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RESUMO

A sindrome da imunodeficiéncia adquirida, ou Aids (da sigla em inglés), &
causada pelo virus da imunodeficiéncia adquirida (HIV), que ataca o sistema
imunologico e deixa o organismo do individuo, propenso a aquisicdo de novas.
O individuo infectado perda progressivamente a capacidade de combater
infecgcbes oportunistas. Dentre essas infeccdes uma das mais importantes é a
coinfeccdo com toxoplasmose. Essa coinfeccdo € responsavel por
acometimento neural importante e, se ndo tratada, pode evoluir para o6bito.
Esse trabalho buscar avaliar qualitativamente a literatura com intuito de
compreender a epidemiologia, os fatores de risco, o quadro clinico e o
tratamento. Isso, com intuito de evidenciar a melhor abordagem para prevenir

esse quadro e sua melhor forma de conduzi-lo.

Palavras-chave/Descritores: HIV; Toxoplasmose; Adulto

ABSTRACT

AIDS is an acquired immunodeficiency syndrome caused by HIV infection.
Once infected, the individual progressively loses the ability to fight against
opportunists infections. Among these infections, one of the most important is the
co-infection with toxoplasmosis. This co-infection is responsible for important
neural commitment and, if left untreated, it can progress to death. This work
seeks to qualitatively assess the literature in order to understand the
epidemiology, risk factors, clinical condition and treatment. This, in order to
highlight the best approach to prevent this disease and the best way to manage
it.

Keywords: HIV; Toxoplasmosis; Adult



SUMARIO

ST Lo T Y =3 1 27 Y o3 S ——— 03
I [V 10 5] U0 - Y o S S —— 05
0 ] =N | =g | — 06
2.1 Objetivos gerais ---------=--mmmmmm oo 06
2.2 Objetivos especificOS -------=-=-=-m-mmmmmmmmmmm oo 06
3. JUSTIFICATIVA ----eesenesemnnnemennnnmmnnnnnmnennanmnennanenannanenanna—-- 07
4, METODOLOGIA -----nmmmmmmmm e 08
5. REFERENCIAL TEORICO -------nmmmmmmmmmmmmmm e e 09
5.1 HISTORICO E EPIDEMIOLOGIA NO BRASIL ----=-s-nnnneeeea- 09
5.1.2 ETIOLOGIA, ESTRUTURA E TRANSMISSAQ------------ 10
5.1.3 CICLO CELULAR E FISIOPATOLOGIA ---------emenmneeae 13
5..1.4 APRESENTACAO CLINICA, DIAGNOSTICO E
ABORDAGEM TERAPEUTICA -------mmmmmmmmm e 15
5.2 TOXOPLASMOSE, UMA VISAO GERAL ---------mmemmmmeannans 19
5.3 COINFECCAO HIV E TOXOPLASMOSE -
NEUROTOXOPLASMOSE---------=nmmnnnmmmmmmnmmmmmmammm e mmm e 23
6. CONCLUSOES E CONSIDERAGOES ---------ssmnnmmemnmmenneennas 25

7. REFERENCIAS - 27



INTRODUCAO

A sigla HIV é uma abreviacdo de “Human immodeficiency Virus” ou,
em portugués, “Virus da imunodeficiéncia humana”. O HIV é um virus
pertencente a familia dos Retroviridae e da subfamilia dos Lentivirinae, e
se divide em duas formas distintas: o HIV-1 e o HIV-2, sendo a primeira a
sua forma mais disseminada no mundo (BRASIL, 2006) (FAUCI et al.,
2020).

O virus da imunodeficiéncia humana (HIV) é capaz de infectar
humanos. Essa infeccdo, em adultos, se da principalmente pela
transmissao via sexual, por meio de sexo vaginal, oral ou anal e via
sanguinea, sendo pelo contato direto com o sangue, ou, por meio de
objetos contaminados (BRASIL, 2006).

Uma vez transmitido, o virus tem preferéncia pelas células de
defesa do organismo, sendo a principal o linfécito T-CD4+. A medida que
essas células séo infectadas e, consequentemente destruidas, o
individuo evolui com perda progressiva da capacidade de se defender de
infeccbes oportunistas. Desse modo, temos o0 aparecimento dessas
infeccdes, que ocorre, normalmente, quando a contagem de linfocitos T-
CD4+ é inferior a 200 células/mms3, como definidor da Sindrome da
Imunodeficiéncia Adquirida (aids) (RAPIDA, 2017) (FAUCI et al., 2020).

Dentre estas infec¢des oportunistas, a infeccado por toxoplasmose
€ a principalmente responsavel por lesdes neuroldgicas focais com efeito
de massa. A toxoplasmose é uma doenca causada pelo protozoério
Toxoplasma gondii, transmitida ao ser humanos por meio de fezes de
animais contaminadas (MINISTERIO DA SAUDE, 2010; MARTINS,
2015).

Em individuos imunocompetentes a infeccdo por Toxoplasma
gondii é normalmente assintomatica ou com poucas repercussdes
sistémicas, como exantemas. Porém, em pacientes portadores de aids, a
doenca evolui para um quadro neurolégico importante. Esse quadro
clinico se caracteriza pela presenca de cefaleia, febre, convulsdes e
alteracdo do estado mental. Essa condicdo, se nao tratado a tempo,



pode evoluir para sequelas permanentes e 6bito (RAPIDA, 2017; FAUCI
et al., 2020; MARTINS, 2015).

Nesse sentido, € de extrema relevancia compreender essa
coinfeccdo, como intuito de avaliar e elaborar estratégias de prevencgéo e
tratamento adequadas.

2 OBJETIVOS

2.1.0BJETIVO GERAL

Esse estudo busca avaliar a literatura presente que aborda o tema
da coinfeccao por toxoplasmose e HIV na populacao adulta, com objetivo de
comparar, avaliar e contrastar a parte epidemiolégica, a apresentacao

clinica e a melhor conduta para essa condicao.

