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RESUMO

Noventa pacientes soropositivos para o HIV-1 foram estudados, visando-se
a descri¢ao de manifestagdes clinicas e de marcadores de outras doencas sexualmente
transmissiveis, assim como de fatores demograficos e comportamentais que possam

estar relacionados com a infecgdo pelo HIV-1 e em pacientes com SIDA/AIDS.

A maioria dos entrevistados (83,3%) foi do sexo masculino, apresentou a
média de idade 31,4 anos (variando entre 18 e 60 anos) e a distribuicdo da renda

familiar mensal mostrou que 79,5% tinham um ganho inferior a cinco salarios minimos.

Pelos menos um tipo de droga, foi consumido por 51,1%, sendo que 20,7%

usaram droga ndo medicamentosa de uso injetavel. Destes, 94,4% referiram

antecedentes de doengas sexualmente transmissiveis.

A observacdo dos habitos sexuais revelou que 41,6% eram bissexuais,
38,2% heterossexuais e 20,2% eram homossexuais. Cerca de 51,1% dos bissexuais
usaram drogas injetaveis e todos referiram a pratica de sexo anal e foram positivos para

a presenga de anticorpos para Chlamydia.

A média de idade da primeira relagdo sexual com penetra¢do foi de 14.7
anos, enquanto que a media de idade em que ocorreu a primeira doenga sexuaimente
transmissivel foi de 20.6 anos. A quase totalidade (95,5%) dos entrevistados tiveram

multiplos parceiros sexuais, antes do conhecimento da soropositividade para o HIV-1.

Dentre os 90 soropositivos, 73,3% referiram antecedentes de doencgas
sexualmente transmissiveis. Destes, 82,2% referiram a presenca de secregao uretral, de
sifilis e de herpes simpies. No momento da avaliagao, 36,6% (33/90) apresentaram

secre¢do uretral, anal e/ou vaginal, lesdo genital, anal, perianal e/ou adenopatia inguinal,




XVII

assim discriminado: Secregdo (51,1%), vesiculas (18,1%), lesao verrucosa (18,1%),
adenopatias inguinais (18,1%), ticeras (12,1%) e papulas (6%).

A rea¢do do VDRL foi positiva em 13,7% (11/80), sendo que neste grupo,
90,9% referiram a pratica do sexo anal e 81,8% revelaram antecedentes de DST. Cerca

de 96,4% (81/84) apresentaram anticorpos para Chlamydia, sendo que 81,8% revelaram

a pratica do sexo anal e 72,8% relataram antecedentes de DST.
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ABSTRACT

Ninety patients seroreactive to HIV-1 were studied in order to describe
the clinical manifestations of other sexually transmitted diseases as well as the

demographic and behaviour factors associated to the HIV-1 infected and AIDS patients.

The majority (83.3%) were males with a mean age of 31.4 years of age (
range between 18 and 60 years ) and a monthly family income for 79.5% of less than

five mininum wages.

At least one type of ilicit drug was used by 51.1% and 20.7% were
intravenous drug users. Among them, 94.4% referred to a previous episode of a sexually

transmitted disease.

The subjects revealed that 41.6% were bisexuals, 38.2% heterosexuais and
20.2% were homosexuals. Approximately 51.1% of the bisexual subjects were
intravenous drugs users and all referred to have had ano-rectal intercourse and were all

positive for the presence of antibodies to Chlamydia.

The mean age of the first sexual relation with penetration and the first
episode of sexually transmitted disease were at 14.7% and 20.6% years of age,
respectively. The vast majority (95.5%) of the subjects experienced multiple sexual

partners before the knowledge of their HIV-1 positive serology status.

Among the 73.3% that referred a previous episode of sexually transmitted
diseases, 82.2% also referred urethral discharge, syphilis and herpes simplex. At
physical examination, 36.6% (33/90) presented urethral, anai and vaginal discharge and
genital lesions such as discharges (51.1%), vesicles (18.1%), warts (18.1%),

lymphadenopathy (18.1%), ulcers (12.1%) and papules (6%).
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Reaction to the VDRL and antibodies to Chlamydia were present in 13.7% and 96.4%,
respectively. The vast majority referred ano-retal intercourse and previous episodes of

sexually transmitted diseases.




