconhecimento das manifestaces do sindrome
refrovirico agudo
Serologia negativa ou indeterminada
Pesquisa de antigénio p,,
Pesquisa de ARN-VIH por PCR com quantificacdo
ou do ADN-VIH
Seroconversdo
o Pesquisa de anficorpos inicialmente
negativa, tornando-se positiva, cerca de
2-6 semanas apds o inicio dos sintomas
© 2 provas imunoenzimaticas — ELISA,
positivas; confirmacdo por Western-blot
ou teste similar
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ADN VIH-1, pois a seroconversao € tar-
dia, usualmente, surgindo entre as
duas - seis semanas ap0s o inicio da
sintomatologia. SO nesse momento sera
possivel detectar anticorpos especificos,
recorrendo a técnicas ELISA de grande
sensibilidade e, também, especificidade.
Logo, € necessaria uma segunda amos-
tra de sangue, colhida duas a trés se-
manas apos a primeira, para se docu-
mentar a seroconversao e confirmar o
diagnostico.

Segue-se a recuperacao clinica, com
reducao da replicacao virica, desen-
volvimento de resposta imunologica es-
pecifica e recuperacao da imunidade
celular, habitualmente, num periodo de
seis meses ap6s a primo-infeccao.

A fase assintomatica caracteriza-se
pela auséncia de sintomas ou de sinais
fisicos de doenca e tem uma duracao
que pode atingir mais de uma década,
em média entre oito al2 anos. Na infec-
cao por VIH-2 este periodo € superior,
podendo atingir mais de duas a trés dé-
cadas. Mesmo na infec¢ao por VIH-1, ha
amplas variac¢oes, com doentes, estima-
dos entre 5-10%, a rapidamente evolui-
rem para SIDA (diminuicio abrupta e
rapida de linfocitos T CD4+ para valores
<200/mmc ou ocorréncia de manifes-
tacdo diagnostica do sindrome) ao fim
de 18-24 meses ap6s a primo-infeccao.
Num outro extremo, existem individu-
os em que nao se verifica progressao da
infeccdo por periodo superior a 10-15
anos. Nestes casos, avaliados entre 5-
-15%, nao ha repercussao clinica e
imunolégica, nem significativa influén-
cia na replicacao virica.

Neste periodo assintomatico alguns
doentes podem referir sintomas, embo-
ra pouco expressivos e sem especifici-
dade, e nao sendo evocadores da in-
feccao por VIH. No entanto, com maior
especificidade, podem surgir linfade-
nomegalias com dimensoes >1 cm,
atingindo duas ou mais areas extra-in-
guinais e persistindo por periodo > trés
meses. Este quadro ganglionar consti-
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tui o sindrome linfadenopatico ou lin-
fadenopatia generalizada persistente
(LGP) e deve ser distinguido de outras
situacoes que, de igual modo, podem
ocorrer no doente infectado por VIH, em
particular a tuberculose ganglionar e
os linfomas nao Hodgkin.

Apesar da laténcia clinica, nao existe
laténcia virologica nem imunologica. A
viremia € constante e, apos atingir um
valor basal que pode fazer prever a
evolucao da infeccao, vai persistir, em-
bora de modo variavel na sua ampli-
tude, durante todo o curso evolutivo da
infeccao. Estima-se uma intensificacao
de cerca de 7% ao ano, conquanto no
periodo terminal haja uma maior
exacerbacao, consequéncia da mais in-
tensa replicacdo virica por fracasso
imunologico. Durante esse periodo veri-
fica-se, também, uma permanente des-
truicdo de linfocitos T CD4*, estimada
em cerca de 50 a 100 linfécitos/ano,
mas mais acentuada nos dois anos que
precedem o aparecimento da SIDA.

O diagnoéstico nesta fase é baseado
na pesquisa de anticorpos especificos,
recorrendo a métodos imunoenzi-
maticos e posterior confirmacao por
Western-blot ou outro com especifici-
dade semelhante, seguindo uma se-
quéncia de estudo que se mostra no
Quadro III.