2.2.0BJETIVOS ESPECIFICOS

e Compreender a epidemiologia e a fisiopatologia do HIV.

e Analisar o quadro clinico do HIV / AIDS, seu diagnostico e melhor
abordagem terapéutica.

e Averiguar a etiologia, seu o ciclo de reproducdo e as principais
manifestagdes clinicas da Toxoplasmose.

e Entender como realizar o diagndéstico de toxoplasmose e sua melhor
abordagem terapéutica.

e Compreender a apresentacao clinica e suas consequéncias de HIV e
Toxoplasmose em adultos.

e Entender o quadro clinico, o diagndstico e a melhor conduta para a
coinfeccao de HIV e Toxoplasmose em adultos.



3 JUSTIFICATIVA

No Brasil, entre 1980 e 2020, de acordo com 0s casos notificados no
SINAN (O Sistema de Informacdo de Agravos de Notificacdo), ja foram
reconhecidos 1.011.617 casos de infeccdo por HIV/AIDS, com uma média
anual de 39mil novos casos entre 2015 e 2020. Esse numero crescente é
provavelmente maior, uma vez que HIV s6 passou a ter notificagdo compulsoria
a partir de 2014 (BRASIL, 2016)

Ademais, a taxa de deteccdo de aids vem caindo com o passar dos
anos. Nos ultimos 10 anos a taxa de deteccdo caiu de 22,2 casos por 100mil
habitantes para 17,8 casos a cada 100mil habitantes. Outrossim, dentre esses
pacientes portadores de aids, a populacdo mais vulneravel, como jovens
homossexuais, individuos de baixa renda, dentre outros, ndo tem acesso as
medidas de prevencédo, diagnosticas e, muitas vezes, mesmo ap0s 0 seu
diagnoéstico ndo realizam um tratamento adequado (BRASIL, 2016; PEREIRA,
2019).

Nesse sentindo, esses pacientes ficam mais suscetiveis a infecgcbes
oportunistas. A toxoplasmose em paciente com SIDA/HIV é mais severa com
acometimentos mais importantes e graves. Dentre esses acometimentos, essa
coinfeccdo pode causar danos neurais pelo protozoario. Essa condicdo €
denominada na ciéncia médica como neurotoxoplasmose (BRASIL, 2016;
MARTINS, 2015).

Dessa maneira, esse trabalho busca elucidar e compilar as principais
medidas preventivas, diagndésticas e de cuidados para essa populacdo enorme

e vulneravel no Brasil.



4 METODOLOGIA

O presente estudo se trata de uma revisdo narrativa de literatura com
intuito de ampliar o conhecimento sobre a coinfecgdo de HIV/SIDA e
toxoplasmose. Essa revisdo se deu por meio da busca qualitativa de literatura
de diversas maneiras, de modo que foi utilizado livros, teses, dissertacoes,
dados de instituicdes governamentais, protocolos, diretrizes, guidelines,
documentos digitais e artigos cientificos que abordaram o tema apresentado
neste trabalho.

Os artigos cientificos foram selecionados através das seguintes fontes de
busca: Medical Literature Analysis and Retrieval System Online (MEDLINE),
acessado por meio do PubMed; Literatura Latino-americana e do Caribe em
Ciéncias da Saude (Lilacs); ScientificElectronic Library Online (SciELO) com o
auxilio dos seguintes descritores: “HIV”; “Toxoplasmose” e “Adulto”. Dentre o0s
artigos encontrados foram utilizados os seguintes critérios para sua inclusao
nesta revisdo: Tempo de publicacdo menor do que 5 anos; Lingua escrita do
artigo inglés ou portugués; Artigos gratuitos para acesso e visualizacéo. Ainda
nesse sentido, artigos que se enquadraram nos critérios de exclusao também
nao foram utilizados nesse trabalho.

Os critérios de exclusédo utilizado foram: Artigos com publicacéo ha mais
de 5 anos; Artigos publicados em espanhol e demais linguas; Artigos cujo o
tema abordado nédo englobou a tematica do presente trabalho; Artigos que nao
contribuiram para o aprofundamento do assunto; Artigos que tinham como
enfoque aplicavel ao cenario brasileiro da doenca.

Dessa maneira, apos a aplicacao desses critérios os artigos selecionados
foram lidos atentamente, analisados e organizados para confeccdo dos topicos

abordados nesta revisao.



5 REFERENCIAL TEORICO

5.1 HIV | AIDS
5.1.1 HISTORICO E EPIDEMIOLOGIA NO BRASIL

Essa infeccao foi reconhecida pela primeira vez em 1981 nos Estados
Unidos da América devido um numero grande de pacientes com
comprometimento imunologico e acometimento de doengas oportunistas. No
Brasil, a Sindrome da imunodeficiéncia adquirida foi relatada pela primeira vez
em 1982 (BRASIL, 2006).

A histéria do perfil epidemioldgico evoluiu com o tempo. Em sua fase
inicial, entre os anos 1980 e 1986, a transmissdo era representada por
homo/bissexual masculino e escolaridade elevada. Nos anos seguintes, entre
1987 a 1991, a transmissdo sanguinea e a contaminacdo de objetos
contaminados por usuarios de drogas injetaveis aumentaram. Associado a isso,
ocorreu uma pauperizagao e interiorizacdo da pandemia (BRASIL, 2006).

Na ultima fase de evolucdo, dos anos 1992 aos dias atuais a pandemia a
cresceu devido ao aumento da participagcdo dos casos por exposicdo entre
heterossexuais e feminizacao da epidemia (BRASIL, 2006).

O HIV acomete uma parte considerdvel da populagcédo brasileira. De
acordo com o Sistema de Informacao de Agravos de Notificacdo — Sinan, entre
os anos de 1980 e 2020 ja ocorreram 1.011.617 casos dessa doenca no pais.
Além de um numero alto, temos uma crescente constante do nimero de casos
totais. Anualmente, estima-se que ha um acréscimo em média de 39 mil casos
por ano (BRASIL, 2016).

Ao analisarmos sua distribuicdo € possivel notar que os casos sao mais
concentrados nas regides Sudeste e Sul. Essas duas regides juntas totalizam
79,9% dos casos, sendo que elas possuem 51% e 19,9% dos casos
respectivamente. Por sua vez, os demais 29,1% séo distribuidos nas demais
regides da seguinte maneira: Nordeste com 16,2% dos casos; Norte com 6,7%
dos casos e Centro-Oeste com o menor nimero de casos sendo apenas 6,2%
(BRASIL, 2016; MARTINS, 2015).

