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EDITORIAL

PREVENCAO, ASSISTENCIA E CONTROLE
DA AIDS No BrasiL

Aids é um problema soci-
al que, na ausénciade um
trabalho eficaz, pode cau-
sar impactos econdomicos e sociais
extremamente negativos em qual-
quer pais. Por isso, no Brasil, o
Ministério da Saide, por meio da
Coordenac¢ioNacionalde DST e Aids,
vem se esfor¢ando para aumentar
cada vez mais a qualidade das ativi-
dades de preveng¢ao a doenga e assis-
téncia aos doentes com Aids.

A pauperiza¢io da Aids é uma
tendéncia mundial. Quando o Bra-
sil, incluiu as populagoes de baixa
renda como prioritdrias nas agoes
contra a epidemia, o fez por acre-
ditar que os caminhos futuros para
0 éxito no combate 2 aids depen-
dem, também de politicas de com-
bate a pobreza. E inegivel que
alguns parimetros para alcangar
uma maior qualidade de prevengao
e assisténcia - como acesso a edu-
cacao e a métodos preventivos —
estdo diretamente ligados a situa-
¢ao socioeconémica da populagao.

Aatual politicade medicamentos
para Aids adotada pelo Brasil é um
exemplo concreto do trabalho reali-
zado pelo Ministério da Saude. A
iniciativa é Ginica na América Latina
e oferece melhor assisténcia aos do-
entes com Aids de baixarenda. Essa
é uma conquista alcan¢ada a partir
do envolvimento da sociedade, das
organizagoes ndo governamentais e
aqueles que vivem com HIV/Aids.
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Se por um lado, o Brasil garantiu
aassisténcia médica a todos os por-
tadores do HIV, por outro, elegeu
como prioridade maxima a preven-
¢do. Para isso, a informacio e a
educac¢do sio os instrumentos de
trabalho. As atividades de preven-
¢do sdo realizadas de forma descen-
tralizada por organizagGes gover-
namentais e ndo governamentais,
que estao em contato direto com a
comunidade. O Ministério da Sat-
de garante a essas organizacoes o
treinamento e material de divulga-
¢30 necessarios.

Com o objetivo de sensibilizar as
pessoas para a importancia de se
proteger da Aids e outras doengas
sexualmente transmissiveis, o Mi-
nistério vai distribuir 250 milhoes
de preservativos até o final de 1998.
O volume € cinco vezes maior que
o total de preservativos ja distribu-
idos no Brasil nos Gltimos dez anos.
Mais uma vez, o que se espera é
despertar a populagao de que é sim-
ples o acesso ao preservativos e que
ele deve se tornar parte do cotidia-
no das pessoas.

Também investimos R$ 4.5 mi-
Ihdes para implantar no Sistema
Unico de Satde laboratérios capa-
citados a realizar os exames de CD4
e carga viral para os pacientes com
aids. Esses dois exames custavam
cerca de R$ 600,00 na rede privada
e sao fundamentais para o melhor
tratamento aos doentes, jd que indi-

cam qual a melhor terapia medica-
mentosa a ser aplicada. Esta rede ja
é uma realidade. Estao em pleno
funcionamento 41 laboratérios re-
alizando contagem de linfécitos T
CD4 e 34 fazendo a contagem plas-
madtica de carga viral.

Uma outra demonstragao de
que o Brasil estd no caminho
certo em suas a¢des para conter
a epidemia de Aids, foi a solicita-
¢ao da UNAIDS (Programa das
Nagoes Unidas para a Aids) de
que o Brasil assessore tecnica-
mente os paises de lingua portu-
guesa da Africa na implantagio
de programas de preveng¢ao a
aids. Paises latino-americanos
tém vindo em busca do suporte
brasileiro nas majs variadas areas
para implementacio de seus pro-
gramas nacionais.

O Brasil ja colhe resultados dos
trabalhos realizados, mais ainda hd
muito por fazer. A manutengio e
ampliacdo das acOes de prevengao,
transformando-as em atividades
incorporadas a rotina da popula¢ao
brasileira é um grande desafio que
s6 sera vencido através do esforco
conjunto do governo, em todos os
seus niveis, e da sociedade.

PEDRO CHEQUER
Meédico epidemiologista e coordenador Nacional
de DST e Aids do Ministério da Saiide.
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ARTIGO

COMPROMETIMENTO NEUROLOGICO
POR TOXOPLASMOSE
EM PACIENTES com AIDS

Vima Duarte!, Warter Tavares®, Marcy PEremRA RiBEIRO?, LEna Carpio Cummeru', Myriam Dunas Hann®

INTRODUCAO

Nos pacientes com AIDS, a deficiente imunidade
celular pode resultar em infecgao aguda e persistente
pelo Toxoplasma gondii. A toxoplasmose encefélica é
umadas principais causas de morbidade e mortalida-
de nos pacientes infectados pelo HIV e pode ser a
manifestagao inicial desta afecgao. Em geral, ocorre
como manifestagoes de reagudizagao de infec¢do
toxoplasmética crénica (latente), e, por isto, surge
principalmente em individuos adultos que haviam
sofrido infec¢ao anterior, detectada por titulos de
imunoglobulina g no sangue. No Estado do Rio de
Janeiro, a infeccao latente por Toxoplasma $ondii é
encontrada em 78,7% da populagao adulta®!'.

Odiagnésticodatoxoplasmose encefélicase baseia
nacorrelacao clinica e neurorradiol6gica, associadaa
sorologia positiva parainfeccao pelo Toxoplasmagondii*!
e resposta terapéutica adequada a associagao de sul-
fadiazinacom pirimetamina®. A confirmagao diagnés-
tica é feita por achados histopatolégicos em biopsia
cerebral ou em necropsia*’. Sinais e sintomas nao
focais consistem principalmente em alteragoes do
nivel de consciéncia, confusao mental e cefaléia®*?. O
comprometimento pode ser difuso, com quadro de
encefalopatia que pode simular o observado na
encefalite pelo HIV®’. Na sériede Pinto Cunhaetal. ™
asmanifestagoes neurolégicas foram predominante-
mente focais, com hemiparesia ou hemiplegia, o que
é também referido por Gallo et al.*5. Estes autores
assinalaramaexisténciade trés padrdes neurolégicos
mais importantes na toxoplasmose encefélica:

1 - Professor Adjunto de Neurologia da UFF.

2 — Professor Titular de Doengas Infecto-parasitdrias da UFF.
3 = Mestre em Neurologia da UFF.

4 - Professor Adjunto de Neuropatologia da UFF.

Trabalho realizado no Hospital Universitdrio Antonio Pedro da
Universidade Federal Fluminense.

J Bras Doengas Sex Transm

4

» uma lesao com efeito de massa tinica ou multipla;
» uma formameningoencefélica;
* uma encefalopatia difusa com ou sem convulsao.

Em nossa série, de 154 pacientes com AIDS, que
evoluiram para 6bito e foram necropsiados, a
toxoplasmose cerebral foi a causa mais freqiiente de
altera¢des neurolégicas, sendo diagnosticada a pa-
tologia em 60 casos (38,9%). Realizamos o estudo
restrospectivo destes casos para analisarmos os
aspectos clinicos, neurorradiolégicos e sorolégicos,
com a finalidade de obter orientacao quanto ao
diagnéstico precoce e institui¢ao da terapéutica
também precoce, permitindo a maior sobrevida dos
pacientes com AIDS e toxoplasmose cerebral.

Os 60 pacientes estavam distribuidos na faixa
etariade 20a 53 anos, com médiade idade de 35 anos.
Seis (10%) pacientes eram do sexo feminino e 54
(90%) do sexo masculino. Quantoa cor, 42 pacientes
eram de cor branca (70%), dez de cor preta (16,7%)
e sete de cor parda (11,7%), nao sendo referida a cor
de um paciente.

Quanto a transmissao, encontramos atividade ho-
mossexual em 18 (30%), bissexual em dez (16,7%),
transfusao em sete (11,7%), homo/droga em cinco
(8,3%), pelouso de drogas injetaveis em dois (3,3%),
promiscuidade em dois (3,3%) e conjuge em dois
(3,3%). Em 14 (23,3%) dos casos a transmissao foi
ignorada.

As manifestagdes clinicas neurolégicas apareceram
nafreqiiénciadealteragoes mentais em 42 (70%), coma
em 28 (46,7%), déficit motor em 25 (41,6%), cefaléia
em 20 (33,3%), sindrome meningea em 16 (26,6%),
crise convulsiva em 13 (21,7%), neuropatia periférica
em seis (10%), ataxia em dois (3,3%), neuropatia
craniana em dois (2,2%), sem sintomas neurologicos
em trés (5%) e coreoatetose em um (1,6%).

As alteragdes mentais se caracterizam como con-
fusao mental, desorientagao, disttirbios do compor-

9(5):4-9,1997



O déficit
motor mais

tamentoealteragaodonivel de cons- . fr eqz'lelme ) cinco casos reativos (21,7%), a dosa-
ciéncia. O déficit motor mais fre- foi a hemiplegia/ - gemdalgG para toxoplasmose em 39
giiente foi a hemiplegia/hemipare- bhemiparesia. Z casos, todos positivos (65%). Estes

sia. Osnervos cranianos acometidos

resultados nos orientam para a neces-

foram oIl (nervo 6ptico), o Il (ner-
vo oculomotor), o IV (nervo abducente) e p VII
(nervofacial).

Os achados anatomopatolégicos confirmaram o
diagndstico de toxoplasmose e de outras afeccoes
associadas a ela, encontrando-se: toxoplasmose iso-
ladamente em 50 casos, associada com criptococose
em dois, associada com citomegalovirose em cinco e
associada com leucoencefalopatia multifocal pro-
gressiva em um. A Tabela 1 mostra os casos devida-
mente distribuidos.

Tabela 1

Freqiiéncia das lesbes associadas

Lesdes associadas N° de casos
Toxoplasmose 50
Toxoplasmose + criptococose 01
Toxoplasmose + citomegalovirose 03
Toxoplasmose + citomegalovirose + criptococose 0l
Toxoplasmose + citomegalovirose + encefalopatia 01

miultipla
progressiva

Tabela 2

Distribuicdo dos casos de AIDS com
toxoplasmose cerebral de acordo com
os tempos T, e T, e a realizacao de
tratamento especifico

Casos Tratados
TI TZ
01 16 meses 02 meses e 12 dias
02 02 meses 06 meses
03 01 més 01 dia
04 07 meses 09 meses
05 12 dias 01 més
06 12 dias 03 meses e 20 dias
07 05 dias 01 més
08 07 meses 04 dias
09 04 meses 03 meses e 08 dias
10 06 meses 14 meses
11 12 meses 05 meses
12 24 meses 02 meses

Obs.: Somente o caso n® 10 fez o tratamento em periodo adequado e
precoce. O caso n® 08 iniciou o tratamento depois da instalagio de
hemiplegia. O caso n® 03 iniciou o tratamento quando ji estava muito
grave e sua evolugiio foi ripida.

A revisao também levou em consideracio os exames
complementares realizados, verificando-se a sorologia
para o citomegalovirus, que foi positiva com IgM em
dois casos (3,3%), cultura para Cryptococcus neoformans
com um caso positivo, determina¢dao do VDRL com

sidade da execugao dos exames que
confirmemeesclarecamaassociacaiocomoutrascausase
comprometimentomultiplo.

Analisando o tempodeevolucao paratoxoplasmose
cerebral, calculamos os temposT, eT,, sendoT, otempo
entre o inicio dos sintomas gerais da AIDS e o inicio dos
sintomas neurolégicos e T, o tempo entre o inicio dos
sintomas neurolégicos e o 6bito. (Tabelas 2 e 3).

Tabela 3

Distribui¢ao dos casos de AIDS com
toxoplasmose cerebral de acordo com
os tempos T, e T, e a ndao realizacao de

tratamento especifico

Casos Nao tratados
@ T,
1 02 meses e 02 dias 14 dias
2 01 més 02 dias
3 0 01 dia
4 12 meses 01 més e 14 dias
5 sem sintomas neuroldgicos  sem sintomas neurologicos
6 10 meses 09 dias
7 12 meses 08 dias
8 0 20 dias
9 15 meses 22 dias
10 01 més 10dias
11 01 mése 15 dias 05 dias
12 12 meses 22 dias
13 0 04 dias
14 01 més 20 dias
15 03 meses 02 meses
16 24 meses 02 meses
17 sem sintomas neurologicos  sem sintomas neurolégicos
18 01 més 10 dias
19 0 13 dias
20 06 meses 01 més.
21 0 02 dias
22 0 03 dias
23 02 meses e 05 dias 10 dias
24 01 més 15 dias
25 0 10 dias
26 03 meses 12 dias
27 12 meses 11 dias
28 03 meses 10 dias
29 serm sintomas neurologicos  sem sintomasneurologicos
30 06 meses 24 dias
31 0 07 dias
32 24 meses 02 meses
33 0 03 dias
34 03 meses 20 dias
35 0 05 dias
36 0 01 dia
37 01 més 01 més
38 06 meses 18 dias
39 0 04 dias
40 02 meses 20 dias
41 01 més 01 més
42 0 06 dias
43 15 dias 05 dias
R 0 05 dias
45 02 meses 10 dias
46 0 02 dias
47 20 dias 10 dias
48 06 meses 15 dias

Obs,: Os casos de encefalite com sintomas foram os de n® 12 e 31. Os casos de
encefalite sem sintomas neurologicos foram os de n® 17 ¢ 29.

9(5):4-9, 1997



Dos 60 pacientes, somente 17 (45%)
foram submetidosatomografiacerebral
computadorizada. Destes, em trés o
exame estava normal (11,1%), seis L __

No VDRI, encontramos
um reator com atrofia
cortical, um reator para
toxoplasmose e um reator

com lesao tumoral.

positividade da sorologia para
toxoplasmose nestes tltimos ca-
sos nao é de estranhar, conside-
rando que a populagao adulta no

rd
v

apresentavam dreasde hipodensidade

(22,2%), quatro com aspecto de abscesso por
toxoplasmose (14,8%), cinco com lesdes anelares
tipicas (18,8%) edois (7,4%) com captagaode contraste
com formagao de anel. Dos laudos nao tipicos para
toxoplasmose encontramos quatro comatrofia cortical
edilatacdo ventricular (14,8%), um com reagao infla-
matéria (3,7%), um com lesao tumoral no tidlamo
(3,7%) e um com calcificacao nodular (3,7%).

ASSOCIACAO ENTRE

OS EXAMES COMPLEMENTARES
COM TOMOGRAFIA
COMPUTADORIZADA

Na tomografia cerebral computadorizada e IgG os
pacientes que apresentaram IgG positivo tinham
resultados na TC compativel com toxoplasmose,
comapenas as seguintes excegoes: quatro comatrofia
cortical, um com reacao inflamatéria, trés normais,
um com lesdo tumoral em tdlamo e um com calcifi-
cacao nodular (Tabela 4).

Estado do Rio de Janeiro apresen-
tasorologia positiva devido a toxoplasmose cronica.
Em relacao a determinacao do VDRL, encontra-
mos um reator com atrofia cortical, um reator para
toxoplasmose e um reator com lesdao tumoral. Quan-
toasorologia paracitomegalovirose, encontramos
um positivocom tomografiacomputadorizada com
area de hipodensidade compativel com
toxoplasmose e drea de captagao anelar com halo
de edema.

Ja na pesquisa de Cryptococcus neoformans, en-
contramos um caso positivo com tomografia com-
putadorizada apresentando infusao em meninges.
Este achado é importante para provavel diagnos-
tico de criptocose.

Nesta revisao de toxoplasmose estabelecemos a
distribui¢io quanto a idade e ao sexo. (Tabela 5).