Na auséncia de manifestacoes clini-
cas durante este periodo ha marcadores
biologicos que devem ser conhecidos
para avaliacao do prognostico e de de-
cisdes terapéuticas no individuo infec-
tado por VIH - tratamento anti-retro-
virico, profilaxia primaria de infeccoes
oportunistas e imunizac¢odes que in-
fluenciam, de modo significativo, a pro-
gressao da infec¢do. Sem descurar um
exame clinico minucioso, deve fazer-se
um estudo analitico basal, comum a
muitas situacgées clinicas, uma citolo-
gia cérvico-vaginal na mulher, uma con-
tagem de linfocitos T CD4* e uma quan-
tificacdo da viremia (Quadro IV). Estes
marcadores biologicos sao importantes
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| DIAGNOSTICO DA INFECCAO POR VIH |

Adulto e crianca com idade >18 meses

(rianca com idade <18 meses — Filha de mae infectada ou
com serologia desconhecida

Pesquisa de anticorpos especificos

Duas determinaces por ELISA em amostras
de sangue ndo simultdneas
(sensibilidade e especificidade >99%)

Pesquisa de anticorpos especificos positiva (ELISA + Western-blot)

Niio so indicadores de infeccdio pela possibilidade de persisténcia
de anticorpos maternos até aos 18 meses de idade

Se ambas reactivas — confirmaciio por Western-blot
ou método similar

Se prova positiva — confirma-se o diagnéstico

Um teste ELISA negativo é suficiente para excluir
a infecciio, nio se justificando repefir o feste

Pesquisa do antigénio p,, ou pesquisa de ADN ou de ARN viricos
por PCR ou cultura do virus

Dois exames viroldgicos positivos em duas amostras de sangue
consecufivas confirma o diagnéstico

Exames viroldgicos negativos, tendo pelo menos um deles sido
realizado apés os quatro meses de idade, exclui o diagnéstico

fora do contexto da primo-infeccio

| ESTUDO SUBSIDIARIO INICIAL |

Hemograma com plaquetas, VSG
Ureia, creatining, glicose, dcido Grico, DHL
ALT, AST, fosfatase alcaling, bilirrubina total e directa,
amilase
Proteinas totais e electroforese
Colesterol total e fraccdes HDL e LDL, triglicerideos
HBsAg, anti-HBc e anti-HBs; anti-HDV; anti-HCV; anti-HAV
Serologia da foxoplasmose e das infeccdes por
(MV, HSV e EBV
VDRL, TPHA ou FTA-ABS
Exame qualitativo geral de urina
(itologia cérvico vaginal (esfregaco Pap)
Telerradiografia pulmonar (face e perfil esquerdo)
Contagem de linfocitos e subpopulaces linfocitdrias
Quantificacdo da viremia — ARN VIH-1 por PCR
(niio se efectua para o VIH-2)

indicadores de progressao da doenca e
sao de grande importancia para as de-
cisdes de terapéutica. O teor de ARN-
-VIH tem valor preditivo de progressao
da doenca e da sobrevivéncia, e a con-
tagem de linfécitos T CD4* é, sobretu-
do, um indicador de ocorréncia de in-
feccao oportunista, conquanto em fase
avancada da doenca tenha também sig-
nificado prognostico. Estes marcadores

deverao ser efectuados na primeira
observacao do doente e, depois, com
periodicidade de trés-quatro meses, de
acordo com o seu valor inicial, interven-
coes terapéuticas ou aspectos clinicos
evocadores de progressao. Em doentes
que iniciam ou em que ha modificacao
do tratamento anti-retrovirico devera
fazer-se um estudo entre as duas-qua-
tro semanas, 12-16 e 16-24 semanas,
para avaliacdo da eficacia terapéutica.

A fase sintomatica da doenca evolui
por varios periodos com duracao de al-
guns meses a varios anos e € caracte-
rizada por patologias atribuidas ao
proprio VIH ou sao consequéncia do dé-
fice imunitario induzido pelo virus.
Durante esse periodo ha intensa repli-
cacao virica e degradacao imunologica
importante que favorece a ocorréncia
de patologias oportunistas de gravidade
crescente e com maior potencial de
morte.

Na doenca sintomatica precoce —
Complexo relacionado com a SIDA ou
AIDS-related complex (CRS ou ARC),
surgem manifestacées clinicas ou
analiticas inespecificas, ou infeccoes
cronicas recorrentes de gravidade mo-
derada e que nao péem em risco a vida
do doente, como, entre outras, a can-
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didose oral ou vaginal, o herpes zoster,
a leucoplasia oral, as ulceras aftosas
orais (Quadro V). Numa fase mais
avancada surge a SIDA, habitualmente
presente em 50% dos doentes cerca de
10 anos apoés o contagio, conquanto,
como ja se referiu, possa ocorrer mais
cedo ou, mesmo, nao se manifestar
para além desse periodo.