Ainda sobre sua organizacdo em relacdo as regides do Brasil séo

também possiveis analisar qual apresenta maior ou menor crescimento. Ao



pegarmos o intervalo de tempo entre 2015 e 2019 vemos uma tendéncia de
aumento que se mostra da seguinte maneira: Sudeste com 15 mil novos casos
ao ano; Nordeste com 9 mil novos casos ao ano; Sul com 7,5 mil novos casos
ao ano; Norte com 4,5 mil casos ao ano e Centro-Oeste com 2,9mil novos
casos ao ano. Podemos perceber, portanto, que regides com pouco numero de
casos em valor relativo podem apresentar um crescimento maior. Isso € visivel
ao analisar a regido Nordeste em comparacao com o Sul (BRASIL, 2016).

Além disso, outro fator epidemiolégico a se analisar € a taxa de detec¢do
de casos de aids no Brasil. E visivel que ao decorrer dos anos é cada vez mais
dificil detectar a infeccédo por HIV. Em relagcdo a niameros, conseguimos vé-los
decrescer. Em 2009, a taxa era de 21,5 mil casos por habitantes. Ja em 2011, a
taxa de deteccao era de 22,2 casos para cada 100 mil habitantes, em 2015 de
20,1 casos para cada 100 mil habitantes e em 2019 17,8 mil casos para 100mil
habitantes (BRASIL, 2016; MARTINS, 2015)

Isto €, em intervalo de 10 anos houve uma queda de 17,2%. Ao

analisarmos esse parametro de acordo com a regiao temos a seguinte achado:

As regibes Sudeste e Sul apresentaram tendéncia de queda nos
Ultimos dez anos; em 2009, as taxas de deteccdo dessas regides
foram de 23,2 e 32,7, passando para 15,4 e 22,8 casos por 100 mil
habitantes em 2019: queda de 33,6% e 30,3%, respectivamente. As
regides Norte e Nordeste apresentaram tendéncia de crescimento na
deteccdo: em 2009, as taxas registradas dessas regides foram de
20,9 (Norte) e 14,1 (Nordeste) casos por 100 mil habitantes, enquanto
em 2019 foram de 26,0 (Norte) e 15,7 (Nordeste), representando
aumentos de 24,4% (Norte) e 11,3% (Nordeste). Ja a regido Centro-
Oeste, apesar de ter apresentado menores variacbes nas taxas
anuais, também exibiu aumento de 2,7% na taxa de deteccéo de aids
nos ultimos dez anos, que passou de 18,6 casos por 100 mil
habitantes em 2009 para 19,1 em 2019 (BRASIL, 2016).

Ainda em relag&o a distribuicdo epidemioldgica, temos uma prevaléncia
em homens, com um total de 664.721 casos registrados (65,7%). As mulheres
totalizam apenas 346.791 casos registrados (34,3%). Ainda sobre os sexos, a
taxa de deteccdo em homens é maior, com 25,2 casos para cada 100 mil
habitantes e as mulheres com taxa de 10,5 casos para cada 100 mil habitantes,
sendo ambas as taxas do ano de 2019 (BRASIL, 2016; MARTINS, 2015).



A faixa etaria mais prejudicada € entre 25 a 39 anos, em ambos 0s sexos,
correspondendo respectivamente a 52,1% dos casos e 48,1% dos casos nos
homens e nas mulheres (BRASIL, 2016; MARTINS, 2015).

Ainda por cima, em relacdo aos sexos podemos perceber uma mudanca:
Ainda ha mais casos da doenca entre os homens do que entre as
mulheres, mas essa diferenca vem diminuindo ao longo dos anos.
Esse aumento pode ser observa do por meio da razdo de sexos. Em
1989, era de cerca de 6 casos de Aids no sexo masculino para cada 1
caso no sexo feminino. Em 2011, chegou a 1,7 caso em homens para
cada 1 em mulheres. Contudo, na andlise da razdo de sexos em
jovens de 13-19 anos de idade, constata-se que essa € a Unica faixa
etaria em que o nimero de casos de Aids é maior entre as mulheres.
Essa inverséo é constatada desde 1998 (MARTINS, 2015).

A cor que prevalece é a parda, com aproximadamente 50% dos casos,
seguidos de pessoas de cor branca com 40% dos casos aproximadamente e
por ultimo a populacdo negra com cerca de 10% dos casos ao analisarmos 0s
dados de distribuicao de 2019 (BRASIL, 2016).

No Brasil os principais grupos de risco sdo homens que fazem sexo com
homem (HSH), usuarios de drogas ilicitas e as mulheres profissionais do sexo
(MARTINS, 2015).

Dessa maneira, a principal via de transmissdo em crescimento € em
heterossexuais, no inicio da pandemia essa populacdo era responsavel apenas
por 15,1% dos casos. Atualmente, por meio de dados do ano de 2003, a
populacdo aumentou consideravelmente, 58,3% dos casos sdo em pacientes
heterossexuais (BRASIL, 2006).

No que diz respeito a mortalidade, desde o inicio de sua pandemia, é
estimado que ocorreu cerca de 349.784 Obitos com o HIV/AIDS como causa
basica. Esses 0bitos se distribuem principalmente no Sudeste com 57,7% dos
casos, seguido pelo Sul com 17,8%, Nordeste com 13,9%, Centro-Oeste com
5,3% e Norte com 5,3% (BRASIL, 2016).

5.1.2 ETIOLOGIA, ESTRUTURA E TRANSMISSAO

A Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida — SIDA é causada por uma

infeccdo pelos virus retrovirais humanos HIV-1 e HIV-2, sendo o HIV-1 mais



comum no mundo. O HIV é um virus de RNA da familia Retroviridae e
subfamilia Lentivirinae (BRASIL, 2006; FAUCI et al., 2020).

Esse organismo possui um centro em formato cilindro que é envolto por
um envelope de bicamada fosfolipidica. Esse envelope possui glicoproteinas
gpl120 e gp4l que mediam o reconhecimento do virus pela célula hospedeira
durante o ciclo celular (KLATT, 2017; CALLES; TERLONGE, 2010).