Tabela s

Distribuig¢ao de freqiiéncia quanto a
idade ¢ ao sexo

Idade Feminino Masculino
Tabela4 20i-29 03 09
30i- 39 02 26
Freqiiéncia dos exames de tomografia 401-49 0l 17
cerebral computadorizada > 49 0 02
- Total 06 54

Laudos

Freqiiéncia
Abscesso por toxoplasmose 04
Areade hipodensidade 06
Area anelar 05
Area de captagdo 02
Calcificagao nodular 01
Area de atrofia 04
Reacao inflamatéria 01
Normal 03
Lesio tumoral do tdlamo 0l

Descreveremos a correlacido entre os exames
complementares e os diagnésticos associados aos
60 casos de toxoplasmose.

O exame de fixa¢ao do complemento (com dosa-
gem de IgG) para citomegalovirose foi positivo em
dois casos de toxoplasmose e um de citomegalovirose.
O exame para Cryptococcus neoformans foi positivo
em um e negativo em outro caso de criptococose e
negativo nos 15 casos de toxoplasmose. O exame
para IgG especifico para toxoplasmose foi positivo
nos 39 casos de toxoplasmose e positivoem quatrode
criptococose, quatro com citomegalovirose e um com
leucoencefalopatia multifocal progressiva. A

6

A Tabela 6 mostra a freqiig¢ncia da transmissao
nos 60 casos de toxoplasmose quanto ao sexo.

Neste grupo de pacientes nos preocupamos em
separa-los em dois subgrupos: tratados e ndo trata-
dos, pela associacdo da pirimetamina com
sulfadiazina. Correlacionamos o tempo de evolugao
T, e T,com o tratamento.

Tabela 6

Distribui¢io quanto a transmissao
segundo o sexo

Comportamentode risco Masculino  Feminino %

Homo/bissexual/homo/droga 33 55,0

Heterossexual

Qutras formas® 02 02 6,7
19 04 383

Total 54 0o 100,0

*Transfusio, drogas, ignorado,



Fizemos tambéma correlagaodas
nanifestacoes neurologicas com os
emposdeevolucaoT, eT, (Tabela9
+ 10).

Os achados anatomo-
patologicos também
mostraram diferenca

quanto ao paciente ter
sido tratado ou nao.

Tabela9

Manifestagoes
neurolégicas em

Em 15 pacientes o tempo T, foi
lesconhecido no grupo ndo tratado. Ainda no grupo

toxoplasmose — 60 casos
— associagdao com o T,

1dotratado, T, em dez pacientes foi de menosde dois Manifestagdes Tempo em meses Total
neses. No grupo tratado, em quatro pacientes foi de neurolégicas
nenos de dois meses; em um, de dois a quatro 0a2 2a4 4a7 7a8 >8
neses; em dois, de quatro a sete meses; em dois, de Alteracbes mentais 23 07 05 0 06 42
«ete e 0ito meses; e em (rés, acima de oito meses De e ol B0 e, 0k, B3 16
Tabel Cefaléia 12 06 0l . 01 20
Tabela 7). Criseconvulsiva 04 02 03 0l 03 13
Déficit motor 14 001 03 02 05 25
Coma 18 04 03 01 02 28
Nervo periférico 02 01 01 02 06
Tabela 7 S/ sinais e sintomas 03 03
Ataxia 01 01 02
Relacido entre T, e tratamento Nervo craniano 01 01 02
dos casos em meses Coreoatetose o %7 s Eo 01 01
i Tratados Nao tratados
0 —- 02 04(33,3%) 10(23,8%) TabelalO
02 =5 04 01(8,3%) 08(26,7%)
04 - 07 02(16,7%) 04(13,3%) Manifestacdes neuroldgicas em
07 08 02(16,7%) toxoplasmose — 60 casos — associagao
08 03(25,0%) 08(26,7%) como T,
Fol | 2(100%) 30(190%) ManifestacGes Tempo em meses Total
Desconhecido 15 neurologicas
Sem sintomas 03 s o ol 44 3
Total geral 12 48 & 7 el e
Alteracbes mentais 36 05 01 42
5. meningea 12 01 02 01 16
Cefaléia 17 02 01 20
; Crise convulsiva 10 0l 01 01 13
s _No grupo tratado,_o tempoT,emquatro pacientes 5 e 50 o L
oi de menos de dois meses; em quatro, de dois a China 24 01 a 02 28
juatro meses; em dois, de quatro a sete meses; e em Nervoperiférico 03 03 . 06
loisJI acima de oito meses. s/ s1naJs e sintomas 03 -+ 03
No grupo nao tratado, em 42 pacientes (93,3%) e R TS 8;21
y T, foi de menos de dois meses. Coreoatetose 01 .. 0l

A fregiiéncia de tempo de evolugdo T,, que signi-
ica o tempo entre os sinais e sintomas neurologicos
10 6bito, variou da dependéncia do tratamento para
oxoplasmose. Exemplificando, no paciente que teve
) tratamento adequado para toxop?asmose, oT, foi
le 14 meses (Tabelas 2).

Tabela 8

Relac¢do entre T, e tratamento dos
casos em meses

T, Tratados  Nio tratados
0 02 04(33,3%) 42(93,3%)
02 -> 04 04(33,3%) 03(6,7%)
04 07 02(16,7%)
07 08 s

08 02(16,7%)

Total 12(100%) 457100%)
Desconhecido
Sem sintomas 03
Total geral 12 48

~

MANIFESTACOES NEUROLOGICAS
NA TOXOPLASMOSE

Ocorreram 42 casos com alteragoes mentais, sem
distarbio grave de memodria como acontece na
encefalite pelo HIV, 28 com evolucao para o coma,
25 com déficit motor, 20 com cefaléia, 16 com
sindrome meningea, 13 com crise convulsiva, seis
com neuropatia periférica, trés com sintomas neu-
rologicos, dois com ataxia, dois com neuropatia
craniana e um com coreoatetose (Tabela 9).

A Tabela 12 mostra o que foi encontrado nos
casos associados de toxoplasmose com criptococose,
citomegalovirose ou leucoencefalopatia multifocal
progressiva.

Os achados anatomopatolégicos tambémmostraram
diferen¢a quanto ao paciente ter sido tratado ou nao.

O aspecto patoldgico caracterizado da toxoplasmose
nao tratada foi caracterizado por lesdes amolecidas de
coloragaoacastanhada, areasdenecrose, dreasesverdeadas
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com halo hiperémicona periferia.
Nos pacientes que foram submeti-
dos aotratamento, os achados anato-

O estudo retrospectivo
de 154 casos de AIDS
neuropsiados mostraram
lesoes no Sistema Nervoso
Central.

pacientes com toxoplasmose cere-
bral. Nao podemos deixar de co-
mentar que, apesar de existirem

mopatolégicos ficaramnadependén- |
cia da época do inicio da medicacao.
Quandoisso ocorreu num tempo habil, encontramos
lesdes cavitarias e lesdo cicatricial. Infelizmente, o
material de microscopia de nossa casuistica nao foi
submetidoa histoquimicanemaoutras técnicas espe-
cificas paraesclarecimento destas lesGes.

Quanto a topografia das lesGes observadas ao
estudo anatomopatoldgico, verificamos que as le-
sdes ocorreram em nucleos da base, do cerebelo e
dos lobos cerebrais, com predilegao muito acentua-
da para lobo frontal bilateral.

Tabela 11

Freqiiéncia das manifestacoes
neuroldégicas da toxoplasmose

ManifestagGes neurolégicas Freqiiéncia
Alteragoes mentais 42
Coma 28
Déficit motor 25
Cefaléia 20
S. Meningea 16
Crise convulsiva 13
Neuropatia periférica 06
S/ sintomas neuroldgicos 03
Ataxia 02
Neuropatiacraniana 02
Coreoatetose (V)]

Tabela 12

Associa¢ao das manifestagdes
neurolégicas com os achados

neuropatolégicos
Anatomo-  Toxo- Toxo- Toxo- Toxo-
patolégicos plasmose  plasmose plasmose plasmose
+ + + +
criptoco-  citomega- citomega- cilomega-
cose lovirose  lovirose  lovirose
ManifestacGes s 4
neurolégicas leuc. mult.. criptoco-
Prog. cose
Arteraches mentais 04 02 01 01
S. meningea 04 01
Crise convulsiva 04 0
Coma 04
Déficit motor 03 01 01
Cefaléia 02 02
Neuropatiacraniana 02
Ataxia 01 01
Coreoatetose 01

O comprometimento dolobo frontal talvez justifi-
que as alteragdes mentais sempre freqiientes nos

BBRSBoencas sex Tansm 8

lesdes nocerebelo, noquadroclini-
coapresencade sindrome cerebelar
nao tem sido observada freqiientemente. Em nossa
casuistica, obtivemos somente um paciente com ataxia
eum com sindrome cerebelar, sendo que nos resulta-
dos da patologia encontramos 23 pacientes com
lesdo cerebelar. Este dado é importante para fortalecer
a aten¢ao durante o exame neuroldgico para a
semidtica do cerebelo. As lesGes multiplas ocorre-
ram com freqiiéncia acentuada, sendo quatro casos
com uma lesao, seis casos com duas a quatro lesdes
e 40 casos com mais de quatro lesdes. As lesoes
multiplas acimade quatro ocorreram com freqiiéncia
acentuada, provavelmente justificando o quadro cli-
nico grave nestes pacientes. Destacamos por fim que
trés pacientes cujo exame anatomopatoldgico do
encéfalo mostrou encefalite (em dois) e lesdes
necroticas (emum) por toxoplasmose nao apresen-
taram sinais e sintomas neurolégicos.

Nestarevisao pode-se dar como conclusaoaimpor-
tancia do tratamento precoce. Este trabalho teve por
objetivo alertar para o diagnostico de toxoplasmose
cerebral, quando encontramos os sinais e sintomas
aqui relatados, fazendo a correspondéncia com os
achados anatomopatolégicos, e também a necessida-
dedarealizagaoeinterpretagaoadequadados exames
complementares. Acreditamos que, nos pacientes com
AIDS com suspeita de toxoplasmose cerebral, o
tratamentoespecificodeve ser iniciado antes mesmo
de se confirmar o diagnéstico por exames comple-
mentares.

RESUMO

O estudo retrospectivo de 154 casos de AIDS
neuropsiados no Hospital Universitario Antonio
Pedro (HUAP) mostraram lesdes no Sistema Nervo-
so Central. A toxoplasmose cerebral foi a lesao
neurolégica mais comum, achada em 60 casos
(38,9%). Demos énfase aos dados clinicos e epide-
miolégicos, tempo de evolugdao, achados
neuropatoldgicos, neurorradiologicos e sorolégicos,
com o objetivode obter orientagao para diagnoéstico
precoce e terapéutica, permitindo aumento da so-
brevivénciados pacientes com AIDS e toxoplasmose.

Unitermos: AIDS, diagnéstico precoce, toxo-
plasmose.

SUMMARY

A retrospective study of 154 cases of AIDS necropsied
at HUAP showed lesions in the CNS. Cerebral toxoplasmosis
was the more common neurologic alterarion found in 60 cases
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Objetivamos
obter orientagdo para

(38-,*’9%). We gave emphasis to 51?"?8”05“'00 (HUAP) de la Universidad Federal Fluminense.

epldilgialand inialdga evltion precoce st e e, e
< : : : bl el tévideo, . Anais. Montevideo s. ed., ]

time, neuropathological, neuroradiological e terapeutica. A, p.50.

and serological findings, with the aim of — :hcf‘:'é's-?- R.C.-The AIDS virus, Sci. Am., 256:38-

getting orientation for early diagnosis and
therapeutics, allowing increased survival in patients with AIDS
and toxoplasmosis.

Key words: AIDS, early diagnosis, toxoplasmosis.
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ARTIGO

CONTRIBUICAO DO EXAME

ULTRA-SONOGRAFICO PROGNOSTICO

DAS DOENCAS INFLAMATORIAS
PirLvicas (DIP)

AvrroN Danier Riseiro Fruno!, Pavro Cesar Girarpo®, EmiLio Marussi?, Jose ANTONIO SIMOES®, JARBAS MAGALHAES'

INTRODUCAO

Nos tiltimos anos vivemos um intenso aperfeigo-
amento dos métodos complementares na medicina,
tornando-a paulatinamente mais moderna, menos
invasiva e mais eficaz. Um dos grandes avangos
tecnoldgicos neste aspecto ocorreu, sem duvida,
dentro da drea da imaginologia, especialmente a
ultra-sonografia.

Em ginecologia e obstetricia o uso da ecografia
pélvica como método diagnéstico corriqueiro ja foi
consagrado. Nos dias atuais, também pode-se ob-
servar a sua utiliza¢ao nos programas de fertilizagao
in vitro, na orienta¢ao de bidpsias, na coleta de
materiais e nas drenagens transcutaneas ou
transvaginais. Os novos transdutores vaginais faci-
litam ainda mais esta prdtica . Podemos sugerir
que a técnica, quando bem utilizada, pode também
auxiliar no prognédstico e, com isso, orientar o plano
terapéutico a ser adotado em determinadas situa-
¢Oes patolégicas.

Por outro lado, existem algumas patologias, den-
tre elas as infec¢des pélvicas femininas, que reque-
rem metodologia propedéutica satisfatoria, sensivel
e nao invasiva. A doengca inflamatoria pélvica (DIP)
tem ainda como padrao-ouro de diagnéstico a
laparoscopia pélvica, fato que, infelizmente, envolve
riscos anestésicos e cirtrgicos. Por ser uma doenga
com multiplos diagnésticos diferenciais (gravidez

I - Pés-Graduando do Departamento de Tocoginecologia (DTG)

da Faculdade de Ciéncias Médicas (FCM) da Universidade Estadual

de Campinas (UNICAMP)

2 — Professor-Doutor do DTG/FCM/UNICAMP

3 - Professor-assistente do DTG/FCM/UNICAMP, Responsdvel pelo Servigo
de Ecografia do CAISM
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ectdpica, cisto de corpo luteo hemorragico, tor¢ao
de cisto anexial, apendicite, etc.) e por estar intima-
mente relacionada a esterilidade conjugal pelas se-
qiielas que quase sempre resultam de tratamentos
tardios, faz-se necessario procurar formas diagnos-
ticas nao invasivas com bom valor preditivo e que
possam ajudar na precocidade diagnostica.

Deparando-se a estas premissas, o ultra-som,
apesar de inespecifico, vem se tornando cada vez
mais um importante meio diagnéstico para a DIP.

Comointuito de definir o prognéstico da DIP por
meio de achados ultra-sonogrificos, o presente es-
tudo correlacionou os resultados deste exame reali-
zado em mulheres acometidas por DIP que foram
submetidas a tratamento cirtrgico, comparando-os
aos achados ultra-sonograficos daquelas que rece-
beram apenas o tratamento clinico.

METODOLOGIA

Foi realizado um estudo clinico-analitico retros-
pectivoincluindo todos os casos de mulheres inter-
nadas na Enfermaria de Ginecologia do Centro de
Atencao Integral a Saide da Mulher (CAISM) da
UNICAMP com diagnéstico inicial de DIP ou de
tumor pélvico sem etiologia esclarecida, no perio-
do compreendido entre janeiro de 1993 e dezem-
bro de 1995.

Para coleta dos dados foi preparado um formu-
lario pré-codificado e pré-testado que continha
questionamentos referentes a identifica¢do, histo-
ria ginecoldgica, queixas principais, exame fisico,
exames laboratoriais, achados ecograficos, tipo de
tratamento instituido, antibioticoterapia utilizada,
tempo de permanéncia hospitalar e evolugiao do
quadro clinico.
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Extensa pesquisa no Servigo de
Arquivo Médico Hospitalar (SAME)
do CAISM foi feita para a obtengao
das informag¢Ges desejadas, preen- L -
chendo-se um formulario para cada
caso confirmado de DIP.

Os dados foram armazenados e analisados no
programa EPIINFO 6.0, sendo efetuado um estudo
analitico dos casos selecionados.