1 INTRODUCAO

1.1 INFECCAO PELO VIRUS DA IMUNODEFICIENCIA HUMANA (HIV)

1.1.1 Consideracdes histdricas

Em 1981, o Centers for Disease Control and Prevention registrou os
primeiros casos de uma doenca nova e fatal, a qual tornou-se conhecida como sindrome
de imunodeficiéncia adquirida (SIDA/AIDS). Suas vitimas, em sua maioria homossexuais
previamente saudaveis, faleciam de infec¢Bes e neoplasias raras, que até entdo,
acometiam pessoas com certas deficiéncias imunoldgicas ou pacientes cujo sistema
imune havia sido enfraquecido pelo uso de agentes imunossupressores (Gottlieb ef al.,
1981; Masur ef al., 1981 e Siegal ef /., 1981). Em pouco tempo, casos de SIDA/AIDS
também foram descritos em outras populagdes, como toxicOmanos e hemofilicos (Davis

etal., 1983 e Elliott ef a/., 1983).

Logo depois, foi pensado na existéncia da SIDA/AIDS associada a
transfusGes de sangue. Esta suspeita clinica foi levantada porque alguns pacientes nao
apresentavam nenhum dos fatores de risco antes definidos - homossexualidade, hemofilia
ou o uso de drogas injetaveis - mas tinham recebido transfusdes de sangue nos uitimos

~

trés a cinco anos.

Embora descartada por muitos, parecia cada vez mais logico aventar uma
etiologia infecciosa para a SIDA/AIDS. Varios estudos foram iniciados para determinar

as taxas de soroprevaléncia para a exposic30 a numerosos microorganismos, sobretudo

a

virus, para comparar a exposi¢do dos pacientes com SIDA/AIDS. Primeiramente,

7

pensou-se no citomegalovirus, porque este ja fora associado a imunodepressac menos

grave em pacientes submetidos a transplante renal. Outro virus lembrado foi o virus de



Epstein-Barr, porque também se tratava de um virus linfotropico. O virus da hepatite B
foi incluido na lista dos suspeitos por apresentar taxas elevadas em homossexuais
masculinos e em transfundidos com sangue ou hemoderivados. Sendo uma enfermidade
nova, um virus como o da hepatite B, de Epstein-Barr ou o citomegalovirus se estivesse
envolvido na etiologia desta doenga, seria razoavel presumir que se tratava de uma

variante genética ou uma mutagdo recente (Francis ef al., 1983 e Rogers et al., 1983).

Posteriormente, foi postulado que uma variante de um novo retrovirus,
recentemente descrito, o virus associado a leucemia e linfomas de células T humanas, o
HTLV, poderia ser o agente etiologico da SIDA/AIDS. Dentre os motivos para se
pensar neste retrovirus, estava a sua associagdo com a leucemia de células T de adultos.
Este era o tinico virus humano que comprovadamente infectava os linfocitos T auxiliares,
que sdo as células alvo também em pacientes com SIDA/AIDS. Além deste tropismo
celular, 0 HTLV coincidentemente também era transmitido pelo contacto sexual, com
transmissdo aparentemente mais eficiente por homens, pelo sangue e da mae para o

recém-nascido (Poiesz et al., 1980 e Essex, 1982).

Para avaliar o efeito imunossupressor do HTLV foram examinados
individuos de uma regido endémica que apresentavam altas taxas de infeccdo pelo
HTLV. Estudos soroepidemiologicos realizados na regido Sudoeste do Japao,
constataram que Os pacientes com pneumonia, septicemia, encefalites e outras infecgdes
habituais apresentavam anticorpos contra 0 HTLV duas a trés vezes mais do que os
controles (Essex ef al., 1984). Embora uma parcela de individuos infectados pelo HTLV
apresentasse o risco maior de contrair processos infecciosos, eles ndo tinham a mesma

gravidade dos que s@o encontrados na SIDA/AIDS. Posteriormente, Barre-Sinoussi ef
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al. (1983) isolaram um novo agente que foi caracterizado e recebeu a denominagado de

virus da imunodeficiéncia humana.