Sua parte central, denomina capsideo, é composta de duas fitas de RNA
simples viral e demais proteinas virais: p24, pl7, transcriptase reversa,
integrase e protease. (KLATT, 2017) (BRASIL, 2006)

Essas estruturas podem ser visualizadas na figura 1.
Figura 1 — Estrutura do HIV
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Fonte: Pagina sobre HIV do NIH

Disponivel em: <https://hivinfo.nih.gov/understanding-hiv/fact-sheets/hiv-life-cycle>.

Acesso em: 28 de setembro. 2021.

Esse virus € passado por varios meios, dentre eles se destacam a
transmissao via sexual, transfusdo de hemocomponentes, pela exposicdo a
objetos contaminados, como agulhas, por transmissao vertical ou durante a
parte e, por ultimo, através do leite materno (FAUCI et al., 2020).

Dentre essas formas de transmissdo a que se destaca € a via sexual,
tanto no mundo como no Brasil. Nessa via de transmissdo ha diversos fatores
gue aumentam a probabilidade de um paciente soropositivo transmitir sua

infeccdo. A alta viremia, durante a fase inicial de replicacdo vira é um dos


https://hivinfo.nih.gov/understanding-hiv/fact-sheets/hiv-life-cycle

fatores de risco. Além disso, destaca-se o0 sexo anal, a relacao sexual durante a
menstruacao e a presenca de outras DST'S (BRASIL, 2006).

A transmissao por meio de hemocomponentes possui descrente relevancia
em paises como o Brasil. Isso, porque as medidas de controle de qualidade
dificultam a contaminacao do hemoderivado. Todavia, a transmissao sanguinea
por meia de agulhas € um meio importante de contaminacao, principalmente
em individuos usuarios de drogas (BRASIL, 2006; FAUCI et al., 2020).

Além disso, os profissionais de salde estdo mais sucessiveis a
contaminacao de objetos contaminados do que a populacdo em geral. Todavia,
o risco de infeccdo € baixo, cerca de 0,03%, sem contato com mucosa, ou
0,1% caso haja contato com mucosas (BRASIL, 2006; FAUCI et al., 2020).

5.1.3 CICLO CELULAR E FISIOPATOLOGIA

Uma vez infectado o virus do HIV tem como objetivo adquirir controle do
magquinario celular do hospedeiro. Esse virus tem preferéncia pelas células de
defesa do organismo, sendo a principal o linfécito T-CD4+. Ao entrar em
contato com a célula o HIV se atrela aos receptores de superficie celular,
principalmente as glicoproteinas gpl120 e gp4l (NIH, 2021; CALLES;
TERLONGE, 2010).

Apos essa ligacdo o HIV se funde a célula do hospedeiro por meio da
juncéo do seu envelope a membrana plasmatica da célula. Em consequéncia, o
seu material viral é liberado no citoplasma. A préxima etapa da infec¢éo é o uso
da enzima viral transcriptase reversa para converter o RNA viral em DNA, por
isso 0 nome de retrovirus (NIH, 2021).

Uma vez transcrito em DNA, o virus € capaz de adentar com seu material
genético no nudcleo celular. Dentro do ndcleo celular outra enzima viral, a
integrase integra o novo DNA formado ao DNA da célula hospedeira. Apos essa
integracdo o virus consegue sequestrar o maquindrio celular para criar
proteinas que iram atuar na replicacdo viral. Para que elas se tornem
funcionantes a enzimas proteases quebram a cadeia proteica recém
produzidas em subunidades menores. As proteinas virais produzidas apos essa
guebra tém funcdo de regular a sintese de novos genomas virais e formar a

estrutura externa das copias virais que seréo liberadas (NIH, 2021).



O virion formado no citoplasma celular é capaz sair da célula formando
seu envelope. Esse novo virus pode permanecer no fluido extracelular ou
infectar novas células. Esse ciclo é evidenciado na figura 2 (NIH, 2021)

(BRASIL, 2006).
Figura 2 — Ciclo de Vida do HIV
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Fonte: Pagina sobre HIV do NIH

Disponivel em: <https:/hivinfo.nih.gov/understanding-hiv/fact-sheets/hiv-life-cycle>. Acesso em:
28 de setembro. 2021.

Uma vez que o ciclo viral ocorre havera repercussdes no organismo. A
fisiopatologia da Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida consiste em uma
batalha entre o virus do HIV e o hospedeiro que tenta conter sua replicacao.


https://hivinfo.nih.gov/understanding-hiv/fact-sheets/hiv-life-cycle

As manifestacdes dessa infeccdo se dao direta ou indiretamente devido ao
processo continuo de destruicdo de células T CD4+ em todas as linhagens que
eventualmente causara imunossupressdo do paciente (CALLES; TERLONGE,
2010).

Ha dois principais mecanismo de morte celular dessas células. Durante o
ciclo celular o virus é capaz de produzir quantidades consideraveis de si
mesmo e durante sua saida para o meio extracelular pode causar lise da célula
levando a sua eventual morte (CALLES; TERLONGE, 2010) (KLATT, 2017).

As células T sdo também destruidas pela resposta do hospedeiro. Essa
resposta é mediada principalmente por células T CD8+ citotoxicas, imunidade
citotoxica dependente de anticorpos e células Natural Killers. Por isso,
destroem a célula infectado como mecanismo de defesa. Isso diminui a sua

populacdo no paciente e também leva a imunossupresséao (CALLES, 2010).

5.1.4 APRESENTACAO CLINICA, DIAGNOSTICO E ABORDAGEM
TERAPEUTICA

De maneira geral podemos dividir a clinica dessa infeccdo em trés fases,
gue sao: infeccdo aguda, fase assintoméatica ou fase de laténcia clinica, e SIDA
(BRASIL, 2006).

As fases podem ser analisadas no seguinte gréafico da figura 3:

Figura 3 — Fases da infec¢éo por HIV
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Fonte: RAPIDA, 2017
A primeira fase ocorre durante as primeiras semanas apos 0 contato com

o HIV. Nesse momento, o virus apresenta altas taxas de replicacdo com uma



gueda rapida de linfocitos TCD4+. As manifestacdes clinicas sdo inespecificas
(BRASIL, 2006) (RAPIDA, 2017).