RESULTADOS

Foram consultados 293 prontudrios médicos com
hipétese clinica inicial de DIP ou tumor anexial, dos
quais 39 (13,3%) tiveram diagnostico confirmado de
DIP. Os outros 254 diagnodsticos encontrados estao
listados no Quadro 1.

Quadro

Distribui¢ao percentual do diagnéstico
etiolégico dos 293 prontudrios revistos

Diagnéstico n %

DIP 39 13,3
Cisto benigno 79 25,9
Endometrioma 33 11,3
Teratoma 27 9.2
Mioma 27 9,2
Adenomaseroso 24 8,2
Adenomamucoso 20 6,8
Hidrossalpinge 13 4,4
Carcinomas 8 2,7
DIP sem ecografia 5 1,7
Qutros* 18 6,3
Total 293 100

* Trits gestaghes ecdp trés borderlines, dois abscessos de parede,

dols carci de endométrio, duas dicites, um tumor Krukemberg, um

tumor de células lipofdicas, um tumor de células da granulosa, um fecaloma,
um tecoma ¢ uma pélvis congelada.

Dois grupos distintos dividiram os 39 casos: o
primeiro, composto de 23 mulheres submetidas a
tratamentos cirtrgicos (58,9%) e o segundo, por
16 mulheres que receberam apenas tratamento
clinico (41,1%).

Observou-se, no grupo submetido ao tratamento
clinico, a tendéncia a uma idade média mais baixa,
porém, com maior freqiiéncia de multiparidade e
abortamentos (Tabela 1).

Notou-se uma maior prevaléncia do quadro
infeccioso na primeira fase do ciclo menstrual
apenas no grupo que recebeu tratamento clinico.
Observou-se também que os casos de infecgao
pélvica conseqiientes ao ato operatdrio ginecolo-
gico foram resolvidos, na maioria das vezes, por
procedimentos terapéuticos invasivos. Nao foi
registrado nenhum caso de internagao por infec-

Os dados foram
armazenados e
analisados no
programa
EPIINFO 6.0. ‘/

¢ao pélvica secundaria ao parto
normal, durante este periodo,
nesta enfermaria (Tabela 2).

Tabela 1

Média da idade e porcentagem
da histéria obstétrica segundo
o tratamento instituido

Tratamento
Cirtargico Clinico
Média daidade 36,2% (14 a50) 29,6% (17 a 66)
Multiparidade 26,0% (6/23) 31,0% (5/16)
Nuliparidade 30,4% (7/23) 25,0% (4/16)
Um ou mais abortos 21,7%1(5/23) 43,7% (7/16)
Tabela 2

Distribui¢ao percentual da fase
do ciclo menstrual segundo
o tratamento instituido

Fase do ciclo Tratamentocinirgico Tratamentoclinico
menstrual % n % n
0a7dias 21,8 5 12,5 2
8 a 15 dias 13,0 3 31,3 5
15 a 28 dias 39,1 9 18,8 3
Pés-operatério 21,8 5 6,2 1
Ignorado 43 1 18,8 3
Menopausa - 6,2 l
Pés-cesarea - 6,2 !
Total (n) 23 16

As queixas mais comuns em ambos os grupos
foram dore febre, sendo que o grupo submetido ao
tratamento clinico apresentou uma anamnese mais
evidente, que muito freqlientemente descreveu a
presen¢a de mais de uma queixa, destacando-se o
corrimento vaginal (Tabela 3).

Tabela 3

Porcentagem das queixas segundo
o tratamento cirargico instituido

Queixa Tratamentocirirgico  Tratamentoclinico

n %o n %o
Febre 17 739 13 81,2
Dor 18 78,3 14 87,5
Corrimento 6 26,1 8 50,0
Maisde umaqueixa 13 56,5 14 87,5
Total (n) 23 16

Na maioria das vezes o exame fisico confirmou a
queixa. Pdde-se notar que a presenga de tumoragao
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pélvica diagnosticada ao exame fi-

A doenga inflamatoria
pélvica (DIP) tem ainda
como padrdo-ouro de
diagndstico a

nitidez uterina foram itens procu-

sico-ginecoldgico quase que invari-
avelmente definiu o prognéstico

laparoscopia pélvica., /
7Y pia pe "3

rados nos laudos ecograficos, po-
rém, raramente descritos com pre-
cisao.

cirurgico, uma vez que, dos 15 ca-
sos de tumor palpavel, 13 foram
submetidos a tratamentcs cirtargicos (Tabela 4).

Tabela 4

Porcentagem de achados no exame
fisico segundo o tratamento instituido

Exame fisico Tratamentocirirgico Tratamentoclinico

n % n %
Febre 7 30,4 10 62,5
Dor 20 86,9 14 87,5
Corrimento 6 26,1 11 68,7
Tumor 13 56,5 2 12,5
Mais de um achado 16 69,6 12 75,0
Total (n) 23 16

Os dados laboratoriais nao diferiram significativa-
mente entre si. De modo geral, observou-se um baixo
percentual de desvio infeccioso no leucograma e uma
razoavel freqiiéncia de alteragao no sedimento urindrio
(Tabela 5).

Tabela 5

Meédias e percentuais dos exames
laboratoriais segundo o tratamento

instituido
Variavel Cirtrgico Clinico
Média da hemoglobina 11,3 12,2
Média do leucograma 13.650 14.490
Leucogramas com desvio infeccioso (%) 46,6 30,0
Urina I alteradas (%) 273 28,7
Total (n) 23 16

A anilise das informacoes advindas do exame
ultra-sonografico foram bastante sugestivas e des-
creveram a presen¢a de tumoragao pélvica na quase
totalidade dos casos submetidos ao tratamento ci-
rurgico (95,6% - 22/23) contra apenas trés dos 16
casos submetidos a tratamento clinico (18,7%). O
aspecto ecogréfico do tumor foi descrito, na maioria
das vezes, como complexo. O volume do tumor
pélvico também foi bastante sugestivo, pois, no
grupo tratado clinicamente, a média do volume
calculado foi quase dez vezes menor que a média do
volume dos tumores encontrados no grupo tratado
cirurgicamente (32,5cm?e 295,2cm?). Alémdisso, no
grupo cirurgico avisualizagdo do ovario homolateral
foi bem menos comum do que no grupo tratado
clinicamente (Tabela 6). A espessuraendometrialea

Tabela 6

Percentual dos achados ecograficos
segundo o tratamento instituido

Achado Cirtrgico Clinico
Liquido livre no % 39,2 31,2
fundo de saco (n) (9/23) (5/16)
Visualizago do % 34,8 75,0
ovario homolateral (n) (8/23) (12/16)
Presencade % 95,6 18,7
tumor pélvico (n) (22/23) (3/16)
Aspectodo tumor: To 90,2 100,0
complexo (n) (20/22) (3/3)
Média do volume X 295,2cm? 32,5cm?
tumoral (variacio) (17a1.148) (25240)

O tratamento cirirgico constituiu-se de
salpingectomia com ou sem anexectomia unila-
teral em 43,5% (10/23), salpingectomia com
ou sem anexectomia bilateralem 21,7% (5/23),
drenagem pelo fundo de sacoem 21,7% (5/23)
e histerectomia total abdominal em 13% (3/
23). Nos casos de abscessos pélvicos pds-proce-
dimento cirtrgico, foi instituida, na maioria das
vezes, a drenagem por fundo de saco como
terapéutica.

A associagao antibioterapica intra-hospitalar
mais freqiientemente utilizada pelos dois gru-
pos foi metronidazol com gentamicina, seguida
da associag¢ao de penicilina com cloranfenicol.
Raras vezes foi necessdria a troca do esquema
antibioterapico. Em casos especificos, como em
um diagnéstico de DIP por Actinomices israelli, a
terapéutica foi direcionada ao agente causal, no
caso, apenas com penicilina.

A média de permanéncia hospitalar para o
grupo tratado cirurgicamente foi de 9,2 dias
contra 5,2 dias para o grupo clinico, variando de
trés a 45 dias no primeiro grupo e de quatroa 14
dias no segundo. Nao foram encontrados casos
que evoluiram para 6bito neste estudo.

DISCUSSAO

O estudo ecografico-pélvico de mulheres com
suspeita diagnéstica de DIP parece ser de gran-
de valia na determinag¢ao da abordagem terapéu-
tica, do prognéstico e da evolugao dos casos.

A presenca de uma imagem tumoral pélvica
complexa, de proporc¢des volumosas ao exame
ecografico, sem a devida identificagao do ovério
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homolateral, sugere tratar-se de
um caso com maior probabilida-
de de tratamento cirtirgico com
evolucao mais arrastada e maior

Recentes avangos
tecnologicos facilitaram
o desenvolvimento da
imaginologia na
medicina atual.

pélvicos e abdominais*®. Por
este motivo, um novo protoco-
lo de estudo incluindo estes
avangos ja esta em andamento.

permanéncia hospitalar.

Os resultados aqui apresentados nao diferem,
em termos gerais, daqueles apresentados na
literatura médica indexada. Em uma andlise de
102 mulheres com diagnéstico comprovado de
DIP, Kupesic et al.* encontraram freqiientes
alteracoes ecograficas, como 38,2% de liquido
livre no fundo de saco e 72,5% de imagem
tumoral anexial de aspecto complexo, sendo
possivel a visualizacao do ovédrio homolateral
em 55,9% das vezes.

Na literatura médica indexada, encontramos
trabalhos que sugerem a laparoscopia em casos
de abdome agudo como procedimento de maior
acuracia — em torno de 98% -, deixando a ultra-
sonografia em plano inferior, com uma acuracia
que nao ultrapassa 54%. Temos, no entanto, de
convir que nao se tratam de dois exames equiva-
lentes, uma vez que a laparoscopia ainda é um
método invasivo em comparagao a ecografia’.

Interessante observar que, neste estudo, os
exames laboratoriais parecem nao trazer mui-
tas informagdes adjuvantes ao diagndstico, sen-
do importante a freqiiente presen¢a de um exa-
me de urina alterado, o que pode, por vezes,
confundir o diagnéstico clinico das DIPs. Além
disso, os casos que receberam apenas terapia
antibidtica tinham a tendéncia a uma histéria
clinica mais evidente com um exame fisico com
grande sintomatologia. Por outro lado, a ecografia
determinou, de maneira quase imperativa, o
diagnoéstico de abscessos tubovarianos de tra-
tamento cirargico indispensavel.

De um total de 44 casos de DIP, dos quais
cinco nao foram examinados ecograficamente,
obteve-se a cifra de 39 casos para o estudo em
questdo. Nao se trata de uma grande casuistica,
principalmente para andlises estatisticas com o
classico intervalo de confianga (95%); porém, o
estudo revela tendéncias frente as fortes dife-
rencas esbocadas.

Sem divida, a técnica de avaliagao pélvica pela
via transvaginal tem maior acurécia, evidencian-
do, em alguns estudos, uma sensibilidade em
torno de 85% e uma especificidade beirando
100%. Se comparadas entao a via transabdominal,
pode-se dizer que a transvaginal encontra até
71% a mais de alteragdes que nao foram observa-
das na primeira®*®. Além disso, novos estudos
sugerem que a Dopplerfluxometria como com-
plementa¢ao do exame ecogrifico pode orientar
muito o diagndstico etiolégico dos tumores
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RESUMO

Recentes avangos tecnolégicos facilitaram o
desenvolvimento da imaginologia na medicina
atual. Dentro deste aspecto a ultra-sonografia
tem contribuido cada vez mais na propedéutica
e também na orientagao da conduta terapéutica.
Com o intuito de definir prognésticos e tera-
péuticas, os autores analisaram retrospectiva-
mente todos os casos atendidos na Enfermaria
de Ginecologia do Centro de Atengdo Integral a
Satide da Mulher (CAISM) da UNICAMP, com
diagnodstico de doencas inflamatérias pélvicas
(DIP), durante um periodo de trés anos. A
casuistica subdividiu-se em dois grupos. No
grupo submetido a tratamentos cirtrgicos en-
controu-se freqiientes imagens ecograficas de
tumores anexiais complexos, de volumes maio-
res que no grupo de mulheres submetidas ape-
nas a um tratamento clinico antibioterapico. A
visualizagdo do ovdrio homolateral a tumoragao
pélvica foi incomum no grupo tratado cirurgica-
mente quando comparado ao grupo tratado cli-
nicamente. Os autores sugerem que a ecografia
pode orientar a conduta terapéutica, o prognos-
tico e o tempo de permanéncia hospiralar de
mulheres acometidas pela DIP e colocam em
evidéncia a necessidade de novas pesquisas do
género, incluindo a avaliagdao transvaginal e
dopplerfluxométrica como varidveis a serem es-
tudadas.

Unitermos: doenga inflamatéria pélvica, ultra-
sonografia.

SUMMARY

Nowadays imaginology has became a high standart
option for diagnosis in medicine. Ultrasonographic exams
has became a usefull and routinelly tool for diagnosis
and also for therapy. Aiming to study how ultrasound
can define prognosis and guide treatments concerning
pelvic inflammatory diseases (PID) we analysed
retrospectivelly all womem who underwent surgical or
clinical treatment for PID whithin three years follow up,
at an University Women’s Hospital in the state of Sao
Paulo, Brazil (CAISM/UNICAMP). Surgical group
had frequently at ultrasound larger complex tumors
than clinically assisted group. Also homolateral ovary to
adenexal tumor was less visualysed in surgical group.
The authors belive that ultrasound examination of

13 96:10-14,197



womem with diagnosis of PID may
help therapy options, prognosis and
prevew hospital budget, but claim to

Recentes avangos
tecnologicos facilitaram
o desenvolvimento da
imaginologia na
medicina atual.

treatment for acute pelvic inflammatory di-
sease. Am. J. Obstet. Gynecol., 172(5):1501-
03, 1995.

2. BULAS, D.L et al. - Pelvic inflammatory

more studies including transvaginal
technics and color doppler exam as
suplementary variables to be investigated.

Key words: pelvic inflammatory disease,
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ARTIGO

FATORES DE INTEGRACAO COM A
PROGRESSAO DA INFECCAO HIV

CArLOS ALBERTO Monats pDE SA', FErnanDo SamueL Sion?, NormA DE Paura RuBint?, JorGe Francisco pa Cunna Pinto?

o ponto de vista global, mais de 8.500

individuos se infectam pelo Virus da Imu-

nodeficiéncia Humana (HIV) diariamen-
te, que, somando-se aos 30 milhdes de pessoas ja
vivendo com um ou mais dos dez subtipos de HIV
conhecidos, compdem a permanente expansao da
epidemia. Dados do Programa Nacional de Controle
de Doencas Sexualmente Transmissiveis/AIDS
(DST/AIDS) do Ministério da Saude' apontam para
o Brasil, até 1997, mais de 120 mil casos de AIDS
com uma estimativa de 500 mil a 600 mil individuos
com infeccao HIV assintomatica, sendo a via sexual
a principal forma de transmissao no Brasil*

No momento atual, apés anos de progresso
lento na busca da cura para infecgao HIV/AIDS,
estamos proximos do seu controle clinico com
terapéutica combinada, que pode suprimir a pro-
gressao da doenca®. Para garantir os avan¢os ja
alcancados, é necessario que se continue com o
aprofundamento no entendimento da patogénese
e da histéria natural.

O curso clinico tipico da infecgao HIV inclui uma
sindrome clinica aguda de gravidade varidvel, um
periodo prolongado de laténcia e uma etapa de
doenga clinicamente aparente caracterizada por au-
mento na susceptibilidade a infec¢des oportunistas
e a certas neoplasias®.

A fase aguda é caracterizada por uma sindrome
similar & mononucleose e ocorre em 40% a 70%
dos pacientes entre trés e seis semanas apés a
infec¢do primdria. Os sintomas podem incluir
febre, cefaléia, dor de garganta, rash eritematoso,
diarréia e linfadenopatia generalizada. O labora-

1 ~ Professor Titular de Clinica Médica da Universidade do Rio de Janeiro
(UNI-RIO).