Apos o reconhecimento do HIV-1 como causa da SIDA/AIDS, tornou-se
evidente que este virus era novo para as populagdes humanas de qualquer localizagdo
geografica. Isto sugeriu que o HIV-1 ou tinha se movido para as populagdes ocidentais
de risco, a partir de uma populagdo humana na qual a SIDA/AIDS passou despercebida,
ou que o virus foi transmitido para seres humanos, a partir de um reservatorio animal
(Essex, 1991). A possibilidade de que o HIV-1 ou um virus correlato poderia existir em
seres humanos ou primatas na Africa, mereceu consideragdo. Se o HIV-1 existia em
populagdes humanas no continente africano e havia chegado ao mesmo ponto de
equilibrio visto no HTLV, provavelmente estaria limitado a tribos isoladas e
representaria uma situacdo de sele¢do por imunidade do hospedeiro, ao invés de selecao
de um virus avirulento. Ainda assim, parece improvavel que o HIV-1 estivesse presente
por tantas geracdes em regides tribais isoladas. Se isto tivesse ocorrido, seria de se
esperar que as comunidades africanas envolvidas apresentassem maior resisténcia a

infeccdo e ao aparecimento de doengas gragas a evolu¢do da espécie humana (Essex,

1991).

1.1.2 Conceito da sindrome de imunodeficiéncia adquirida (SIDA/AIDS)

O termo SIDA/AIDS refere-se exclusivamente a ocorréncia de infec¢do
oportunista ou de determinadas neoplasias em individuo infectado pelo HIV-1. Portanto,
o diagnostico de SIDA/AIDS restringe-se aqueles pacientes cuja imunodeficiéncia

causada pela infec¢do do HIV-1 atingiu determinado limiar, que os torna suscetiveis a




doengas, que normalmente n3o ocorrem em individuos imunocompetentes. Por
conseguinte, € importante distinguir-se a expressdo SIDA/AIDS de infecg@o pelo HIV-1.
Tal defini¢do tem importancia tanto a nivel de satde publica, quanto individualmente,
pois implica em diferentes progosticos, condutas terapéuticas e profilaticas (Schechter,

1994).

Para fins clinicos e epidemiologicos duas defini¢des da infecgdo pelo HIV-
1 s3o internacionalmente empregadas, a do CDC de 1987 e a da Organizagdo Mundial da
Satde de 1990. A primeira, baseia-se principalmente no diagnostico definitivo de
infecgdes oportunistas e de determinadas neoplasias, além da evidéncia de infecg¢@o pelo
HIV-1. A definicdo da OMS inclui critérios clinicos, tendo sido desenvolvida para uso
em paises carentes de suporte laboratorial. Em 1992, o CDC revisou a defini¢do e o
sistema de classificagdo da infec¢do pelo HIV-1, para enfatizar a importancia clinica da
contagem do linfécito T CD4+. Esta expansdo da definicdo de SIDA/AIDS inclui
pessoas infectadas pelo HIV-1 e que apresentam a contagem de linfocito T CD4+ < 200
celulas/s/mm3 ou 14% do total de linfocitos, como também, acrescenta mais trés
condi¢des clinicas: a tuberculose pulmonar; a pneumonia recorrente e o cancer cervical

invasivo (CDC, 1992 e Schechter, 1994).