O quadro clinico tipico da infeccdo retroviral aguda € inespecifico.
Normalmente cursa com febre e sintomas semelhantes a outras infeccdes
virais, como adenopatia, faringite, mialgia, artralgia, rash cutaneo
maculopapular, cefaleia, fotofobia, dentre outros sintomas (MARTINS,
BRANDAO NETO; VELASCO, 2016) (BRASIL, 2006).

Por via de regra, essa fase costuma durar dias a poucas semanas e tem
involugdo espontanea. O diagnostico nesse momento é raro devido a baixa
especificidade dos sintomas e da janela imunolégica (BRASIL, 2006).

A fase de laténcia clinica corresponde a um periodo de compensacao
entre o organismo infectado e o virus. Ha controle imunolégico por parte do
organismo, a contagem de LTCD4 se mantém acima de 350 céls/mm3. Nesse
momento 0s pacientes se encontram assintomaticos e sem alteracbes no
exame fisico. Raramente nessa fase ha manifestacdo de sinais como
linfoadenopatia flutuante (BRASIL, 2006; VELASCO, 2018).

A SIDA é o estagio final de uma infec¢éo crénica pelo virus do HIV. Por via
de regra se define SIDA como o estagio em que o0 numero de LTCD4 cai abaixo
de 200 céls/mms3 ou pela presenca de infec¢des oportunistas e/ou neoplasias
(MARTINS, BRANDAO NETO; VELASCO, 2016).

Em relacdo ao diagnéstico soroldgico dessa patologia temos:

O Ministério da Saude estabelece a obrigatoriedade de um
conjunto de procedimentos sequenciados para o diagndstico
sorolégico da infec¢do pelo HIV. A amostra de sangue deve ser
submetida & avaliagdo de um teste de imunoensaio de 3a ou 4a
geracdo como triagem. Se for negativa, a amostra é liberada como
amos- tra ndo reagente para HIV. Caso a hip6tese de infeccdo pelo
HIV persista, novas coleta e analise devem ser eralizadas em 30 dias.
Se for positiva, essa amostra serd triada em testes moleculares ou
técnicas com alta especificidade e elevado valor preditivo positivo
(imunoblot; imunoblot rapido; western blot) e, em caso de
confirmacéo, é necessario realizar uma nova coleta para confirmacao.
Quando esta também se confirma, é liberada como amostra reagente
para HIV e deve incluir a frase “resultado definido com a 2a amostra,
conforme estabelecido pela Portaria n. 29, de 17 de dezembro de
2013". Caso o resultado seja indeterminado, o laudo deve ser liberado

como amostra indeterminada para o HIV, com a ressalva de que nova



coleta é recomendada em 30 dias se persistir a hipétese de infeccéo
[...] Teste rapido negativo é suficiente para que a amostra seja
considerada ndo reagente. Contudo, se o 1° teste rapido for positivo,
um 2° teste rapido baseado em outra metodologia deve ser realizado.

(MARTINS, 2015).

Além do diagnostico sorologico, podemos realizar o diagnostico
presuntivo caso o0 paciente apresente condicdes relacionadas a
imunossupressado. Essas condicdoes s&o: candidose de esofago,
citomegalovirose, herpes simples mucocutdneo por mais de 1 més,
leucoencefalopatia multifocal progressiva, pneumonia por Pneumocystis
jirovecii, neurotoxoplasmose e micobacteriose disseminada (MARTINS, 2015).

Os critérios e os sintomas necessarios para definir um caso de HIV/ SIDA

pelo Ministério da Saude séo evidenciados nas figuras 4 e 5.

Figura 4 — Critérios definicdo de caso de AIDS para individuos com 13 anos ou

mais

RESUMO DOS_CRITERIOS DE DEFINICAO DE CASO DE AIDS
EM INDIVIDUOS COM 13 ANOS DE IDADE OU MAIS

CRITERIO CDC ADAPTADO
Existéncia de dois (2) testes de triagem reagentes ou um (1) confirmatorio
para detecgdo de anticorpos anti-HIV
+

Evidéncia de imunodeficiéncia:
Diagnéstico de pelo menos uma (1) doenca indicativa de aids

e/ou
Contagem de linfécitos T CD4+ 350 células/mm?

CRITERIO RIO DE JANEIRO/CARACAS

Existéncia de dois (2) testes de triagem reagentes ou um (1) confirmatorio
para detecgéo de anticorpos anti-HIV

Somatério de pelo menos dez (10) pontos, de acordo com uma escala
de sinais, sintomas ou doengas

CRITERIO EXCEPCIONAL OBITO
Mengao a aids/sida (ou termos equivalentes) em algum dos campos
da Declaracao de Obito (DO)
+
Investigagao epidemiol6gica inconclusiva
ou

Mencao a infecgao pelo HIV (ou termos equivalentes) em algum dos campos
da DO, além de doenca(s) associadal(s) a infeccao pelo HIV

+
Investigagao epidemioldgica inconclusiva

Fonte: SAUDE, 2004



Figura 5 - Sinais e sintomas para definicdo de casos de HIV
ESCALA DE SINAIS, SINTOMAS OU DOENGAS

SINAIS / SINTOMAS / A
DOENGAS DESCRICAO PONTOS

Anemia e/ou Linfopenia Anemia: hematdcrito inferior a 30% em homens e 25% em mulheres; ou
e/ou Trombocitopenia  hemoglobina inferior a 6,80 mmol/L (menos de 11,0 g/dL) em homens e
inferior a 6,20 mmol/L (mencs de 10,0 g/dL) em mulheres.
Linfopenia: contagem absoluta de linfocitos inferior a 1 x 10°/L (menos
de 1.000 células/mm?).
Trombocitopenia: contagem de plaquetas inferior a 100 x 10%/L (menos
de 100.000 células/mm?).

Astenia Por um perfodo igual ou superior a um (1) més, excluida a tuberculose
como causa basica.

Caquexia Perda de peso involuntaria superior a 10% do peso habitual do paciente
com ou sem emaciacao, excluida a tuberculose como causa basica.

Dermatite persistente  LesGes eczematosas localizadas ou generallza_das de evolugéo crénica,
lesoes papulovesiculosas disseminadas sem etiologia definida ou
micoses superficiais de evolugao crdnica resistentes ao tratamento
habitual.