2 — Professor Adjunto de Clinica Médica da Universidade do Rio de Janeiro
(UNLRIO).

3 - Professor Assistente de Clinica Médica da Universidade do Rio de
Janeiro (UNI-RIO).
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tério mostra leucopenia, anemia, trombocitopenia,
linfocitose atipica, elevacao das enzimas hepati-
cas e hipergamaglobulinemia. A contagem dos
linfécitos T CD4+ e a relacio CD4/CD8 diminu-
em. A doenga aguda regride espontaneamente
dentro de duas a trés semanas. Niveis elevados de
viremia plasmatica, antigenemia p24 e dissemina-
¢do viral para os linfonodos ocorrem durante este
periodo inicial. Uma resposta imune celular e
humoral anti-HIV especifica segue a infec¢io pri-
maria®®. A sorologia anti-HIV torna-se positiva
em muitos individuos dentro de um a trés meses
apos a infec¢ao primaria e em aproximadamente
95% dos pacientes dentro de seis meses. A res-
posta anti-HIV especifica esta associada a um
importante declinio na viremia plasmadtica, mas a
replicacdo viral continua nos linfonodos*”-'",

A laténcia clinica representa um periodo assin-
tomitico da infec¢ao HIV e geralmente tem uma
duracdo de varios anos com uma média entre seis
e oito anos. A contagem dos linfécitos T CD4+
pode retornar ao normal (entre 600/mm?e 1.200/
mm?) ou se estabilizar num nivel baixo ou decli-
nar lentamente durante esta fase. Pode haver
pequena ou nenhuma viremia e/ou antigenemia
p24 detectavel. Apesar disso, uma infec¢ao laten-
te continua ativa e progressiva no sistema linféide
durante este periodo. O tempo de duragao da
laténcia pode variar individualmente entre os in-
fectados!'"*. Sdo encontrados também alguns in-
fectados pelo HIV, os nao progressores, que per-
manecem sauddveis sem evidéncias clinicas de
doenca ou altera¢des imunolégicas por dez ou
mais anos ap6és a infec¢ao HIV primaria'®'7.

A doenga clinicamente aparente é a fase sinto-
matica conseqiiente a uma deterioragao profun-
da e progressiva do sistema imune que ocorre em
muitos pacientes apos determinado tempo de infec-
¢ao HIV. A contagem dos linfécitos T CD4+ conti-
nua a decrescer, permanecendo entre 200/mm” e




300/mm?®. A viremia plasmatica
(carga viral) e a antigenemia p24
apresentam-se em altos niveis,

diariamente.

Do ponto de vista
global, mais de 8.500
individuos se infectam

pelo Virus HIV ' QUEINFLUENCIAM
l/ A

FATORES

PROGRESSAO

como observada nainfec¢ao prima-
ria*?, As manifestacoes de doenga
sintomatica avan¢ada, com sintomas constitucio-
nais, infec¢cbes oportunistas e aparecimento de
tumores (incluindo sarcoma de Kaposi) tornam-se
uma ameaga a vida do paciente, sendo necessaria
intervengao terapéutica'®?’, preferencialmente pre-
coce e baseada em indicadores prognésticos
confiaveis?.

A histéria natural e o processo imunopatogénico
da infecgdao HIV sao complexos e varidveis, e de-
pendem de multiplos fatores relacionados ao virus
e a0 hospedeiro, assim como de suas interagdes.
Os fatores do hospedeiro podem resultar numa
susceptibilidade varidvel para a infecgao HIV e os
seus efeitos patogénicos, ao passo que as variagoes
no virus podem estar relacionadas com diferengas
na viruléncia, ambos tendo influéncia na progres-
sao da doenga® %%,

Nos tltimos anos, a comunidade cientifica
tem observado com interesse um grupo de indi-
viduos infectados que parecem experimentar
muito pouco daimplacdvel deterioragao do siste-
ma imune que caracteriza a histéria natural da
infeccao HIV®. Deinicio, é importante distinguir
entre individuos denominados sobreviventes de
longo tempo (SLT) - aqueles que se estabilizam
ap6s evidéncias clinicas de comprometimento do
sistema imune - e 0s ndo progressores de longo
tempo (NPLT) - aqueles com relativa preserva-
¢do do sistema imune. De modo objetivo, o
tratamento anti-retroviral combinado e a profi-
laxia bem conduzida podem resultar numa evo-
lugdo relativamente assintomatica. Os NPLT re-
presentam um grupo de individuos que mantém
o sistema imune relativamente intacto, vivendo
de dez a 15 anos com a infec¢do HIV!21523:25
Estudos com individuos SLT e NPLT sao consi-
derados pela comunidade cientifica internacio-
nal de capital importancia para o desenvolvimen-
to de terapias efetivas e seguras, no entendimen-
to de quais cepas virais chegaram ao Brasil,
vacinas anti-HIV, assim como para uma inter-
vengao imunoldgica mais adequada. Seus para-
metros podem ser comparados aos progressores
rapidos, isto é, os que progridem de uma infec-
¢ao HIV documentada para AIDS entre dois e
trés anos de evolugao e progressores intermedi-
arios ou tipicos, isto ¢, os que se situam entre 0s
extremos da evolu¢ao HIV (progressores rapi-
dos/nao progressores de longo tempo), com pro-
gressdo para AIDS entre oito e dez anos.
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Os dados que surgem na litera-
turasobre os fatores determinantes e correlacionados
comaevolugaodainfecgao HIV indicam que ataxade
progressao ¢ bastante varidvel, sendo determinada
por multiplas interagdes entre um patdgeno com
indices elevados de mutagao e diversificada resposta
imune do hospedeiro a infecgao®. Os fatores que
influenciam a ndo progressao podem diferir quanti-
tativa e qualitativamente de um individuo para
outro, e estao descritos a seguir.

RESPOSTA INICIAL E CARGA VIRAL

A intera¢ao entre o HIV e seu hospedeiro
parece ter uma influéncia profunda na subse-
qiiente taxa de deterioragao do sistema imune.
Estudos na infec¢do primdria demonstram que
niveis elevados de replicacdo viral declinam dras-
ticamente apés a soroconversao’?’. Estudos lon-
gitudinais revelam que em muitos individuos
infectados pelo HIV o nivel de viremia se estabe-
lece logo apos a infecgdao e permanece relativa-
mente constante durante algum tempo, além de
predizer a progressao para AIDS'"2%%_A imuni-
dade mediada por células mostra resposta
proliferativa dos linfécitos CD4+%, linfocitos T
CD8+ citot6xicos?* e resposta supressiva anti-
HIV pelos linfécitos CD8+ por meio de fatores
soliveis®® *!, Estes resultados sugerem que o
primeiro e segundo ano da infecgao HIV sao
caracterizados pelo controlé imunolégico efetivo
e variavel da expressao viral e pelo desenvolvi-
mento de um equilibrio entre a resposta imune
anti-HIV especifica e a replicagio do HIV. A
subseqiiente histéria natural da infecgao HIV é
caracterizada por um nivel baixo de infecgdo
persistente na qual as diferengas quantitativas
na carga viral estdo associadas com a taxa de
progressao da doen¢a'®*. Podem ocorrer tam-
bém sobreposi¢oes significativas, com alguns
progressores rapidos apresentando niveis relati-
vamente baixos de carga viral e alguns nao
progressores com niveis altos de carga viral®.
Esta sobreposi¢ao sugere que uma resposta imu-
ne efetiva individual nao é o inico determinante
de progressao da doenga, sendo importante a
variabilidade na viruléncia das muitas cepas de
HIV-1 que se originam continuamente, em fun-
¢ao dos altos indices de mutagao e recombinagao
caracteristicos dos retrovirus, bem como
determinantes psicossociais?®*,
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A fase aguda é

caracterizada
VIRULENCIA DAS VARIANTES por uma sindrome gene escolhido foi o nef, cuja fun-
DOHIV-1 similar a ¢ao nao é completamente
mononucleose... / estabelecida). A vacina teve com-

_Com base na hipétese de que o L.

HIV causa disfung¢ao imunoldgica

por destruigao direta dos linfocitos T CD4+, é
légico pensar que a progressao rapida da doenga
pode ser determinada por uma avaliagdo in vitro da
atividade citopatica das variantes de HIV??. Varias
linhas'de evidéncias sugerem, porém, que o efeito
citopatico pode nao ser o determinante primdrio
da viruléncia. Primeiro, existem fortes pressoes
seletivas para transmissao de variantes de HIV
nao citopaticas com tropismo para macréfagos®.
As variantes citopaticas tendem a se originar
posteriormente na histéria natural da infecgao e
podem ser uma conseqiiéncia da deterioracao
imunolégicainduzida por formas nao citopaticas™.
Segundo, de um terco a metade dos casos de AIDS
em estudos de coortes nunca desenvolveram vari-
antes citopaticas®®. Terceiro, experimentos em
camundongos SCID-hu demonstraram que a
deplecdo dos linfocitos T CD4+ foi preferencial-
mente mediada por cepas variantes nao
citopaticas*. Uma explica¢ao alternativa é que o
fator de viruléncia primario nao esteja relaciona-
do com a capacidade de destruir os linfécitos T
CD4+, mas com a relativa capacidade de varian-
tes de HIV em quebrar a regulacdo do sistema
imune por meio de sinais fisiol6gicos de ativagao
associados com a interag¢do de suas glicoproteinas
do envelope (gp120) com o receptor CD4 sobre os
linfocitos T helper?®*®, Tais sinais podem aumen-
tar ou inibir a resposta imune e exagerar no
estimulo do processo de apoptose (morte celular
programada) que normalmente elimina o excesso
de linfécitos produzidos numa resposta imune. A
ligacdo entre a gpl20 recombinante ao receptor
CD4 pode levar a apoptose em linfécitos humanos
nao infectados, mas nao em linfocitos de chim-
panzés®. Em estudos com camundongos SCID-
hu, usando-se variantes que induzem deple¢ao
dos linfécitos T CD4+, 5% a 10% destes foram
infectados pelo HIV, mas 75% a 80% deles sofre-
ram apoptose*’. Estas observagoes sdao consisten-
tes com a hipotese de que o HIV destréi o sistema
imune pelo rompimento de regulagao da popula-
¢ao de linfécitos T CD4+ do que por meio de um
efeito citopatico direto.

A descoberta de virus mutante pode também
ajudar no entendimento da nao progressao. O de-
senvolvimento de uma vacina experimental contraa
infec¢ao HIV em macacos, provocadas pelo SIV
(Simian Immunodeficiency Virus) teve como estratégia
a dele¢ao de um dos genes do SIV em laboratério (o
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b pleta agdo protetora em macacos

contra o SIV por mais de trés
anos e sua atuacao foi considerada como a mais
forte e prolongada das vacinas experimentais rela-
cionadas com a AIDS*'. Além disso, infeccao com
formas atenuadas ou defectivas de HIV-1 foram
identificadas em estudos com individuos nio
progressores de longo tempo***,

FATORES GENETICOS

Nos tltimos anos, existe um crescente interes-
se no relacionamento entre fatores genéticos e
progressao da infecgao HIV. Embora uma ampla
variedade de fatores genéticos tenham sido inves-
tigados*', correlagdes significativas somente fo-
ram encontradas entre genes do HLA, onde certos
alelos parecem estar associados com progressao
lenta, ao passo que outros podem predizer uma
progressao acelerada®***. No entanto, nenhum
destes estudos explorou pormenorizadamente os
mecanismos responsdveis por este efeito. Até o
momento, porém, o significado dos mecanismos
genéticos do hospedeiro e da piora clinica do
individuo permanecem pouco esclarecidos.

ATIVACAO INESPECIFICA
DO SISTEMA IMUNE

Marcadores laboratoriais de ativacao imune
inespecifica sao conhecidos hd muito tempo como
alguns dos melhores indicadores de progressao
da infeccao HIV?*-#%50_ Niveis elevados de ativa-
¢ao imunolégica medida pela beta-2-
microglobulina ou pela neopterina predizem um
mau progndstico, mesmo em um grupo no qual
o0 sistema imune reaja vigorosa e especificamen-
te contra o HIV®. Este paradoxo refor¢a uma
importante chave no entendimento da histéria
natural e patogénese da infecgao HIV. O conceito
queainfecgdo HIV sejacausada por umainteragao
molecular, isto é, gp120 interagindo com recep-
tor CD4 rompendo a regulagao de populag¢des de
linfécitos, d4 uma explicagao para muitos aspec-
tos conflitantes da patogénese do HIV*. Dentro
desta hipotese, existem dois principais
determinantes de progressao. Primeiro, sabe-se
que a resposta imune especifica para o HIV
(celular e humoral) controla a quantidade de
expressao viral, mas a quantidade de sinais
estimulatérios determina a taxa de progressao.
Geralmente, se existem menos virus, ocorrem
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menos sinais, menos ativacao e me-
nos patologia. Porém, diferentes va-
riantes de HIV podem apresentar
diferen¢as na poténcia relativa dos

Ossintomaspodem incluir
febre, cefaléia, dorde
garganta, rash eritematoso,

diarréiaelinfadenopatia na progressao da infecgio HIV**
generalizada. i

investigados pelo seu potencial

2, especialmente em pacientes
& carentes e dependentes de meca-

sinais, resultando em taxas de pro-
gressao varidveis em niveis similares de viremia
persistente?'.

Recentemente, as B-quimiocinas Rantes, MIP-
la e MIP-1b foram identificadas por agir como
fatores repressores soltiveis do HIV secretados
pelos linfécitos T CD8+ juntamente com o
correceptor de fusina para o antigeno CD4, neces-
sario paraa fusdo de membrana e entrada de cepas
HIV-1 adaptadas a linhagens de células T*. O
receptor de b-quimiocinas CCCKR5 serve como
correceptor para cepas primdrias de HIV-1, inclu-
indo as que infectam macréfagos, com seu efeito
inibidor mediando o bloqueio da entrada do HIV-
1. Niveis elevados de expressao de f-quimiocinas
estao provavelmente envolvidos no controle da
carga viral e replicagdo de HIV nos pacientes que
ndo progridem para AIDS, e também podem ex-
plicar o motivo pelo qual alguns pacientes expos-
tos a infeccao HIV nao se contaminam.

CO-FATORES BIOLOGICOS
E COMPORTAMENTAIS

Apesar de extensos estudos, nenhum identifi-
cou claramente co-fatores infecciosos especificos
nainfeccao HIV. No entanto, pesquisadores suge-
rem a associacao entre véarios agentes infecciosos
concomitantes e progressdao da doenga. Exemplos
de tal mecanismo indicam que a reativagao preco-
ce do virus Epstein-Baar pode desempenhar este
papel**. Um novo micoplasma ou uma variante de
cepa conhecida foi isolada de pacientes infecta-
dos® assim como aumento do efeito citopatico do
HIV induzido por micoplasma foi demonstrado in
vitro °¢%% Estas observagbes sugerem que
micoplasmas podem ser co-fatores nadoenga HIV,
talvez pela expressdo de superantigenos®. Uma
alternativa para a hipétese de co-fatores especifi-
cos é a nogao que freqiientes estimulos
imunolégicos aceleram a destrui¢ao do sistema
imune mediada pelo HIV e que todas as doengas
infecciosas, incluindo a tuberculose, sao co-fatores
em algum grau. A idade foi identificada como um
co-fator importante e significativo em hemofilicos
adultos®. Esta identificagdo sugere que a deterio-
ragao do sistema imune pode ser um componente
do processo normal do envelhecimento®®2. Num
outro extremo, esté a histéria natural acelerada em
criangas infectadas pelo HIV °.