A SIDA - Sindrome de ImunoDefi-
ciéncia Adquirida, surge, de um modo
geral, a partir de um valor de linf6citos
T CD4* <200 mimnc e caracteriza-se por
doencas oportunistas, infecciosas ou
neoplasicas, sindrome de emaciacao ou
caquexia — emagrecimento >10% do
peso corporal, diarreia e febre com du-
racdo >um meés, e encefalopatia ou sin-
drome demencial da SIDA - disfuncéo
cognitiva e motora, e comportamental.
Estas situacoes sao de maior gravidade
e, eventualmente, fatais.

As infeccdes oportunistas sao as
principais complicacées da doenca e,
também, de morte. A sua ocorréncia
manifesta-se a partir de um limiar de
linfécitos T CD4* que € de 200/ mmc.
Em mais de 80% dos doentes € a mani-
festacdo inaugural da SIDA, a qual
surge em cerca de 33% dos doentes no
primeiro ano apos atingir-se esse valor
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de linfécitos T CD4* e em 58% no se-
gundo ano. A sobrevivéncia média apos
se alcancar este valor € estimada em
trés, sete anos e apos a ocorréncia de
uma infeccao oportunista definidora de
SIDA em um, trés anos.

A etiologia dessas infec¢des opor-
tunistas € multipla, podendo ser provo-
cadas por fungos, parasitas, virus e
bactérias, incluindo micobactérias
(Quadro VI). Essas infeccoes resultam,
a maioria das vezes, da reactivacao de
microorganismos endogenos e a sua
frequéncia esta dependente da
prevaléncia desses agentes microbianos
na populaciao, o que explica variacoes
regionais, de acordo com essa particu-
laridade. Este facto deve ser reconheci-
do para um correcto diagnostico e, so-
bretudo, para a instituicao duma tera-
péutica empirica eficaz, enquanto se
aguardam os resultados dos estudos de
investigacao no doente sintomatico.

Os principais alvos sao o aparelho
respiratorio, em particular, o pulmao, o
sistema nervoso, o aparelho digestivo,
o sistema hemolinfopoiético, a pele e as
mucosas. O atingimento sistémico é co-
mum, assim como sao diversas as en-
tidades nosologicas de apresentacao
clinica. Esta € variavel e depende do

| DOENCA SINTOMATICA NAO DEFINIDORA DE SIDA |

Febre >38°C (infermitente/ continua)

Candidose oral ou vaginal

Emagrecimento >10% do peso corporal

Zona (> dois dermdtomos)

Diarreia (intermitente/ cronica)

Leucoplasia oral

Fadiga incapacitante

Neuropatia periférica

Suores nocturnos

Angiomatose bacilar

Alteracdes hematologicas
e Trombocitopenia, anemia
e Linfopenia, leucopenia

Doenca inflamatéria pélvica/abcesso tubo-ovérico

Pirpura trombocitopénica idiopdtica

Listeriose neuro-meningea

Displasia cervical e carcinoma cervical in sifu

Importéincia do rastreio oncolgico cada seis-12 meses

Displasia canal anal e carcinoma canal anal

Maior incidéncia, mas ainda niio estabelecida a sua relagdo
com a imunodepressdo induzida pelo VIH.
Discute-se o beneficio do rastreio oncoldgico

Rev Port Clin Geral 2003;19:587-97 591




VIH E SibA

INFECCOES OPORTUNISTAS DIAGNOSTICAS DE SIDA

Fungos

Parasitas

Candidose
o Esofago, traqueia, bronguios, pulmaes

Pneumonia por Pneumocystis carinii

(riptococose extra-pulmonar

Toxoplasmose
o (erebral ou visceral

Histoplasmose exira-pulmonar

(riptosporidiose/ lsosporidiose cronica

Coccidioidomicose extra-pulmonar

Estrongiloidiase extraintestinal

Virus

Bactérias

Doenca citomeglica

Tuberculose pulmonar

Doenca herpética
e Mucocutiinea crénica, esofago, bronquios, pulméo

Micobacteriose disseminada
©  Mycobacterium tuberculosis
o Mycobacterium avium complex
o Mycobacterium kansasii

Leucoencefalopatia multifocal progressiva

Sépsis por Salmonella niio typhi recorrente

Sindrome demencial ou encefalopatia

Sindrome de emaciaciio

Pneumonia bacteriana recorrente

orgao ou orgaos atingidos e da gravi-
dade da imunidade. As manifestacoes
clinicas, idénticas para os diferentes
agentes etiologicos, podem ser atipicas,
inespecificas ou frustes, ou reflectir um
atingimento multissitémico. Assim, &
necessario um elevado indice de sus-
peita para, perante qualquer alteracao
do bem-estar do doente, se proceder a
estudo adequado, recorrendo a méto-
dos de diagnostico, por vezes, invasivos,
para esclarecimento do diagnéstico

(Quadro VII).