Diarréia Constante ou intermitente, por um periodo igual ou superior a um (1)
més.

Febre lgual ou superior a 38°C, de forma constante ou intermitente, por um
periodo igual ou superior a um (1) més, excluida a tuberculose como
causa basica.

Linfadenopatia Maior ou igual a um (1) centimetro acometendo dois (2) ou mais sitios
extra-inglinais, por um periodo igual ou superior a um (1) més.

SINAIS / SINTOMAS / A
DOENCAS DESCRICAO PONTOS

Tosse persistente associada ou ndo a qualquer pneumonia (exceto
tuberculose) ou pneumonite, determinadas radiologicamente ou por
qualquer outro método diagndstico.

Candidose oral ou Candidose oral: inspecéo macroscopica de placas brancas removiveis
leucoplasia pilosa em base eritematosa ou pela inspecao microscopica de material obtido
da mucosa oral com achados caracteristicos.

Leucoplasia pilosa: placas brancas nao removiveis na lingua.

Disfuncao do sistema Confusdo mental, deméncia, diminuicdo do nivel de consciéncia,

nervoso central convulsoes, encefalite, meningites de qualquer etiologia conhecida
(exceto a por Cryptococcus neoformans) ou desconhecida, mielites
e/ou testes cerebelares anormais, excluidas as disfuncoes originadas
por causas externas.

Herpes zoster em Lesdes dermatoldgicas em diferentes fases de evelugdo, precedidas
individuo com até 60 e/ou acompanhadas por dor, acometendo um ou mais dermatomos.
anos de idade

Tuberculose pulmonar, Tuberculose de linfonodos com localizacao Unica, pleural, pulmonar
leural ou de linfonodos nao-especificada ou cavitaria diagnosticada por padrao radiolégico
ocalizados numa dnica  especifico, inspecao microscopica (histologia ou citologia), cultura

regiao ou detecgan de antigeno em material obtido diretamente do tecido

afetado ou de fluidos desse tecido.

Outras formas de Tuberculose de linfonodos localizados em mais de uma cadeia,

tuberculose disseminada, atlplca ou extra-pulmonar diagnosticada por padrao
radiolégico especifico (miliar, infiltrado intersticial, nao cavitario) e/ou
inspecao mlcrnscoplca (histologia ou citologia), pesquisa direta, cultura
ou deteccao de antigeno em material obtido diretamente do temdo
afetado ou de fluidos desse tecido.

Sarcoma de Kaposi Diagnostico definitivo (inspegao microscépica: hISt0|O%Ia ou citologia)

ou presuntivo (reconhecimento macroscoplco de nodulos, tumoracées
e/ou placas eritematosas/violaceas caracteristicas na pele e/ou
mucosas).

Fonte: SAUDE, 2004



Em relacdo ao seu tratamento, o HIV / SIDA é abordado por meio da
TARV — Terapia Antirretroviral. A funcdo desse tratamento ndo € extinguir a
doenca, mas sim limitar a taxa de replicacao viral (MARTINS, 2015).

As drogas antirretrovirais se enquadram em quatro categorias principais
ries: aqueles que inibem a enzima transcriptase reversa viral, as que inibem a
enzima protease viral, as que inibem a entrada viral e, por ultimo, aquelas que
inibem a enzima integrase viral (FAUCI et al., 2020).

O tratamento € indicado para todos pacientes. Todavia, pacientes
sintoméaticos ou com LTCD4 < 500 células/mm3 tem prioridade de tratamento
imediato (MARTINS, 2015).

De maneira geral, o ministerio da salde recomanda o protocolo inicial de

tratamento evidenciado pela figura 6:

Figura 6 — Recomendacgdes de tratamento inicial de HIV / AIDS pelo Ministério da Saude.

Preferencial
TDF/ 3TC/ DTG Esquema para inicio de tratamento a partir de 2017
| Esquema para inicio de tratamento nas segl.i'intes situagBes®:

*  Gestantes
TOF* / 3TC/ EFZ . & _
* (Coinfecgdo TB-HIV sem critério de gravidade (conforme critérios

elencados abaixo)

Esguema para tratamento na coinfeccdo TB-HIV com um ou mais dos
critérios de gravidade abaixo®:

T e AL +« (D4 <100 céls/mm?

» Presenca de outra infeccio oportunista

* Mecessidade de internagdo hospitalar/Doenca grave

e TBdisseminada

Alternativo

Esquema alternativo para inicio de tratamento em caso de intolerdncia

TDF® / 3TC/ EFZ =
ou contraindicagio ao DTG
Esquema alternativo de tratamento em caso de intolerdncia ao EFZ, nas
seguintes situacdes:
TOF* / 3TC / RAL R
- Coinfecgdo TB-HIV
- Gestantes
Esquerna para inicio de tratamento em caso de contraindicacdo ao TDF
ABC*/3TC /DTG q i : ¢
em PVHA com teste negativo para HLA-B 5701
Observagoes:

# 0 AZT permanece como alternativa em casos de intolerdncia ao TDF e ABC.

b Realizar exame de genotipagem pré-tratamento e iniciar TARV (ndo postergar inicio da TARV
pela indisponibilidade imediata do resultado do exame).

* Concluida a situagdo (tratamento completo de TB ou parto), devera ser feita a mudanca para
TDF/3TC/DTG.

9 ContraindicacBes ao uso do DTG: PVHA em uso de fenitoina, fenobarbital, oxicarbamazepina.
#0Q ABC € alternativa de tratamento em caso de contraindicacio ao TDF em PVHA com teste
negativo para HLA-B*5701 e CV < 100.000 cdpias/mL, quando associado ao EFZ.

Fonte: SAUDE, 2017.



5.2 TOXOPLASMOSE, UMA VISAO GERAL

A toxoplasmose é uma zoonose comum causada pelo protozoario
Toxoplasma gondii. Estima-se que atualmente essa patologia infecta cerca de
Y% de toda a humanidade. Em relacdo a sua incidéncia, ela varia ainda de
acordo com: a regido, o clima e habitos higiénicos e nutricionais (FUGLEWICZ;
PIOTROWSKI; STODOLAK, 2017).