Muitos outros fatores, como tabagismo, uso
de lcool, drogas ilicitas e o estresse estao sendo
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nismo governamental de libera-
cao medicamentosa®.

DINAMICA VIRAL E OS ALVOS VISCERAIS

A infecgdao HIV é um processo dindmico® ¢ que
ap6s sete dias de infec¢do primdria chega-se a
detectar de cem a dez mil unidades de HIV por
mililitro de plasma, ou por milhdo de células
mononucleares do sangue periférico. O HIV tem
seis horas de meia-vida plasmdtica, producio de
até dez bilhdes de virus por dia e 30% de taxa
diaria de renovagao de carga viral e de destruicao
de células CD4%. No periodo assintomatico o
HIV-RNA ¢ encontrado em células dendriticas
dos linfonodos nas regides perifoliculares dos
centros germinativos®. A carga viral cresce e o
HIV-RNA se multiplica no inicio do periodo de
laténcia, especialmente nos tecidos linfaticos, onde
a propor¢ao de linfécitos infectados chega a ficar
cinco a dez vezes maior do que no sangue perifé-
rico®%8, Somente em 1% das células infectadas é
possivel se observar sintese de HIV-RNA, mas o
grande reservatério de células susceptiveis, além
do sistema nervoso central e dos mondcitos de
vida longa, esta entre as recém-geradas, que sio
suficientes para novos ciclos de replicacao viral®,

A infeccdo primadria causa inicialmente o apa-
recimento de cem mil a dez bilhdes de copias de
HIV-RNA com queda de até cem vezes em dois a
trés meses, pela resposta de defesa dos linfécitos
T citotéxicos”, atingindo em seis a 12 meses
mais tarde, um estado de equilibrio dindmico,
como reflexo da relagao entre produgio e depu-
racao de HIV-RNA, havendo estabilizacdo entre
cem a um milhdo de cépias de HIV-RNA por
mililitro de plasma. A maioria dos pacientes
mantém seus valores entre mil e cem mil cépias
de HIV-RNA por mililitro de plasma, sendo que
concentragdes acima de cem mil copias de HIV-
RNA significam possibilidade de piora rapida e
concentragoes abaixo de dez mil, curso clinico
mais favoravel®®. A contagem de células CD4
mede o dano ja causado ao sistema imune en-
quanto a carga viral é um preditivo do dano que
ainda acontecera * e do risco de transmissdo
materno-fetal”®”!. Desta forma, é importante que
os niveis plasmaticos de HIV-RNA sejam manti-
dos abaixo de dez mil coépias por mililitro de
plasma para se evitar os riscos de progressdo da
enfermidade’ . A manuten¢ao da carga viral em
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niveis baixos por dois anos parece
ser suficiente para retardar a pro-
gressao de doenga™. O inicio do
tratamento deverd ocorrer quando

A maioria dos linfocitos
bhumanos tem vida longa,
com tempo de vida de
algumas semanas
ateé dez anos.

neurénio e macréglia®** ou

midcito®.
v Ha muito foi definida arelacao
entre telencéfalo, diencéfalo,

os niveis plasmaticos de carga viral

estiverem acima de dez mil cépias de HIV-RNA ¢/
ou ocorrer queda na contagem de células CD47? e/
ou surgirem indicadores clinicos de doeng¢aativa.

Ohomem possui de 30a 60 trilhes decélulas que
compdem o condominio interdependente do cor-
po™. Destas, aproximadamente um trilhao sao alvos
potenciais do HIV por compor a popula¢do dos
linfécitos e células mononucleares que povoam o
sangue circulante e diversos tecidos e 6rgaos do
organismo’**. A maioria dos linfécitos humanos
(65%a 85%) 7 tem vida longa, com tempo de vida de
algumas semanas até dez anos*, enquanto orestan-
te tem vida curta, de horas a cinco dias™”®. As
populagoes de mondcitos sangiiineos marginais sao
3,5 vezes maiores do que as circulantes®, que atin-
gem perto de 17 bilhdes no adulto”, migrando para
os tecidos onde se multiplicam e se transformam em
populagdes residentes auto-sustentadas® cujo des-
tino final é desconhecido.

Quando infectados, a meia-vida média das célu-
las T é de 1,25 dia e dos mondcitos e macréfagos,
células de vida longa, é de 11,3 dias*. Um indivi-
duo com cem milhdes a dois bilhdes de células T
e mondcitos de vida longa infectados* repde dia-
riamente em circulacao a totalidade da populagao
de células destruidas®. Esta reposi¢ao é natural-
mente feita pelas células progenitoras da medula
6ssea e do timo, que se também infectadas pelo
HIV perdem sua capacidade de regenerar células
imunocompetentes®. No entanto, quando estas
células progenitoras estao intactas, a contagem de
células CD4 circulantes pode permanecer dentro
dos limites da normalidade, causando uma falsa
sensa¢do de nao progressdo da infeccdo HIV, o
que torna indispensavel a mensuragao da carga
viral plasmatica para institui¢ao adequada do tra-
tamento anti-retroviral®'.

O sistema nervoso central® e o coragao™ sao
alvos viscerais do HIV, que podem apresentar
precocemente sinais de disfun¢ao®-*! e, de modo
diferente das células sangiiineas, nao apresen-
tam capacidade significativa de reposi¢ao ou re-
paracdo dos danos sofridos. O significado da
exposigdo precoce do SNC e coragao com relagao
ao desenvolvimento de complexo demencial da
AIDS, encefalite ou cardiomiopatia ainda é des-
conhecido®*. Ambos os 6rgaos sao comprome-
tidos a partir de células intersticiais, dendriticas
(coragao), macréfagos ou micréglia (SNC) #8291
para posteriormente haver comprometimento de
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mesencéfalo e rombencéfaloe fun-
¢ao cardiaca®***, Fibras nervosas convergem para
o hipotdlamo de muitas dreas do cérebro, incluindo
a cortex motora, o sistema limbico e as areas de
associacao®. O hipotalamo serve como via para os
impulsos atingirem o bulbo e os centros
neurovegetativos cardiacos¥. A formagao reticular
com seus sistemas multiplos retransmissores entre
hipotdlamo, bulbo e medula espinhal tem impor-
tante papel de integracao®.

Foram obtidas alteragoes eletrocardiograficas por
estimulo elétrico da cértex cerebral®, hipotalamo
anterior, posterior e lateral*#*%7, nervo vago e ganglio
simpético estrelado® ainje¢ao intracraniana de san-
gue?® e por traumatismo craniano® %97, A regulacao
autonémica do coragao é influenciada por diversas
variaveis, como idade, sexo, doenca coronariana e
infeccao HIV'%!%, Conforme ja foi ressaltado, fato-
res psicossociais também podem ser preponderan-
tes como causas desencadeantes de progressao da
infecgao HIV#*#2. Muiltiplas técnicas de neurociéncia
vém recentemente indicando que o mecanismo
neural de doengas mentais pode ser entendido como
disfun¢bes em circuitos neurais especificos ou suas
fung¢Ges ou disfun¢des podem ser influenciadas ou
alteradas por uma variedade de fatores cognitivos,
farmacoloégicos®, traumaticos'” ou infecciosos®™*!.

A detecgao de alteragoes elétricas do SNC e do
coragao como sinalizadores precoces de progressao
podem vir a ser de enorme importancia pela possi-
bilidade de répida estratificagao de curso clinico,
racionalizagdo na estratégia de intervengao terapéu-
tica, reducao de gastos e melhoria da qualidade de
vida. H& que se ressaltar que dados iniciais do
estudo-piloto sobre o coragao como sinalizador de
progressao da infeccao HIV, em andamento no
HUGG, vém mostrando disautonomia cardiaca e
pbs-potenciais como indicadores precoces de pro-
gressao para AIDS.

Noiniciodadécadade 80, apds o reconhecimento
da AIDS®# ou mesmo depois da descoberta do
HIVS%7, a doenga foi considerada inevitavelmente
fatal dentro de poucos anos. Pacientes SLT e NPLT
s3o indiscutivelmente o grupo mais intrigante no
enigma da infec¢ao HIV, forcando as pesquisas no
questionamento de se todos os infectados desenvol-
verao AIDS. A questdo fundamental é como uma
pequena percentagem de infectados podem perma-
necer sadios por longo tempo enquanto a esmaga-
dora maioria dos pacientes vao desenvolver AIDS
dentrode umadécadaapoésainicio dainfecgao HIV®,
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RESUMO doHIV, que 4.GRAZIOSI, C.etal. - Immunopathogenesis
apresenta rprecocemente of HIV infection. N. Eng. J. Med., 328:327-
s Sk T ; a 35,1993.
Fatores de mgeracao n'npo rantes; sma:sdedzgﬁa 1edo. / 5. SION, F.S. — Investigagdo laboratorial da
como resposta imune inicial, carga >

viral, virulénciados subtiposde HIV-

1, componentes genéticos, ativagao inespecitica do
sistemaimune, aspectos biol6gicos e comportamen-
tais, quanto dinamica viral e alvos viscerais foram
abordados. Discutiu-se ainda os principais fatores
que podem influenciar o curso e a progressao da
infecgao HIV.

Unitermos: Progressao da Infecgao HIV, Curso Cli-
nico da AIDS, Sobreviventes de Longa Duragao.

SUMMARY

Important interactive factors such as initial immune
response, viral load, virulence of HIV-1 subtipes, genetic
componentes, immunesystemnon-specifcativation, behavioral
and biologie aspects as well as viral dynamics and visceral
targets are taken into consideration. It has been discussed the
main factors that could influence the clinical course and
progression of HIV infection.

Key words: HIV progression, AIDS Clinical Course, Long-
termsurvivals.
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ARTIGO

TUBERCULOSE GANGLIONAR
EM PACIENTES

Co-INFEcTADOS PELO HIV-1
Estudo Clinico e Laboratorial

Nicowr A.F., Serariio M.J., VELosO V.G.,"! PiGNaTARO P., Cuzzi-Maia T., Caicarivo  J.M. & °Lapa E Siva JR.

INTRODUCAO

Observa-se em todo o mundo um recrudesci-
mento da tuberculose e evidéncias epidemiolégi-
cas sugerem que isto se deva, em grande parte, a
co-infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia huma-
na (HIV-1)*. A infec¢ao pelo HIV-1 alterou o
equilibrio principalmente das popula¢des urba-
nas no que diz respeito a disseminagao da tuber-
culose, aumentando o risco de transmissio da
doenga para comunicantes imunocompetentes'.
Em 1994, estimou-se que a prevaléncia mundial
dainfecgdo pelo HIV-1 em adultos estava entre 13
e 14 milhoes, cerca de 90% dos casos ocorrendo
nos paises em desenvolvimento® . Estimou-se
ainda em 5,6 milhdes o nimero de casos de co-
infeccao por tuberculose e HIV-1 noanode 1994 .

No Brasil, a tuberculose nunca deixou de ser
um grave problema de satide publica. Na década
passada, gragas a introdugao da quimioterapia
encurtada com rifampicina, isoniazida e
pirazinamida, foi observada uma queda nos coe-
ficientes de incidéncia da tuberculose até 1987°.
Desde entdo as varidveis epidemiolégicas tém
piorado sistematicamente em todo o pais e espe-
cialmente no Rio de Janeiro. Isto se deve, em
parte, 4 pandemia da AIDS, como também a
desorganiza¢ao dos servigos de satide’.

Nos dados acumulados de 1981 a 1993, a tuber-
culose foi a terceira mais freqiiente doenga
oportunistica notificada em pacientes com AIDS

1 — Departamento de Hansenfase - Fiocruz;
2 — Laboratério Multidisciplinar de Pesquisa, Hospital Universitdrio
Clementino Fraga Filho, Universidade Federal do Rio de Janeiro, Brasil
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no Brasil (19,9%), sendo superada apenas pela
candidiase oral e pela pneumocistose, com fre-
quiéncias de 54% e 31%, respectivamente’. A carac-
teristica clinica mais marcante da tuberculose em
pacientes infectados pelo HIV-1 é a alta freqiiéncia
de envolvimento extrapulmonar, sendoalinfadenite
a mais encontrada nestes pacientes.

Este trabalho teve como principal objetivo
estudar pacientes co-infectados pelo HIV-1 e
tuberculose ganglionar nos seus diversos aspec-
tos clinicos e laboratoriais, comparando-os com
pacientes imunocompetentes e pacientes
soropositivos para HIV-1 com alteragoes
ganglionares relacionadas a inféccao viral.

PACIENTES E METODOS

Foi realizado um estudo descritivo de altera-
¢oes de ganglios linfaticos enviados consecutiva-
mente para diagndstico no Laboratério de Ana-
tomia Patolégica do Hospital Evandro Chagas-
Instituto Oswaldo Cruz, no periodo de agosto de
1992 a agosto de 1995.

Neste periodo foram enviadas 43 bidpsias
ganglionares. Destas, foram diagnosticados sete
casos de tuberculose em pacientes soronegativos -
para HIV-1; nove casos com tuberculose
ganglionar em pacientes soropositivos para HIV-
1; 21 casos de linfadenite relacionada a AIDS; e
seis casos de paracociccidioidomicose.

CRITERIOS DE INCLUSAO

Foram incluidos no estudo pacientes adultos,
apresentando linfadenopatia e suspeita clinica de
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tuberculose ganglionar, com sorologia
positiva ou ndo para HIV-1.

CRITERIOS DE EXCLUSAO L

No Brasil,

a tuberculose nunca
deixou de ser
um grave problema
de saiide publica.

observada uma predominancia
do sexo feminino (6/7 casos) no
grupo tuberculose sem HIV-1,
— enquanto que no grupo tuber-

Foram excluidos os pacientes que ndao apresen-
tavam diagnostico histopatolégico de tuberculose
ganglionar ou de linfadenopatia persistente gene-
ralizada da AIDS. Foram também excluidos os
casos com preserva¢ao inadequada da estrutura
ganglionar.

ASPECTOS ETICOS

Todos os pacientes incluidos no projeto apre-
sentavam indica¢do clinica de biépsia ganglionar
para diagnéstico e orientagao terapéutica. A
biépsia ganglionar foi indicada por infectologista
ou internista por critérios clinicos. Estes pacien-
tes foram informados dos métodos e objetivos do
estudo, inclusive quanto a sorologia para HIV-1,
que foi antecedida e seguida de aconselhamento,
nos casos de pacientes sem diagnoéstico de infec-
¢do pelo HIV-1. Em seguida, foram convidados a
participar do estudo e, caso concordassem, assi-
nariam o termo de consentimento informado. O
protocolo deste estudo foi submetido a Comis-
sdo de Etica do Hospital Evandro Chagas (HEC)
para consideragdo e aprovacao.

Dados clinicos e laboratoriais foram colhidos
no prontuario médico dos pacientes. Os ganglios
foram divididos em duas partes, sendo uma fixa-
da em formol (VETEC Quimica Fina, Rio de
Janeiro, Brasil) a 10% e processada para diagnos-
tico histopatolégico e a outra metade, incluida
em OCT (Miles Scientific Laboratories,
Naperville, EUA) e congelada em isopentano
(VETEC) resfriado por nitrogénio liquido, e ar-
mazenado em congelador a -80°C. As bidpsias
ganglionares foram processadas pararotina diag-
néstica. Em resumo, as biépsias foram desidra-
tadas em alcodis gradatlvos (PROQUIMICA, Rio
de Janeiro, Brasil), diafanizados com xilol
(VETEC) e incluidas em parafina para realiza¢io
dos cortes histolégicos no micrétomo. As lami-
nas foram coradas pela técnica de hematoxilina-
eosina e de Wade para pesquisa de bacilos alcool-
4cido resistentes. A andlise histopatolégica foi
realizada procurando-se os seguintes parame-
tros: granuloma, célula epitelidide, célula gigan-
te e necrose.