De facto, as infeccdes oportunistas
podem surgir em simultaneo e/ou de
modo sequencial, e podem atingir mul-
tiplos aparelhos ou sistemas, aspectos
a ter em consideracido na avaliacdo de
um tratamento especifico. Nunca se de-
ve considerar faléncia de uma terapéu-
tica etiolégica, correctamente instituida,
antes de se proceder a uma investigacao
minuciosa que permita identificar ou-
tras etiologias que possam ser as res-

METODOS DE DIAGNOSTICO DAS INFECCOES OPORTUNISTAS

Métodos de diagnéstico néo invasivos

® simples, sensiveis e especificos

Métodos de diagnéstico invasivos

Hemoculturas; uroculturas

Fibrobroncoscopia (LBA/ BTB)

Coproculturas e exame parasitolgico de fezes

Endoscopia digestiva

Exame microbiologico de esputo

Punciio aspirativa de abcessos ou de neoformacdes

Exame microbiologico de exsudados

Punciio aspirativa ganglionar ou hiopsia ganglionar

Antigénio criptocdcico, citomegalico

Punciio aspirativa ou biopsia medular

Pesquisa do genoma microbiano por PCR

Biopsia hepdtica

Todos os tecidos e fluidos biolagicos devem ser submetidos, além de estudo cito-histolagico e cito-histoquimico, se indicado,
a exame microbiologico, incluindo pesquisa do genoma microbiano por PCR
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| NEOPLASIAS OPORTUNISTAS DIAGNOSTICAS DE SIDA |

Neoplasias

Sarcoma de Kaposi
Linfomas niio Hodgkin

o Linfoma de Burkitt

o Linfoma imunobldstico

o Linfoma primdrio do cérebro
Carcinoma invasivo do colo do Gtero

QUADRO IX
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ponsaveis pela persisténcia do quadro
clinico.

Em Portugal, as infec¢des oportunis-
tas mais frequentes sdo a tuberculose
pulmonar e extra-pulmonar, a pneu-
monia por Pneumocystis carinii (PPC), a
toxoplasmose cerebral, a candidose eso-
fagica, a meningite criptocécica e a
pneumonia bacteriana recorrente, en-
tre muitas outras. De um modo geral,
nao ha risco de contagio para os con-

| SISTEMA CLASSIFICATIVO DA INFECCAO PELO VIH (CDC/ OMS - 1986) |

Grupo I: infecciio aguda

Sindrome mononucledsico, com ou sem meningite asséptica, e seroconversdo.

Grupo II: infecctio assintomatica
Auséncia de manifestacdes clinicas no portador.

Grupo lII: linfadenopatia generalizada persistente

na auséncia de doenca concomitante.

Linfadenomegalias palpdveis >1 cm em duas ou mais localizagdes extra-inguinais e com evolugdio > trés meses,

Grupo IV: outras doencas
Subgrupo A: doenca constitucional

més.
®  Subgrupo B: doenca neuroldgica

e Subgrupo C: doencas infecciosas secunddrias

Uma ou mais das seguintes manifestacdes: febre persistente > um més, emagrecimento >10% e diarreia cronica > um

Uma ou mais das seguintes manifestacdes: deméncia, mielopatia e neuropatia periférica.
Doenca infecciosa indicadora de deficiéncia da imunidade celular.