Os unicos hospedeiros definitivos conhecidos para Toxoplasma gondii
sdo os gatos domésticos e seus parentes proximos, todos membros da familia
Felidae. Os humanos, por sua vez, sdo hospedeiros intermediarios no ciclo de
reproducéo do protozoario (CDC, 2020) (BRASIL et al, 2010)

A infec¢d@o primaria ocorre apés a ingestdo de carne mal cozida contendo
cistos ou ingerindo oocistos que foram eliminados nas fezes de gatos e que
foram esporulados no ambiente. Esse organismo néo é transmitido por meio do
contato pessoa a pessoa (MOFENSON, 2009).

Segundo Campina e Queiroz-fernandes (2018, p. 421-435) o ciclo
reprodutivo da toxoplasmose pode ser explicado por meio das seguintes fases:

Em seu ciclo biolégico o T. gondii desenvolve as fases
assexuada e sexuada. A primeira ocorre quando hospedeiros
suscetiveis se infectam com taquizoitos, bradizoitos ou esporozoitos,
essa fase se desenvolvera por endodiogenia e dara origem aos
taquizoitos, os quais poderao infectar qualquer 6rgdo. Caso o sistema
imune consiga impedir a multiplicacdo da forma proliferativa, os cistos
tissulares se desenvolverdo (KAWAZOE, 2005). A fase sexuada
ocorre quando esporozoitos, bradizoitos ou taquizoitos penetram
no epitélio intestinal dos hospedeiros definitivos, se multiplicam e
originam varios merozoitos. Estes se formam no interior de vacuolos
parasitoforos, podendo romper as células epiteliais e infectar outras
de mesma origem, neste caso, 0s merozoitos originardo as formas
sexuais, caracterizando a fase sexuada do ciclo enteroepitelial
(DUBEY, 2010). Essas formas sofrem mutacdo e originamos
microgametas (gametas masculinos moveis) e 0s macrogametas
(gametas femininos imoveis). Os microgametas abandonam a célula
de origem e fecundam os macrogametas no interior de células
epiteliais, originando o zigoto. Esse evolui para o oocisto ainda no
epitélio e pode ser liberado junto com as fezes, ainda imaturo. No

meio ambiente, sob condi¢cdes adequadas, 0 oocisto pode sofrer



maturacdo, e por processo de esporogonia, produzir os esporozoitos,

0s quais sao infectantes (DUBEY, 2010).

Esse ciclo é também demonstrado na figura 7:

Figura 7 - Ciclo reprodutivo do Toxoplasma gondii

Toxoplasmosis

{Toxaplasma gondii )

A\ Tissue

Oocysts Cysts

A Fecal % v

Both ococysts and tissue cysts transform
into tachyzoites shortly after ingestion.
Tachyzoites localize in neural and
muscle tissue and develop into tissue
cyst bradyzoites. If a pregnant woman
becomes infected, tachyzoites can infect
the fetus via the bloodstream.

A\ = Infective Stage
A\ = Diagnostic Stage
A
A Serum,
CSF

A Diagnostic Stage

1) Serclogical diagnosis.

or
2) Direct identification of the parasite from peripheral
blood, amniotic fluid, or in tissue sections.

Fonte: Pagina virtual sobre ciclo de vida da Toxoplasmose-CDC

Disponivel em: <https:/iphil.cdc.gov/Details.aspx?pid=3421>. Acesso em: 04 de outubro.
2021.



A Infeccao priméria ndo tem um fator de risco identificavel. Os pacientes
podem estar infectados com o parasita mesmo na auséncia de fatores de risco
convencionais para infeccdo em sua histéria epidemiolégica (MOFENSON,
2009).

O quadro clinico dessa patologia em pacientes imunocompetentes pode
se manifestar de maneira assintomatica, pela prenseca de sintomas
inespecificos como astenia, cefaleia, disfagia, mialgia, e pela presenca de
sintomas mais especificos: Febre continua, linfadenopatia retroauricular e
cervical, hepatoesplenomegalia, exantema e outros achados (SECRETARIA
DO ESTADO DE SAUDE DO GOVERNO DE GOIAIS , 2019).

O diagnéstico pode ser feito da seguinte maneira:

Baseia-se na associacdo das manifestagfes clinicas com a
confirmagéo por meio de estudos sorolégicos, ou da demonstragédo ou
deteccdo do agente em tecidos ou liquidos corporais, em laminas
coradas por Wright-Giemsa ou imunohistoquimica, a partir de bidpsia
ou necrépsia, testes biomoleculares ou pela identificacdo em ensaios
experimentais em animais ou cultivos celulares. O aumento dos niveis
de anticorpos da classe IgG acima de 1:2048 indica a presenca de
infeccdo ativa, sendo extremamente importante ser acompanhada da
testagem para anticorpos da classe IgM em sorologias paradas.
Niveis de anticorpos IgG baixos e estaveis (1:2 a 1:500) podem
representar infec¢bes crbnicas, passadas ou persistentes. Um teste
negativo praticamente descarta uma condicdo clinica suspeita,
fazendo-se necessaria nova sorologia para descarte, com 8 a 10 dias
apos a primeira (BRASIL et al, 2010).

O tratamento para toxoplasmose do paciente imunocompetente é
baseado na associacdo de pirimetamina, sulfadiazina e &cido folinico. O
tratamento se da nos primeiros trés dias com a dose de pirimetamina 75-
100mg e a sulfadiazina 500- 1000mg, ambas 2-4x por dia. O &cido félico é
utilizado na dose de 5-10mg por dia. Nos demais dias de tratamento a dose de
pirimetamina passa a ser 25-50mg e as demais medicacfes permanecem na
mesma dose. O tempo medio de tratamento € de 4 a 6 semanas (BRASIL et al,
2010).

Em gestantes € utilizado outras drogas. Usa-se a espiramicina 750-
1000mg, via oral, de 8 em 8 horas ou Clindamicina, via oral na dose de 600mg
de 6 em 6 horas (BRASIL et al, 2010).



5.3 COINFECCAO HIV E TOXOPLASMOSE - NEUROTOXOPLASMOSE

O virus do HIV possui tropismo acentuado pelo tecido nervoso do
paciente. Nesse sentido, as sindromes neurologicas sdo frequentes
(CAMPINAS; QUEIROZ-FERNANDES, 2018 apud ANTINORI et al.,, 2004;
BRASIL, 2010).