RESULTADOS

A Tabela 1 apresenta as principais caracteris-
ticas demogrificas dos grupos analisados. Foi
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culose/HIV-1+ houve um pre-
dominio do sexo masculino (8/9 casos). Quantoa
idade, os pacientes apresentavam entre 20 e 59
anos, sendo que no grupo dos pacientes imuno-
competentes, estes eram mais maduros, com idade
superior a 33 anos, enquanto que nos grupos com
AIDS os pacientes eram mais jovens, com idade
acimade 20 anos. Quanto a histéria de tuberculo-
se prévia, quatro pacientes do grupo co-infectados
apresentavam episodios anteriores da doenga, en-
quanto apenas um caso foi observado nos outros
grupos.

A Tabela 2 apresenta os principais dados clini-
cos desenvolvidos pelos pacientes. Febre foi um
sinal presente na maioria dos casos de tubercu-
lose, com ou sem co-infeccao pelo HIV-1. No
grupo tuberculose/HIV-1 houve grande freqtién-
cia de candidiase oral e outras infeccoes associ-
adas, como dois casos de herpes e toxoplasmose
e um caso de infecgao por P. carinii, C. neoformans,

Tabela 1

Dados demograficos

Grupol: TB  Grupoll: TB/HIV-1 Grupeolll: HIV-1
(n=7) (n=9) (n=11)
Sexo M=1;F=6 M= F=1 M=5; F=6
Idade 43,7 +4,5(33-59) 343 = ] 5-46) 34,1 =2, 9 (20-50)
Tabagismo 1 g
Alcoolismo 2 5
Tuberculose
prévia 1 4
Naturalidade R]=6 Rj=4 R]=9
Tabela 2
Dados clinicos
Grupol: Grupoll: Grupolll:
TB Tb/HIV HIV
(n=7) (n=9) (h=11)
Tosse 1 2 b
Febre 4 8 b
Candidiase oral 0 6 3
Lesdo cutdnea 0 2 3
Infecgbes associadas 0 6 3
CDC-grupolV 9 2
CDC-grupolll 0 9
Grupo de risco 5 6
Localizago linfonodo:
Cervical bilateral 0 4 3
Cervical e outras 4 3 8
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... a tuberculose foi a ]
terceira mais freqiiente
CMYV, VDRL, Hepatite A, rubéolae Mﬂ CPOTIUIBSTiCa velaram portadores de tubercu-
bacteriose atipica. Quanto aos notificada em pacientes ' |ose e/ou dealteracoes decorren-
grupos de riscos, dois eram com AIDS 1o Brasil. tes da infec¢io pelo HIV-1. Fo-
bissexuais, dois homossexuaiseum -4 ram avaliados aspectos clinicos e

heterossexual com promiscuidade

no grupo Tb/HIV (grupo II). No grupo III (HIV-1
+), trés eram bissexuais e trés hererossexuais com
promiscuidade. O restante dos pacientes nao se
enquadraram nos grupos ou comportamentos de
risco.

Quanto aos exames laboratoriais, o grupo tu-
berculose HIV-1 + mostrou anemia acentuada e
importante queda do niimero total de linfécitos
em rela¢do ao grupo tuberculose sem co-infec-
¢dao. Em relagao aos estudos bacteriolégicos dos
ganglios biopsiados, houve grande riqueza bacilar
nos casos de tuberculose/HIV-1, evidenciada
tanto pela presenga de bacilos alcool-acido resis-
tentes no exame direto das bidpsias ganglionares
pelo método de Wade, como na positividade da
cultura para M. tuberculosis.

A anilise histopatolégica dos materiais inclui-
dos no presente estudo também evidenciou dife-
rencas entre os grupos de tuberculose com ou sem
infec¢ao pelo HIV-1. No grupo sem co-infecgao,
todas as amostras apresentaram granuloma bem
formado com necrose central e grande nimero de
células epitelidides e gigantes. No grupo co-
infectado, 5/9 casos nao apresentaram formagao
de granuloma ou tiveram granulomas mal forma-
dos e sete casos apresentaram extensa necrose
(Figura). Em todos os casos de pacientes co-
infectados houve redu¢ao ou auséncia de células
gigantes, enquanto as células epitelidides esta-
vam diminuidas em dois casos.

DISCUSSAO

O presente trabalho estudou grupos de paci-
entes acometidos por adenomegalia, que se re-

Tabela 3
Resultados laboratoriais
GrupoITB  GrupolI TB/HIV GrupolllHIV
(n=7) (n=9) (n=11)
Hematimetria 4.500 =102¢ 3.886+=200* 3.710 = 427
Hematécrito 40 + 3,87 31,88+7,1 43,88 +22,28
Linfometria 2.411%136 1.491 £ 341* 1.659 = 410

Alteracio Rx térax 0 1 2

PPD reator 6 (1 sem dado) 4 (3 sem dados) 3
Cultura BK + 1 6
BAAR + 1 8

BAAR = bacilo dleool-dcido resistente.
V Erro padrio da média.
fp<005(GIxGl).

laboratoriais, incluidos estudos
histopatolégicos e microbioldgicos. A candidiase
oral é umadas primeiras manifestagoes encontra-
das em pacientes imunodeprimidos'’. Coerente-
mente, encontramos uma grande freqiiéncia (6/9
casos) desta infec¢ao no grupo de pacientes co-
infectados, bem como outras infec¢des associadas.
Diversos estudos relatam uma significante pre-
ponderancia do sexo feminino e de adultos jo-
vens em grupos de pacientes que apresentam
linfadenite tuberculosa periférica®”'*. De acordo
com a Organiza¢ao Mundial de Satide (OMS)*, o
grupo de idade que mais tem sido infectado pelo
HIV-1 nos paises em desenvolvimento corres-
ponde a faixa etariade 15a49 anos. O impactoda

" e e R R e 5 T o oL T

Figura - ASPECTOS HISTOLOGICOS - a) Aspecto histolégico
de ganglio linfatico de paciente soronegativo para HIV-1,
mostrando granuloma com necrose caseosa e células gigantes
(aumento x200, HE). b) Ganglio linfitico de paciente
soropositivo para HIV-1, com granuloma, extensa necrose e
auséncia de células gigantes ou epiteliéide no campo (aumento
%200, HE).
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Todosospacientes
apresentavamindicacdo

infeccdo do HIV-1 na tuberculose é
aumentada em popula¢des nas quais |
aprevaléncia de infec¢ao por tuber- |
culose em adultos jovens é relativa-

linica de biopsia ganglionar
paradiagnosticoe :
orientacdoterapéutica. J/

coincidiacom ainsuficiénciade
formagao do granuloma revela-
da pela diminuigao ou auséncia

mente alta'*. Em nosso estudo, ob-

servamos uma predominancia de adultos jovens
(20-50 anos) em ambos os grupos estudados;
contudo, verificamos um predominio do sexo mas-
culinono grupo co-infectado (Tb/HIV-1).

Diferentemente do encontrado em nossa
casuistica, Perenboom et al.'? verificaram que
59% dos pacientes HIV+ estudados por eles
tinham idade superior a 30 anos, contra apenas
4% dos casos HIV-. As principais caracteristicas
clinicas e laboratoriais associadas a infec¢do pelo
HIV-1 foram: dispnéia, taquipnéia, imobilidade,
alteracdes neurolégicas, hepatomegalia, esple-
nomegalia, gdnglios menores de 2,5cm, PPD ndo
reator, linfopenia <1.000/cm3 e derrame pleural.

A maioria dos pacientes estudados em ambos
os grupos eram heterossexuais, sendo que 5/9
casos tinham riscos de contagio para HIV-1 co-
nhecido no grupo co-infectado e 8/11 casos no
grupo HIV-1. Este fato pode ser explicado prova-
velmente devido a infecgdo pelo HIV-1 deixar de
acometer apenas homossexuais pertencentes aos
extratos sécio-econdmicos de maior nivel, pas-
sando a acometer grupos populacionais com uma
prevaléncia mais elevada de infec¢do pelo M.
tuberculosis, tais como grupos de baixa
renda’.Quanto a localizagdo do linfonodo, apro-
ximadamente 60% dos casos de linfadenite
tuberculosa periférica siao unilaterais, com
envolvimento dos linfonodos cervicais anterio-
res e posteriores'>!'®. Em nosso estudo observa-
mos que a maioria dos ganglios acometidos eram
de localizagao bilateral.

O granuloma constitui um importante proces-
so patolégico na tuberculose, essencial para a
conten¢do do bacilo. Macréfagos ndo ativados
permitem a multiplicagao de bacilos em seu
citoplasma. O hospedeiro imunocompetente con-
tém a multiplicagdo do bacilo através da organi-
zacao de uma estrutura circular, que é o
granuloma, onde macréfagos em vérios estdgios
de ativacao e diferenciacao, assim como clones
de linfécitos-T especificos para antigenos da mi-
cobactéria se agrupam. O bacilo pode ser contido
no granuloma, que se calcifica. H4 uma correla-
¢do nitida entre a capacidade de formagao de
granuloma e o grau de imunodeficiéncia verifica-
do a partir da contagem de células CD4+ no
sangue periférico’®. Muller & Kruger? verificaram
que a diminui¢ao de contagem de células CD4+

cas sex Tansm 20 9523 - 28, 199

de células epitelidides ou
gigantes multinucleadas. Em
concordancia com este estudo, verificamos o mes-
mo, embora mais toscamente, pois ndo pudemos
medir o numero de células CD4+ em nossos
pacientes. Utilizamos em seu lugar acontagem do
numeroabsoluto de linfécitos no sangue periférico.
Havia 7/9 pacientes com contagem inferiora 1.500
linfocitos/cm? de sangue no grupo imunodeficiente.
Em cinco destes havia deficiéncia de formacgao de
granuloma, assim como positividade para
micobactéria pelo exame direto e/ou cultura em
seis. No grupo dos pacientes imunocompetentes,
todos apresentaram linfometria superiora 1.500 e
granulomas bem formados, sendo que apenas um
mostrou exame bacterioldgico positivo.

O uso de parametros mais acessiveis para a
classificagdo do estagio da infecgao pelo HIV-1
tem sido sugerido pela OMS, visando principal-
mente os centros localizados em paises em de-
senvolvimento, sem recursos para a realizagao
sistemdtica de medidas de linfécitos CD4+ por
citometria de fluxo ou contagens de carga viral'®.
No nosso meio, este sistema de estagiamento foi
empregado, usando ainda como critérios, além
do estagio clinico, o hematdcrito e a contagem de
linfécitos 1=,

Quando a integridade do sistema imune é
rompida pela infec¢ao pelo HIV-1, o organismo
perde a capacidade de gerar granulomas de forma
completa e isso pode contribuir paraa patogénese
da tuberculose ganglionar em pacientes co-infec-
tados pelo virus. Estes pacientes ainda apresen-
tam um risco aumentado para o desenvolvimen-
to da tuberculose primdria e de reativacao, além
de apresentarem um periodo de vida menor se
comparados com os pacientes infectados com
HIV-1 sem tuberculose’.

Em resumo, a diminui¢ao do niimero total de
linfécitos e hemadcias, a alta freqiiéncia de infec-
¢Oes oportunisticas, ando formagdo de granulomas
e a grande riqueza bacilar observada nos pacientes
co-infectados (HIV-1/Tb) em rela¢ao aos imuno-
competentes denotam grave alteragdo do sistema
imune, impossibilitando que as células T e macro-
fagos desempenhem suas fungGes, contribuindo
para a apresentagio de formas bem mais severas
e ndo usuais de tuberculose.

RESUMO

Estudos clinicos e laboratoriais apontam dife-




renc¢as marcantes entre pacientes
soropositivos para HIV-1 e
imunocompetentes. A tuberculose

Dadlos clinicos
e laboratoriais
foram colhidos
no prontudrio médico
dos pacientes.

II (n=9): lymph node tuberculosis
in HIV positive patients; Group 111
(n=11): reactive lymphadenopathy

ganglionar é uma forma freqiiente
de apresentagdo extrapulmonar
nestes pacientes. A apresenta¢ao histopatolégica
é muito diferente dos pacientes imunocompeten-
tes, com mais de 70% dos casos de varias séries
naoapresentando granulomas ou, quando presen-
tes, malformados, com extensa necrose caseosa,
raras células gigantes e presenga de muitos bacilos
alcool-acido resistentes, denotando uma resposta
imune incompleta. Estudamos os diversos aspectos
clinicos e laboratoriais, incluidos exames
microbiolégicos e histopatoldgicos de 27 pacien-
tes encaminhados para tratamento e diagnéstico
no Hospital Evandro Chagas/FIOCRUZ. De acor-
do com o diagnéstico histopatolégico, os casos
foram subdivididos em trés grupos: Grupol (n=7):
tuberculose ganglionar sem infecgao pelo HIV-1;
Grupo II (n=9): tuberculose ganglionar em paci-
entes co-infectados por HIV-1; GrupoIlI (n=11):
linfadenite reativa associada a AIDS. No grupode
pacientes co-infectados em relag¢ao aos imuno-
competentes, verificou-se granulomas
malformados, extensa necrose e grande riqueza
bacilar, além de queda acentuada de hemacias e
linfécitos totais e grande freqiiéncia de infecgoes
oportunisticas denotando grave defeito narespos-
ta imune, explicando a apresenta¢ao de formas
bem mais severas e ndao usuais de tuberculose nos
pacientes com AIDS.

Unitermos: Tuberculose Ganglionar, HIV, AIDS.

SUMMARY

Lymph node tuberculosis is a frequent extra-
pulmonary form of tuberculosis affecting HIV sero-
positive patients. In these cases, histopathologic changes
are very different from those seen in immunocompetent
individuals. More than 70% of cases in different series
display alterations in granuloma formation, and in
most severe forms absence of granulomas, accompanied
by massive necrosis, decreased numbers of giant and
epithelioid cells and large numbers of fast acid bacilli
can be found, denoting incomplete or defective immune
response against Mycobacterium. We studied clinical
and laboratory features, including microbiology and
histopathology, from a series of 27 patients submitted
to biopsy for diagnosis of lymph node conditions. The
cases were divided in three groups: Group I (n=7):
lymph node tuberculosis in HIV negative patients; Group

associated with HIV infection. In the
cases of tuberculosis associated with
HIV-1 infection, we found the presence of incomplete or
absent granulomas, extensive necrosis and large numbers
of mycobacteria. These findings suggest that patients co-
infected with Mycobacterium tuberculosis and HIV-1
display severe impairment of the immune response that
could explain unusual and severe forms of tuberculosis.

Key words: Ganglionary Tuberculosis, HIV, AIDS.
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ARTIGO ESPECIAIL

AcHADOS OFTALMOLOGICOS

EM PACIENTES com AIDS
Estudo de 300 Pacientes

Anpre LL. Curt

INTRODUCAO

Os achados oftalmolégicos em pacientes com
a Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida
(AIDS) sao bastante freqiientes®. Vérios foram
os estudos realizados na tentativa de definir
caracteristicas marcantes das altera¢des ocula-
res. Muitos sao os agentes patogénicos respon-
saveis pela doenga ocular na AIDS, tais como
citomegalovirus, herpes virus, Treponema pallidum,
Toxoplasma gondit, Cryptococcus neoformans e bacilo
da tuberculose, além do préprio HIV. Algumas
neoplasias também sdo descritas como sarcoma
de Kaposi e linfoma de Burkitt?.

O objetivo deste trabalho é apresentar as alte-
racoes oftalmolégicas na AIDS no periodo de
fevereiro de 1996 a abril de 1997 na cidade de
Niterdi.

MATERIAL E METODOS

Foram estudados pelo autor 300 pacientes
com a Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida
(AIDS), no periodo de fevereiro de 1996 a abril
de 1997. Os pacientes mantinham acompanha-
mento clinico nos seguintes servigos: Hospital
Universitario Antdonio Pedro (UFF), Centro
Previdencidrio de Niteréi (SUS) e Hospital Esta-
dual Azevedo Lima.