Categoria C-1: doencas infecciosas definidoras de SIDA

Pneumonia por Pneumocystis carinii

Toxoplasmose cerebral

(riptosporidiose cronica

Estrongiloidiase extra-infestinal

Candidose esofagica, fraqueo-bronquica ou pulmonar
(riptococose extrapulmonar

Categoria C-2: outras doencas infecciosas

Histoplasmose extrapulmonar

Coccidioidomicose extrapulmonar

Micobacteriose por M. avium complex ou M. kansasi
Doenca citomeglica

Herpes disseminado ou muco-cutdineo crénico
Leucoencefalopatia multifocal progressiva

Condidose oral
Herpes zoster (mais de dois dermatomos)
Leucoplasia oral

e Subgrupo D: neoplasias

bro. Todas siio definidoras de SIDA.
®  Subgrupo E: outras situacges

Neoplasia indicadora de imunodeficiéncia celular: sarcoma de Kaposi, linfoma niio hodgkiniano e linfoma primario do cére-

Pneumonia intersficial linfoide, sindrome de emaciacéio ou outras doencas infecciosas ou neoplsicas, niio consideradas an-
teriormente e tradutoras de deficiéncia da imunidade celular.

Nocardiose
Tuberculose
Sépsis recorrente por Salmonella ndio typhi
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| DOENCAS DIAGNOSTICAS DE SIDA, SEGUNDO A OMS (DEFINICAO DE 1993) |

Candidose esofdgica, traqueal, brénquica ou pulmonar.
Coccidioidomicose disseminada ou extrapulmonar.
(riptococose extrapulmonar.

Criptosporidiose cronica (diarreia >um més).

Encefalopatia ou sindrome demencial.

Herpes muco-cutéineo cronico de evolucio >um més.
Histoplasmose disseminada ou exirapulmonar.

Infeccio extrapulmonar por Mycobacterium tuberculosis.

Isosporidiose infestinal (diarreia >um més).
Leucoencefalopatia multifocal progressiva.
Pneumonia bacteriana recorrente.

Pneumonia intersicial linféide em idade <13 anos.
Pneumonia por Preumocystis carinii.

Refinite pelo virus citomegdlico (com perda de visdo).
Septicemia por Salmonella ndo fyphi recorrente.
Sindrome de emaciaco.

Toxoplasmose cerebral em idade > um més.

Doenca citomeglica, atingindo um drgdio que ndo o figado, baco ou géinglios e com idade > um més.

Esofagite, bronquite e pneumonia por Herpes simplex com idade >um més.

Infeccdio disseminada ou extrapulmonar por Mycobacterium avium ou M. kansasii.

Infeccdio por micobactérias doutros tipos ou de tipos niio identificados, disseminada ou extrapulmonar.
Infeccdio pulmonar por Mycobacterium tuberculosis, no adulto ou adolescente.
Infeccdes bacterianas miltiplas ou recorrentes em crianca com idade <13 anos.

Cancro invasivo do colo do dtero.
Linfoma de Burkitt (ou equivalente).
Linfoma imunoblastico (ou equivalente).
Linfoma primifivo do cérebro.

Sarcoma de Kaposi.

QUADRO XI

SISTEMA CLASSIFICATIVO DA INFECCAO POR VIH,
SEGUNDO 05 CDC (DEFINICAO DE 1993)

Categoria clinica
Linfocitos T CD4+/mmc | A B C

>500 Al Bl a
200-499 A2 B2 V]
<200 (contagem

indicadora de SIDA) A3 B3 (&}

matico; C: enfidades definidoras de SIDA. A drea sombreada define a SIDA

A: portador assintomtico, primo-infeccdio, sindrome linfadenopatico; B: sinto-

tactantes, incluindo profissionais de
saude, nem para a saude publica, com
excepcao da tuberculose, das doencas
diarreicas, da varicela e da zona, que
exigem precaucdes especiais e especifi-
cas para cada uma.

Apenas trés tumores — sarcoma de
Kaposi, linfomas nao-Hodgkin e carci-
noma invasivo do colo do titero, sao de-
finidores de SIDA, merecendo destaque
este ultimo, pela possibilidade de um
rastreio que possibilita o diagnostico
precoce de lesdes displasicas precusso-
ras da neoplasia e que podem ser objec-
to de tratamento curativo (Quadro VIII).

Varios sistemas classificativos foram
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| SISTEMA CLASSIFICATIVO DA INFECCAO POR VIH, SEGUNDO OS CDC (DEFINICAO DE 1993)

Situaciio linica

Categoria A

Sindrome retrovirica aguda ou primo-infeccdo.
Infeccdio assintomdtica.
Linfadenomegalias generalizadas persistentes, atingindo duas ou mais

regioes extra-inguinais, com dimenses >1 cm e com evolucdo > trés meses.