O acometimento mais relevante da toxoplasmose no paciente com
Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida é a sua manifestacdo neuroldgica.
Nesses pacientes a infeccdo por Toxoplasma gondii tem maior gravidade
devido a capacidade desse parasita de infectar o sistema nervoso em
pacientes imunossuprimidos (AVEZEDO, 2018).

Nos pacientes com AIDS, essa manifestacdo ocorre comumente quando q
a quantidade de LTCD4 cai abaixo de 100 células por mms3, sendo rara em
pacientes acima e 100 e menor 200 células por mm3. Essa doenca é a principal
causa de deficit neurolégico focal em pacientes com Aids (MARTINS, 2015;
MOFENSON, 2009).

Os pacientes soropositivos para T. gondii tem origem clara da sua
infeccdo. Todavia, uma baixa incidéncia de toxoplasmose é observada em
pacientes soronegativos para T. gondii. Os pacientes soronegativos podem,
portante, adquirir a sua infeccéo por principalmente dois mecanismo distintos: A
contaminacdo que evolui para uma infeccdo primaria ou a reativacdo de uma
infeccédo latente (MOFENSON, 2009).

Entre os pacientes com AIDS, a apresentacdo clinica mais comum da
infeccdo por T. gondii é a encefalite focal com cefaleia, confuséo ou fraqueza
motora e febre (MOFENSON, 2009; VESLASCO, 2018).

Os pacientes também podem apresentar sintomas nao focais
manifestacdes, incluindo apenas cefaleia inespecifica e sintomas psiquiatricos.
Ao exame fisico, anormalidades neuroldgicas podem estar presentes e, na
auséncia de tratamento, progride rapidamente para sinais mais severos,
resultando em uma progresséo natural da doenca para: convulsdes, estupor,
coma e, por fim, a morte (MOFENSON, 2009; VELASCO, 2018).

Para avaliacdo radioldgica do quadro neuroldgico utiliza-se a tomografia
computadoriza (TC) de cranio sem injecdo de contraste e a ressonancia
magnética (RNM) de cranio, esta, por sua vez, € mais sensivel para o
diagnéstico (CAMPINA; QUEIROZ-FERNANDES, 2018).



Os principais achados radioldégicos cranio sdo lesdes expansivas,
hipodensas, com refor¢o anelar de contraste, achado evidente em mais de 90%
dos pacientes, edema perilesional e sangramento intralesional. Essas lesdes
se localizam de preferéncia nos ganglios das base, lobos parietais, lobos
frontais, tadlamo e juncdo corticomedular (MARTINS; BRANDAO NETO;
VELASCO, 2016).

Figura 8 — Imagem de ressonancia magnética do cérebro, coronal pds-contraste.
LesGes de realce de anel (setas brancas) estdo presentes dentro do talamo bilateral e globo

palido direito, compativel com toxoplasmose cerebral.

Fonte: KURUPPU; GIULIARI; MACKAY , 2019.
Em relacéo ao diagndstico dessa patologia, Martins (2015) fala que:

O diagnéstico baseia-se principalmente no quadro clinico
associado aos achados radiolégicos e a resposta ao tratamento
especifico. A pesquisa do DNA do protozoario no sangue periférico ou
no liquor por meio de biologia molecular (reagdo em cadeia da
polimerase) em até 72 horas apés o inicio do tratamento pode auxiliar
no diagnostico, com alta especificidade e sensibilidade variavel de

acordo com a tecnologia empregada.

O diagnéstico definitivo é realizado por meio de biopsia cerebral. Todavia,
€ um método invasivo e, na maioria dos casos, desnecessario diante dos
achados radiologicos e clinicos (MARTINS; BRANDAO NETO; VELASCO,
2016).



Além disso € possivel realizar o diagnéstico presuntivo em pacientes com
Sida com menos de LTCD4 100 células por mm3 e sem profilaxia para
neurotoxoplasmose. Esse diagnostico é feito por meio de trés critérios: quadro
clinico compativel, sorologia positiva para toxoplasmose e imagem tipica
radiolégica com realce anelar do contraste. A presenca simultanea dos trés
criterios elava a possibilidade de toxoplasmose para 90% nos pacientes que 0s
possuem (MARTINS; BRANDAO NETO; VELASCO, 2016).

No que se refere ao tratamento, a primeira op¢éo é o uso de sulfadiazina
100mg/kg/dia assoaciado a pirimetamina com dose de ataque de 100-200mg
no primeiro dia e manutencao de 50-75mg/ia. Ambas as medicacdes devem ser
associadas ao acido folico na dose de 10-25mg/dia. O tratamento deve
duranter entre 3 a 6 semanas seguidos de profilaxia secundaria com dose do
limite inferior da dose de tratamento (MARTINS; BRANDAO NETO; VELASCO,
2016).

No que tange a profilaxia primaria, ela esta indicava para todos pacientes
soropositivios para toxoplasmose e que possuem contagem de LTCD4 menor
100 células por mm3. O esquema de escolha para essa profilaxia € a
associacdo de sulfadiazina 2-4g por dia com pirimtamina 25mg dia mais acido
félico 10-15mg/dia. (MARTINS; BRANDAO NETO; VELASCO, 2016)

6 CONCLUSAO E CONSIDERACOES

A aids € uma sindrome que cresce mais a cada dia. O aumento do
namero de casos de HIV e a queda da sua taxa deteccdo faz com que seja
necessaria uma maior vigilancia de possiveis manifestacdes associadas a essa
patologia. A toxoplasmose, apesar de ser uma doenca benigna nos pacientes
imunocompetentes, € uma doenca extremamente letal e preocupante nesses
pacientes.

Sua manifestacdo neuroldgica pode evoluir rapidamente a sequelas
irreversiveis e consequentemente ao o6bito.

Nesse sentido, percebemos que ha a necessidade de se conhecer a
etiologia, o quadro clinico, o diagndstico, tratamento e profilaxia para a
neurotoxoplasmose.

Isso com intuito de prevenir a coinfec¢cdo e, quando ndo for possivel,

reconhece-la e trata-la da maneira corrente o mais precocemente possivel.



Dessa maneira, poderemos conter e limitar esse acometimento severo nos

individuos acometidos.
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