Os pacientes foram divididos quanto a faixa
etdria em quatro grupos: abaixo de 20 anos, 20 a
39 anos, 40 a 59 anos e acima de 60 anos. Com ou
sem queixas visuais, os pacientes eram orientados

Pés-graduando do Servigo de Oftalmologia da UFF (Dir.: Prof. Dr. Renato
L.N. Curi), Médico do Servigo de AIDS do CPN-SUS Niteréi (Dir.: Dr.
Claudio Palombo).
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arealizar exame oftalmolégico de rotina. Inicial-
mente era realizada a oftalmoscopia binocular
indireta sob midriase medicamentosa. Nos casos
em que este apresentava-se alterado, o paciente
era submetido a exame oftalmolégico completo.

RESULTADOS

Dos pacientes estudados 197 (65,7%) eram do
sexo masculino, enquanto 103 (34,3%), do sexo
feminino. Quanto a faixa etdria, 12 (4%) esta-
vam abaixo dos 20 anos, 201 (67%) entre 20 e 39
anos, 80 (26,7%) entre 40 e 59 anos e sete
(2,3%) acima de 60 anos.

O achado oftalmolégico mais freqiiente foi a
retinopatia relacionada ao HIV encontrada em
41 (13,6%) pacientes, sendo bilateral em 15
(36,5%). A retinite causada pelo citomegalovi-
rus (CMV) foi a infec¢do oportunista mais
freqiiente encontrada em 29 (9,6%) pacientes,
sendo bilateral em oito (27,5%). Alteragdes
neuro-oftalmolégicas ocorreram em 16 (5,3%)
pacientes. Outros achados foram: toxoplasmose
em trés (1%) casos, coroidite por BK em trés
(1%) casos e necrose retiniana aguda (NRA)
em trés (1%) casos. Encontramos em dois
(0,6%) casos: uveite sifilitica, coroidite
criptocécica, herpes oftalmico e retinite por
Herpes (PORN).

DISCUSSAO

Os resultados de nosso estudo, quanto ao
sexo e a faixa etdria, comprovam aumento na
contaminagao de mulheres e mostram que a
principal via de contdgio é a sexual, jd& que
aproximadamente 65% dos pacientes tém en-
tre 20 e 39 anos (fase sexualmente ativa). No
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estudo de Jabs et al.® haviam 200
pacientes, sendo que apenas 8%
eram do sexo feminino. Em nosso

O objetivo deste
trabalbo é apresentar
as alteragoes
oftalmologicas
na AIDS.

criptocbécica a lesao era
/ multifocal, desaparecendo apés
oinicioda terapéutica especifica

estudo encontramos 34,3%, um
aumento de quatro vezes.

A retinopatia pelo HIV pode apresentar-se
clinicamente de varias formas: manchas
algodoadas, hemorragias retinianas, manchas
de Roth até oclusdes valculares'®. Estas lesoes
estdo relacionadas ao grau de imunidade do
paciente. Ao estudar 132 pacientes com CD4
< 200 cel/mm, Kupperman et al.” encontraram
46 pacientes com retinopatia pelo HIV, sendo
que 39 apresentavam niveis de CD4 menores
que 50 cel/mm. Em nosso estudo encontramos
apenas 13,6% de lesdes pelo HIV, enquanto
Jabs et al.’ encontraram 66,5%. Jabs manteve
acompanhamento regular de seus pacientes
durante cinco anos. Dualiby?, em estudo seme-
lhante ao nosso, encontrou 10,67% de lesdes
pelo HIV.

Aretinite por CMV éainfecgao oportunista mais
freqiiente em pacientes com AIDS?*5?, Estd relacio-
nada com o grau de imunidade do paciente.
Kupperman et al.” encontraram CD4 < 50 cel/mm
em 100% dos pacientes com retinite por CMV.

Das manifestagoes neuro-oftalmolégicas a mais
freqiiente foi o papiledema secundario a
neurocriptococose. O papiledema é o achado
mais freqiiente em pacientes com infec¢do pelo
Cryptococcus neoformans'. Outros achados foram
paralisias da musculatura extra-ocular.

Apesar de a incidéncia de toxoplasmose ocular
no Brasil ser bastante grande, encontramos ape-
nas trés pacientes com toxoplasmose ocular e
AIDS. Devemos considerar que o fato de o paci-
ente apresentar lesao retiniana cicatrizada nao
foi por nés valorizado. Nossos achados
correspondem aos achados de Holland et al.®,
onde a incidéncia de toxoplasmose em AIDS foi
de 1%.

A retinite por herpes foi encontrada em cinco
(1,6%) pacientes, sendo trés (1%) por NRA e
dois (0,6%) pelo PORN. Para fazermos o diag-
néstico diferencial entre NRA e PORN utiliza-
mos os critérios estabelecidos em 1994 por
Engstrom et al.?, onde uma das principais dife-
rencas é a auséncia de rea¢ao inflamatéria ocular
nos casos de PORN.

A uveite sifilitica ¢ bastante rara®, podendo
apresentar-se de formas bastante varidveis, como
iridociclite, retinite ou neurorretinite, papilite ou
neurite retrobulbar®. Encontramos cinco casos de
coroidite. Nos dois casos de provavel coroidite

Sex Transm

(anfotericina B). Nos trés casos
de presumivel coroidite por BK
os pacientes apresentavam tuberculose miliar.

Os achados oftalmolégicos em pacientes com
AIDS sao muito freqiientes. Em pacientes com
imunidade bastante comprometida, a possibilidade
de encontrarmos lesdes aumenta consideravelmen-
te. Oexamederotina ¢ amelhor maneirade se fazer
o diagnéstico precoce de lesoes retinianas como a
retinite pelo CMV ou herpes.

RESUMO

Foram estudados pelo autor 300 pacientes
com Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida
(AIDS) no periodo de fevereiro de 1996 a abril
de 1997. Dos pacientes estudados 197 (65,7%)
eram do sexo masculino, enquanto 103 (34,3%),
do sexo feminino. Os pacientes foram divididos
quanto a faixa etaria em quatro grupos: abaixo
de 20 anos, 20 a 39 anos, 40 a 59 anos e acima
de 60 anos.

Encontramos altera¢des oftalmolégicasem 126
(42%) pacientes. Os achados oftalmolégicos mais
freqiientes foram: retinopatia do HIV, encontra-
da em 41 (13,6%) pacientes, sendo bilateral em
15 (36,5%), e retinite pelo citomegalovirus
(CMV), encontrada em 29 (9,6%) pacientes,
sendo bilateral em oito (27,5%). Alteracoes
neuro-oftalmolégicas ocorreram em 16 (5,3%)
pacientes. . _

Outros achados foram: toxoplasmose em trés
(1%) casos, coroidite por BK em trés (1%)
casos e necrose retiniana aguda (NRA) em trés
(1%) pacientes. Encontramos em dois (0,6%)
casos: uveite sifilitica, coroidite criptococica,
herpes oftdlmico e retinite pelo herpes zéster
(PORN).

Unitermos: AIDS, citomegalovirus, achados
oftalmolégicos.

SUMMARY

From february 1996 to april 1997, the author studied
300 patients with Acquired Immunodeficiency Syndrome
(AIDS). Out of these patients 197 (65,7%) were male and
103 (34,3%) female. The patients weredivided in 4 groups:
below 20 years old, 20-39, 40-59, above 60 years old.

We found ophthalmic changes in 126 (42%) patients.
The most frequent finding was the HIV retinophathy,
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found in 41 (13,6%) patients, bilate-
ralin 15 (36,5%). The citomegalovirus
retinitis was found in 29 (9,6%),

bilateral in 8 (27,5%). Neuro-
ophthalmic findings occured in 16
(5,3%) patients.

Toxoplasmosis in 3 (1%) , BK choroiditisin 3 (1%)
and acute retina necrosis in 3 (1%) patients were other
findings. We found 2 (0,6%) cases of syphilitic uveitis,
ryptococcal choroiditis, ophthalmic herpes and
orogressive outer retina necrosis (PORN).

Keywords: AIDS, citomegalovirus, ophthalmologic findings.
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repetido em 1998, uma vez que re-
presenta um grande marco na capa-
citagdo em DST.

Na politica de dividir os frutos,
conseguimos com um patrocinador
sortear uma grande TV 2 cores no
encerramento. Quem sabe se em 98
conseguiremos patrocinio para sor-
tear um carro Okm? Vamos traba-

L I. - l_.I
B Hotel Gloria
¥ Riode Janeiro

lhar duro paraisto. E jd comecamos.
]J4 estamos tracando as metas e for-
mulando convites para os conferen-
cistas.

Contudo, no DST IN RIO 2 dare-
mos grande énfaseaos trabalhos pro-
duzidos porequipes brasileiras. Exis-
tem no Brasil centenas de grupos
produzindo pesquisas de excelente
qualidade que s3o obrigados a
apresenta-los apenas como posters e
em congressos no exterior. Ja decidi-
mos que pelo menos um terco do
congresso sera destinado aapresen-
tagdes orais e/ou posters para que
possamos daroportunidadeaos gran-
des valores brasileiros. Nossa expe-
riéncia tem mostrado que é funda-
mental conhecermos mais e melhor
os verdadeiros pesquisadores. Com
isso sera possivel organizar melhor
os esfor¢os na luta contra as DST/
AIDS.

J4 estamos com inscri¢oes abertas.

EDITAL SBDST N°01/98
CONCURSO PARA TITULO DE
QUALIFICAGAO

EMDOENCAS

SEXUALMENTE
TRANSMISSIVEIS

I-INSCRICAO

* Ainscri¢do devera ser feitaatravés
de formulério especifico

* A solicita¢do de inscrigao no con-
cursodevera serenviada para So-
ciedade Brasileira de DST - Av.
Roberto Silveira, 123 - Icarai -
Niterdi - R] - 24230-160

* As inscri¢bes encerram-se im-
preterivelmenteem 13 de setem-
bro de 1998.

* PagamentodaTaxadelnscricdono

valorde R$ 50,00 -cheque nomi-
nal paraa Sociedade Brasileira de
DST - DST IN RIO.

11 - CONDIGCOES
PARAINSCRICAO

+ Estar inscrito no DST IN RIO
(comprovante)

* Ser médico formado ha 2 anos e
atuar em Servi¢o de DST (com-
provante) ou;

* Ter residéncia Médica ou
Especializacioem Toco-Gineco-
logia, Urologia, Dermatologia,
Infectologia, Clinica Médica ou
Medicina de Familia (compro-
vante) ou;

* Diploma de Curso de 40 horas
patrocinado pelo Ministério da
Saude, Secretaria de Estado de
Satide ou Secretaria Municipal de
Satide (confprovante).

111 - DOCUMENTACAO

* Copia da carteira do CRM

* Cépiadocomprovante de inscri¢ao
no DST IN RIO

* CopiadoCertificado de Residéncia
Médica ou Especializagaoou car-
tadoServicode DST em que atua
ou Certificado de participagao em
Curso do Ministério da Satde
(PN DST/AIDS).

IV - PROVAS

* As provas serao realizadas no
Anfiteatro do Hotel Gléria.

* O candidato devera apresentar-se
no local das provas 30 minutos
antes do seu inicio. Nio serd
permitida a entrada do candida
to apds o inicio do exame.

* O candidato devera assinar folha
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de presenca e apresentar um do
cumento de identidade e ficha
de inscri¢ao no concurso.

* O exame constara de:

Prova escrita com 50 questoes
de multipla escolha valendo 1
ponto cada uma.

Durac¢ao: 90 min.

Data: 24/09/98 as 12:30 hs.
Parametrodeaprovacao: 70%
deacerto

Prova pratica com 30 diapositivos
de imagens das mais diversas DST
valendo 1 ponto cada um.
Duragdo: 30 min.

Data: 25/09/98 as 12:30 hs.
Pardmentro deaprovagao: 70%
deacerto

deverd seraprovado emambas as
provas.

* O candidato aprovado receberd cer-
tificado de Qualificagdo em DST
assinado pelo Presidente e Secre-
tariodaSBDST e pelo Coordena-
dor do concurso de qualificagao.

* Ficaraoarquivados na SBDST toda
adocumentacio referenteaocon-
curso: ata de prova, lista de fre-
qiiéncia e lista de aprovados.

» Nao serd concedido revisdo de prova.

* Os casos omissos serao resolvidos
pelaComissao Examinadora.

VI- COMISSAO
EXAMINADORA

Coordenador- Mauro Romero
Leal Passos - UFF

Pedro Chequer -
PN DST/AIDS - MS
Mariliua de Abreu
Silva - UNIRIO

VII - BIBLIOGRAFIA
RECOMENDADA

* JACINTHO, E; ALMEIDA F¢, G;
MALDONADO, P-HPV. Infeccoes
Genital Feminina e Masculina. Rio
de Janeiro, Revinter, 1994,

* HOLMES, K. K, Mardh, R. Sparling,
PF e Wiesner, P] Sexually
Transmitted Diseases, 2! New York,
Mc Graw-Hill, 1993.

* PASSOS, MRL et alli . Doengas
Sexualmente Transmissiveis, 42 Ed.
Rio de Janeiro, Cultura Médica,
1995.

B Membros-  José Antonio * NAUD, P. etalli. DST/AIDS, Porto
V -INFORMACOES Simoes - UNICAMP Alegre, Artes Médicas, 1993.
ADICIONAIS IrineuRubstein-UER] « Jornal Brasileiro de DST
Ivo Castelo Branco
* O candidato para ser qualificado Coelho - UFCE
FICHA DE INSCRICAO

|3 (83 1 et || 5. A S

2552 [ AR UP JErs O 1 WSt RO SO L[, 1 A0 1 | SO

..................................................................................... e ey ey Ly ea e

BAIRRO: ....ooevcvvieiiieiirnesneeeisaennns D170 ) . ey e SR ESTADO.............

Rio de Janeiro ) A
= LR .1 asveunrenmansynrssassmssusanmmsnonsnnssabmenasspigessssmass onny ssnasmmssss PROFISSAQ: ..ooveeviireeiiiiriecienienne s

| | Pagamento em cheque

>

Anexo cheque nominal e cruzado no valor de R$
a favor de Sociedade Brasileira de Doengas Sexualmente Transmissiveis/DST in Rio.

| ] Pagamento com cartdo CREDICARD N¢ Validade Valora debitar Titular

Lo v v e 1111 JEr R | | |

Assinatura: Data: . de de 1998
01/01/98a11/05/98 Estudante (incl. pos-grad.) R$60,00 Profissional R$90,00
12/05/98a31/08/98 Estudante R$100,00 Profissional R$150,00
Ap6s31/08/98 Estudantes R$130,00 Profissional R$195,00

[ Data final para envio de trabalhos (apresentagdo ou posters): 11/05/98 |

Prémiomelhor posterse melhorapresentagao oral:
—————>R$ 1.000,00 cada.

Sociedade Brasileira de Doengas Sexualmente Transmissiveis - Av. Roberto Silveira, 123 - Icarai - Niter6i - R] - CEP 24340-160
Universidade Federal Fluminense - SETOR DE DST - Quieiro Sao Joldo Batista S/N - Campus do Valonguinho - Centro - Niterdi - RJ - CEP 24210-150
Tel: (021) 620-8080 - R 298 - 719-4433 ¢ 717-6301 - Fax: (021) 719-2588 - E-mail: mipmaur@vm.uff.br - hup://www.ull br/dst/
Agéncia Oficial: Pedro Mello Turismo - Lig. Gratis: 0800 21 4333
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MODELO

TITULO:
Pesquisa de Opinido Publica sobre Campanhas de DST/AIDS na TV -1991/1995

AUTORES:
Goulart Filho, R.A.; Passos, M.R.L.; Carvalho, A.V.V.; Gouvea, T.V.D.; Nascimento, A.V.S;
Monteiro, A.C.S.; Veiga, H.C; Rica. R.P.S.: Feijé, D.