(ategoria B

Candidose orofaringea ou vulvo-vaginal com evoluciio > um més.
Displasia cervical.

Doenca inflamatéria pélvica.

Endocardite bacteriana. Meningite. Pneumonia. Sépss.

Febre >38.5° C ou diarreia cronica, com evolugdo > um més.
Leucoplasia oral.

Listeriose.

Neuropafia periférica.

Parpura trombocitopénica idiopatica.

Zona (> dois episddios ou > um dermatomo).

(ategoria C
o doencas definidoras
de SIDA

Candidose esofdgica, traqueal, brénquica ou pulmonar.

Carcinoma invasivo do colo do Gtero.

Coccidioidomicose extrapulmonar.

(riptococose extrapulmonar.

(riptosporidiose cronica (diarreia > um més).

Doenca citomeglica, atingindo um drgdo que ndo o figado, baco ou
gtinglios e com idade > um més.

Encefalopatia ou sindrome demencial.

Estrongiloidiase extra-intesfinal.

Herpes muco-cuttineo cronico de evolugdio > um més; esofagite, bronquite
e pneumonia por Herpes simplex.

Histoplasmose extra-pulmonar.

Isosporidiose cronica.

Leucoencefalopatia multifocal progressiva.

Linfoma primitivo do cérebro, linfoma de Burkitt e linfoma imunoblastico.

Micobacteriose por MAC ou por M. kansasii, extrapulmonar.

Micobacteriose por outras espécies, disseminada ou extrapulmonar.

Nocardiose.

Pneumonia bacteriana recorrente.

Pneumonia por Pneumocystis carinii.

Sarcoma de Kaposi.

Sepsis por Salmonella niio typhi recorrente.

Sindrome de emaciaciio.

Toxoplasmose cerebral ou visceral em idade > um més.

Tuberculose pulmonar ou extrapulmonar.

introduzidos para avaliacao epidemio-
légica e clinica da infeccao por VIH,
sendo os mais utilizados os critérios da
Organizacdao Mundial de Satde (OMS)

e dos Centers for Disease Control and
Prevention (CDC), que foram sendo ac-
tualizados a medida da evolucao do
conhecimento (Quadro IX). Este sis-
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tema classificativo foi revisto em 1992
para implementacao em 1983, utilizan-
do como critério definidor a contagem
de linfocitos T CD4*. Além disso, foram
englobadas trés outras doencas indica-
doras de SIDA: a tuberculose pulmonar,
a pneumonia bacteriana recorrente
(mais de um episédio no curso de um
ano) e o cancro invasivo do colo do ute-
ro. Esta classificacao nao foi aprovada
pela OMS para aplicacao na Uniao
Europeia, pois nao houve concordancia
com a inclusao dos critérios biologicos
para definir a SIDA. Contudo, conside-
rou-se justificado incluir as trés novas
patologias indicadoras do sindrome
atras referidas (Quadro X-XII).

Na auseéncia de tratamento a evolu-
cao da infeccao para SIDA e para a mor-
te € irremediavel. Assim, torna-se im-
perioso o diagnostico precoce da in-
feccao por VIH e a orientacao dos doen-
tes para seguimento em centros de
referéncia nesta area, dados os indiscu-
tiveis beneficios do tratamento e de pre-
vencao. A reducao da transmissao do
virus aos parceiros sexuais e€/ou con-
viventes e das complicacdes infecciosas
e oncologicas induzidas pela imunode-
pressao sao aspectos que poderao me-
lhor controlar a epidemia e possibilitar
uma maior e melhor qualidade de vida
do doente. Com o advento da terapéu-
tica anti-retrovirica houve uma dimi-
nuicdo significativa da incidéncia das
principais infeccdes oportunistas e,
também, da mortalidade. Apesar da
complexidade e dos efeitos adversos
desse tratamento nao devem ser descu-
rados esses beneficios e, assim, devera
ser proposto, em tempo oportuno, essa
terapéutica a todos os doentes infecta-
dos por VIH.

Naturalmente, nao deve ser esqueci-
da a prevencao primaria, medida priori-
taria de combate a pandemia provoca-
da pelo virus da imunodeficiéncia hu-
mana que, em finais de 2003, contabi-
liza entre 34 e 46 milhoes de pessoas
portadoras do virus, ja causou a morte

a mais de 25 milhoes de individuos € ja
deixou mais de 14 milhées de criancas
orfas em todo o mundo.
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