A SIDA/AIDS ¢, essencialmente, uma Doenga Sexualmente

2
Transmissivel, na medida em que a forma mais comum de transmissio € a relagio sexual
com penetra¢do. Entretanto, a SIDA/AIDS raramente € considerada no contexto das

outras DST, apesar de seus métodos de prevengdo fundamentais serem os mesmos de

outras DST (Pallangyo, 1989).
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1.1.3 Biologia do HIV-1
A descrigdo do HIV-1 como agente etioldgico da SIDA/AIDS, trés anos

apos a descrigdo da sindrome, veio a ser uma notavel conquista cientifica (Shaw et al.,
1991). Dois tipos foram descritos e denominados de HIV-1 e HIV-2. O HIV-1 ¢ o
prototipo da subfamilia Lentivirinae da familia Retroviridae. Os lentivirus
caracteristicamente causam infecg¢des lentas e persistentes em seus hospedeiros, com
envolvimento nervoso, apresentando longo periodo de laténcia viral e clinica e fraca
resposta imune humoral, complicada pela viremia persistente. Outros lentivirus incluem o
visna, que causa encefalomielite desmielinizante severa e pneumonia intersticial em
carneiros, o virus da imunodeficiéncia em simios que causa doenga em macacos asiaticos,
semelhante a SIDA/AIDS, o virus da artrite-encefalite em caprinos, o virus da anemia
infecciosa em equinos e o virus da imunodeficiéncia em felinos (Letvin, 1990 e Greene,

1995).

O HIV-1 tem uma estrutura icosaédrica e seu didmetro mede em torno de
100 nm. Do centro para a periferia, o modelo proposto apresenta o acido nucleico e a
transcriptase reversa envoltos por proteinas de capsideo (p 24) formando o nicleo
capsideo, que por sua vez € recoberto por proteinas da matriz proteica (p 17).
Externamente a particula viral € circundada por um envelope de constitui¢do lipidica, que
contém espiculas formadas por duas glicoproteinas, a gp 120 e gp 41 (Figura 1) (Letvin,

1990 e Guene, 1995).
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FIGURA 1 - REPRESENTACAO ESQUEMATICA DA ESTRUTURA DO HIV-1 EM
CORTE TRANSVERSAL

O primeiro estagio de qualquer infecgdo viral € a ligagdo de uma proteina
externa do virus a um componente da membrana celular do hospedeiro. No caso do
HIV-1, a gp 120 liga-se a proteina CD4 encontrada primariamente em células T
auxiliares, monocitos, macrofagos, células gliais, células do epitélio intestinal e células

progenitoras da medula Ossea.

O segundo estagio do processo de entrada ¢ caracterizado pela

internalizagdo do material genético do virus HIV-1 na célula hospedeira. O envelope




viral pode se fundir com a membrana celuiar, introduzindo o nucleocapsideo (inciuindo o

seu material genético) ou pode ocorrer a endocitose da particula viral pela célula.

O genoma do HIV-1 apresenta dois filamentos iguais de RNA de cadeia
simples , linear, polaridade positiva, 9-10 kilobases e contém 9 genes delimitados por
duas regides terminais longas e repetitivas. Estas sequencias flanqueadoras apresentam
fungdes importantes para a regulagdo génica, tais como a integra¢do, a transcrigdao, a
poliadenilagio dos RNA mensageiros e a expressdo de elemento regulador negativo

(Figura 2) (Ratner ef al, 1985), Rosen ef al, 1985 e Patarca ef al, 1987)
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FIGURA 2 - ORGANIZACAO GENOMICA DO HIV-1

Os 9 genes sdo divididos em 3 genes estruturais (gag, pol e env) que sdo
essenciais para a replica¢@o viral € em 6 genes ndo estruturais ou funcionais (tat, rev, nef,
vif, vpx e vpr). O gene gag codifica uma poliproteina precursora que € sucessivamente
clivada por proteases virais durante a matura¢do. Os produtos resultantes constituem a
matriz proteica (p 17), o capsideo viral (p 24) e as proteinas mais internas do

nucleocapsideo (p 7 e p 9) (Ratner et al, 1985).