INSTITUIGAO/ENDEREGCO COMPLETO:

Setor de Doencas Sexualmente Transmissiveis - MIP/CMB/CCM

Universidade Federal Fluminense - Outeiro de S3o Jodo Batista S/N - Campus do Valonguinho
Centro - Niterdi - R] - Brasil - CEP: 24210-150

E-mail: mipmaur @vm.uff.br— http://www.uff.br/dst

INTRODUGCAO: O processo educativo nem sempre consegue oferecer transparéncia de conhecimentos
bésicos ou mudangas no comportamento dos individuos. Sao intimeros fatores que interferem neste trabalho. Cada
palavra pode ser interpretada diferentemente e os valores de uma equipe de educadores principalmente em satide
publica, quase sempre ndo sdo iguais aos da populagio alvo. Devemos entdo pesquisar o que a populagao esta
entendendo acerca das campanhasvinculadas através da televisdo que atinge iniimeras pessoas de todas as classes
sociais.

OBJETIVO: Conhecer alguns aspectos sobre educa¢ao sexual; aferir a receptividade da populagdo sobre as
campanhas sobre DST/AIDS veiculadas pela televisao no Brasil.

METODOLOGIA: Este trabalho baseou-se na comparagao dos resultados do questionario elaborado pelo
Setor de DST-UFF, orientado pelo Departamento de Propanganda e Marketing do Plaza Shopping - Niterdi-R], e
aplicado nos periodos de fevereiro de 1991 a 335 pessoas e em julho de 1995 a 268 pessoas. Os entrevistados
abordados quando sozinhos pelos componentes da equipe em nenhum momento foram identificados ou induzidos
em suas respostas. As pessoas foram entrevistadas aleatoriamente, exceto no que se refere as faixas etdrias pois
foram entrevistados maiores de catorze anos. Os dados comparados foram - Saber o que € uma DST; Tervisto alguma
campanha sobre DST. Se a pessoa é favoravel a educagdo sexual; Opinido acerca da AIDS ser uma DST como todas
as outras; Se a AIDS precisa de campanhas na TV; Se deveria haver campanhas sobre DST (AIDS inclusive); Se os
problemas sexuais estao sendo mal abordados nas campanhas educativas; Se as campanhas sao bem feitas e por
isso funcionam; Se as campanhas n3o dao bons resultados porque as pessoas nao acreditam no que elas dizem;
Se as campanhas educativas pela TV sao importantes por esclarecerem as pessoas; Se as campanhas jd realizadas
sobre AIDS ndo educam apenas amedrontam, além de alguns outros dados conforme questiondrio especificamente
construido. ¢

RESULTADOS: Naamostrade 1991, 97% afirmaram saber o que ¢ uma DST comparadocom 91,3% em 1995,
em 1991, 83,2% ja tinham visto alguma campanha sobre DST, nimero que aumentou para 90,9% em 1995. O
numero de pessoas favoraveis a educa¢ao sexual modificou-se de 97,9% em 1991 para 99,6% em 1995. Em 1991,
67,1% achavam que a AIDS erauma DST como todas as outras enquanto que em 1995 este niimero diminuiu para
64,9%. Em 1991, 95,2% achavam que AIDS precisava de campanha na TV, nimero que praticamente nao mudou,
permanecendoem 95,5% em 1995. Em 1991, 97,9% acreditavam que deveria haver campanhas sobre DST ( AIDS
inclusive ) na TV, niimero que também nao modificou-se muito em rela¢do aos 97,8% de 1995. O sexo foi
considerado mal abordado por 73,1% dos entrevistados em 1991 e esta opinido diminuiu para 68,2% em 1995. As
campanhas s3o bem feitas e porisso funcionam naopinidode 16,2% dos entrevistados em 1991 eem 1995, houve
uma diminuicdo nesta opiniao para 12,7% dos entrevistados. As campanhas ndo ddo bons resultados porque as
pessoas nio acreditam no que estas dizem. Esta opinido foi compartilhada por 63,3% das pessoas entrevistadas
em 1991, comparado com 55,3% das pessoas em 1995. As campanhas foram consideradas importantes por 93,4%
daamostrade 1991, nimero que diminuiu poucoem 1995 para 91,4% das pessoas. As campanhas realizadas foram
consideradas amedrontadoras por 68% das pessoas em 1991 e 52,2% em 1995.

DISCUSSAO E CONCLUSOES: Emboraalgumas opinides tenham permanecido mantidas ao longo destes
quatro anos, é muito dificil tal tipo de andlise, uma vez que trabalham com pessoas diferentes em tempos diferentes
mas percebe-se tendéncia paramudangas emalguns dados. Comparado oanode 1991 com ode 1995 as pessoas estao
relatandouma melhora na abordagem doassunto sexo, que as campanhas dao resultados e estio menos assustadoras.

DATA: ASS:

ENVIAR PARA DST INRIO 2 - SETOR DE DST/UFF
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CARTAS AO EDITOR

AsympToMATIC CHLAMYDIA
TRACHOMATIS FEMALE GENITAL

TRACT INFECTIONS
Immune Mechanism of Infertility and Improved

Means of Detection

Sr1even S. Wirkiy, Pauro GIRaLDO AND IriNA L. KORNEEVA

Division of Immunology and Infectious
Diseases, Department of Obstetrics and
Gynecology, Cornell University Medical College,
New York, New York, USA
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hlamydia trachomatis,
and obligate intracel-
lular microorganism, is

the leading cause of tubal oc-
clusion-related infertilily and
ectopic pregnancy in industri-
alized countries. In addition,
since the majority of infections
in both women and men are
asymptomatic, infected indi-
viduals often do not seek medi-
cal treatment and continue to
infect new partners. Currently,
thereis an epidemic of asymp-
tomatic C. trachomatis genital
tract infections. There is an
urgent need to increase the
availability of C. trachomatis
testing for women as well as
utilization of the most sensi-
tive and specific detection as-
says.

In an in vitro system, C. tra-
chomatis does not visibly dam-
age the fallopian tubes'. Cur-
rent opinion holds that the
immune response to infection,
and not the infection per se, is
the cause of the tubal damage.
Inwomen, where fallopian tube
blockage does not occur, a C.
trachomatis upper genital tract
infection can cause ectopic

pregnancy or early stage preg-
nancy loss.

In this article, the mecha-
nism leading to persistent C.
trachomatis infection will be
outlined, the subsequent in-
duction of induced immune-
mediated fallopian tube dam-
age and pregnancy loss delin-
eated, and new developments
in specimen collection and C.
trachomatis detection in women
will be discussed.

DEVELOPMENT OF
INAPPARENT,
CULTURE-NEGATIVE
C. TRACHOMATIS
FALLOPIAN TUBE
INFECTION

Several studies of the sequela
of C. trachomatis ocular or geni-
tal tract infections have dem-
onstrated that this organism can
persist within cells for long pe-
riods of time??, in a form that
will not replicate in culture®s,
Re-creation of proliferation-
negative chlamydial persistence
has recently been accomplished
in vitro. This allowed determi-
nation of the probable mecha-
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nism for persistence that oc-
cursin vivo. It must be acknowl-
edged, however, that the mecha-
nism of in vivo chlamydial per-
sistence has not been defini-
tively established.

Chlamydial persistence in
epithelial cells appears to oc-
cur by an immune-mediated
mechanism. In vitro, the addi-
tion of pro-inflammatory
cytokine products of activated
T lymphocytes and macroph-
ages, interferon gamma (IFN-
y) and tumor necrosis factor
alpha (TNF-a), disrupts the
Chlamydia life cycle. Replica-
tion of the chlamydial reticu-
late bodies is arrested and large
aberrant reticulate body-like
forms accumulate within the
cell 7%, Although the aberrant
forms cannot replicate they re-
main viable, however, and
when the cytokines are re-
moved normal reticulate body
proliferation recommences
with their subsequent differ-
entiation into infectious el-
ementary bodies and cell lysis.

Applying the above results
to the analogous in vivo situa-
tion, the following scenario has
been envisioned®!°. C. trachoma-
tis is sexually transmitted to a
woman and asymptomatically
infects the endocervix. In the
absence of treatment, the or-
ganism gradually ascends up
the genital tract and colonizes
the fallopian tube epithelium.
Chlamydial replication and re-
lease of elementary bodies into
the lumen activates the
woman’s immune system and
IFN-y, TNF-o. and other pro-
inflammatory mediators are re-
leased. This results in clear-
ance of the extracellular infec-
tion. However, the cytokines
also induce arrest of the organ-
isms and their persistence in a
viable form. Once the extra-

Chlamydia
trachomatis,
and obligate
intracellular
microorganism. ‘/

cellular organisms are elimi-
nated, immune system activa-
tion abates and IFN-yand TNF-a
are no longer released. In the
absence of these mediators, the
aberrant reticulate bodies con-
vert to their typical morphol-
ogy and resume replication.
The conversion of reticulate
bodies to elementary bodies
and subsequent lysis of the cell
leads to the infection of neigh-
boring epithelial cells. By the
development of persistence C.
trachomatis is able to evade im-
mune destruction. With each
succeeding cycle of active rep-
lication and persistence, more
and more epithelial cells are
damaged. In addition, the pro-
inflammatory cytokines also
induce release of cytotoxic mol-
ecules that further damage the
integrity of the tubal epithe-
lium. Eventually tissue destruc-
tion and the resulting scar for-
mation becomes sufficient to
interfere with the patency of
the fallopian tubes. This re-
sults in increased susceptibil-
ity to ectopic pregnancy as well
as to tubal factor infertility.

INVOLVEMENT OF
IMMUNITY TO THE
60KD HEAT SHOCK
PROTEIN (HSP60) IN
C. TRACHOMATIS
PATHOGENESIS

One of the proteins of C.
trachomatis, hsp60, has been im-
plicated in immune pathogen-
esis. The properties of this pro-
tein are summarized in Table.
Hsp69 is present in every
known organism and is one of
the most highly conserved pro-

Tabela

Characrterization of the
C. Trachomatis hsp60

1. The second most abundant protein in
lysates of C. trachomatis-infected cells

2. Associated with the surface of both
reticulate bodies and elementary
bodies

3. The major protein synthesized by
IFN-y treated infected cells

4. Inducer of adelayed hypersensitivity
response in animals previously
infected with C. trachomatis

5. A member of the 60kD heat shock
protein family

6. Almost 50% amino acid sequence
homology with the human hsp60

teins. Under conditions where
chlamydial growth is arrested
by IFN-y and unculturable per-
sistent forms of the organism
predominate hsp60 synthesis
continues at a high level while
little or no production of the
other chlamydial antigens takes
place". The chlamydial hsp60
has been shown to induce a
delayed hypersensitivity re-
sponse in guinea pigs” and
monkeys” that were previously
sensitized to thisorganism. In
addition, there is evidence from
anumber.of different laborato-
ries that immunity to the
chlamydial hsp60 is associated
with salpingitis'!, ectopic preg-
nancy® and tubal occlusion'¢in
women. In fact, the presence
of circulating antibodies to the
chlamydial hsp60 has been
shown to be a risk factor for
subsequent development of fal-
lopian tube inflammation!'’,
Thus, under conditions of
chlamydial persistence, hsp60
is preferentially released and
an immune response to this
protein is generated. C. tra-
chomatis-induced cervicitis or
an initial episode of acute sal-
pingitis do not usually induce
immunity to hsp60'*. A pro-
longed exposure of theimmune
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system to hsp60 is apparently
required for development of
immunity to this highly con-
served protein.

The human and C. trachoma-
tis hsp60 have almost a 50%
amino acid sequence homol-
ogy ". Thus, another conse-
quence of a persistent chlamy-
dial infection is the possibility
of development of autoimmu-
nity to regions of the chlamy-
dial hsp60 that are conserved
in the human hsp60. The pres-
ence of cell-mediated' and hu-
moral®?! autoimmunity to con-
served regions of hsp60 in in-
dividuals sensitized to C. tra-
chomatis has been demonstrated
using synthetic peptides.

The human hsp60 is ex-
pressed during the early stages
of pregnancy by both the em-
bryo 2 and maternal de-
cidua®. Thus, in women previ-
ously sensitized to conserved
regions of the chlamydial hsp60
expression of the human hsp60,
during pregnancy, could result
in reactivation of hsp60-sensi-
tized lymphocytes. The result-
ing pro-inflammatory immune
response may interfere with
pregnancy-induced regulatory
mechanisms and lead to im-
mune rejection of the embryo.
In fact, women with cervical
IgA antibodies to the chlamy-
dial hsp60% or to a conserved
hsp60 epitope?! have a poorer
outcome following in vitro fer-
tilization and embryo transfer
than do women lacking these
antibodies.

INTROITAL TESTING
FOR C. TRACHOMATIS

According to the Centers for
Disease Control, reported C.
trachomatis infections in women
have increased 145% in the
United States and 253% in New
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In an in vitro system,
C. trachomatis
does nof visibly

damage the fallopian

tubes.
b

York State between 1991 and
1995. This apparent increase
is mainly due to an apprecia-
tion that 70% of chlamydial
infections, in women, are as-
ymptomatic and so screening
programs of asymptomatic
women have been markedly
expanded. In addition, im-
proved Chlamydia detection as-
says, notably gene amplifica-
tion techniques, have also be-
come available. It has become
apparent, that the more one
looks for C. trachomatis infec-
tions in women, and the more
sensitive the detection assay,
the more C. trachomatis one will
find. It is naive and harmful to
women'’s fertility to underesti-
mate, based on assays that are
less than state of the art, the
need for C. trachomatis screen-
ing in a given population.

In addition to infertility and
early stage pregnancy loss C.
trachomatis is a major cause of
pelvic inflammatory disease
(PID), preterm birth, ectopic
pregnancy, chronic pelvic pain
and perinatal infections®. C.
trachomatis infections also fa-
cilitate HIV transmission. Al-
though difficult to accurately
document, it has been esti-
mated that 20-40% of women
witha C. trachomatis lower geni-
tal tract infection that is not
promptly and adequately
treated will develop PID.
Among the PID patients 20%
will become infertile and 9%
will suffer an ectopic preg-
nancy?. Teenagers and young
adults are at highest risk for
contracting a C. trachomatis in-
fection. They are most likely to

have multiple sexual partners,
engage in intercourse without
the use of acondom and have a
higher physiological and im-
mune susceptibility to this or-
ganism. Increased access to
screening for this organism,
coupled with sensitive meth-
ods of detection, provides the
easiest and most cost effective
means of reducing the inci-
dence of these sequela. Barri-
ers to effective screening of
some female populations, es-
pecially high risk adolescents,
are the lack of ready access to a
health care facility, embarrass-
ment associated with sexual
activity and the need for a
speculum-based examination
to obtain an endocervical
sample for analysis.

Recent studies by several
different investigators have
demonstrated that combined
with gene amplification tech-
nologies such as the poly-
merase chain reaction or li-
gase chain reaction, C. tra-
chomatis®**°, Trichomonas vagi-
nalis?®*®  and  Neisseria
gonorrhoeae®' could be detected
in specimens obtained from
the entrance to the vagina (in-
troitus). The sensitivity and
specificity- of these findings
were comparable to those ob-
tained using endocervical
swabs. This strongly suggests
that women should be able to
obtain their own specimens
for STD testing in privacy,
without the need for aclinicor
trained personnel. Further-
more, since viable organisms
are not required for detection,
the samples should be stable
at ambient temperature for
several days. This would al-
low specimens to be collected
and transported to a central
location, or even sent by mail,
for subsequent analysis. In-
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troital specimen collection is
preferable to urine sampling
based on the ease of handling
and improved stability. Anony-
mous testing would also be
available by the woman send-
ing in a sample with a code
number instead of her name.
All of these steps should
greatly increase the numbers
of women for whom STD test-
ing in general, and C. trachoma-
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