O gene pol (polimerase) codifica um precursor poliproteico, cuja clivagem
produzira enzimas com fungdes de transcriptase reversa responsavel pela replicagdao do

RNA gendmico, Rnase que degrada a fita de RNA apods a sintese da primeira fita de




DNA, protease que cliva polipropitideos precursores codificados pelos genes gag e pol
dando origem a proteinas ativas e a integrase que faz a integragdo do acido nucleico viral

ao genoma celular (Popovic e al., 1984 e Panganiban & Fiore, 1988).

O gene env codifica um polipeptideo (gp 160) que sera glicosilado para
resultar na glicoproteina de superficie (gp 120) e na glicoproteina transmembrana (gp 41)
que se mantém juntas por ligagdes ndo covalentes (Muesing ef al., 1985, Robey ef al.,

1985 e Mervis et al., 1988).

Os genes ndo estruturais compreendem os genes regulatorios (tat e rev) ,
que sdo imprescindiveis & expressdo da estrutura proteica do virus e, por conseguinte, a
replicacdo viral in vitro e os genes acessorios (vif, vpu, vpr e nef), que ndo sdo essenciais

a multiplicagdo do virus (Desrosiers, 1992 e Hellinger & Essex, 1992).

1.1.4 Imunopatogénese

A chave do entendimento da patogenia da infec¢do pelo HIV-1 e da
SIDA/AIDS reside na elucida¢do do curso da infec¢do e da relagdo entre o virus e o

hospedeiro em seus estagios iniciais.

A infec¢do pelo HIV-1 pode causar doenga por meio de mecanismos
diretos ou indiretos. Na fase inicial da infecgio, as respostas humoral e celular ao HIV-1

parecem ser efetivas em limitar a replicacdo viral (Weiss, 1993).

Em qualquer quadro clinico que leva anos para se manifestar de forma
grave, ¢ de se esperar que cofatores interfiram no desenvolvimento da doenga. As varias
infeccdes oportunistas e neoplasias que ocorrem na SIDA/AIDS sdo dependentes de uma

exposi¢do prévia ou atual a um agente infeccioso e certos marcadores clinicos e



epidemiologicos da SIDA/AIDS podem, realmente, depender de outros fatores, ou seja,
o HIV-1 atua como um cofator e nio como a causa basica desses sintomas. Por
exemplo, o risco de apresentar o sarcoma de Kaposi € muito maior para os homossexuais
masculinos infectados pelo HIV-1 do que entre os usuarios de drogas ou hemofilicos
HIV-1 positivos, o que sugere a possibilidade de um agente transmitido sexualmente
associado a imunodepressido causada pelo HIV-1, como causa do sarcoma de Kaposi

(Weiss, 1993).

O HIV-1 pode lesar o hospedeiro por meio de quatro mecanismos: i- a
infec¢do pode ser citopatica, ou seja, o virus mata a célula que infecta; ii- a resposta
imune do hospedeiro provoca a destruigdo das células infectadas pelo HIV-1; iii- a
fungdo da célula infectada pode ser alterada sem ocorrer a sua morte e iv- o virus pode
provocar a destrui¢@o celular, usando antigenos semelhantes aos antigenos celulares para

os quais o hospedeiro é normalmente tolerante, desencadeando uma resposta autoimune.

A morte celular pode resultar do efeito citolitico do virus ou pela resposta
imune do hospedeiro sobre a célula infectada pelo HIV-1. O HIV-1 pode causar efeito
citopatico direto sobre células T CD4+ positivas em cultura, sobre células T isoladas ou

através da indugdo de sincicio.

Os mecanismos indiretos que provocam a morte de células ndo infectadas
pelo HIV-1 podem ser decorrentes da adsor¢do de gp 120 livre, pela fusdo celular na
formagdo de sincicios, pelo envio de mensagens erroneas que interferem na fungdo
auxiliar da célula T ou com a da célula dendritica ou pela indugdo da fungdo supressora

da célula T.

R
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Diversas células CD4- tém sido mostradas capazes de ser infectadas pelo
HIV-1 in vitro, incluindo células epiteliais e endoteliais, tais como astroglias,
oligodendroglias e neurdnios do sistema nervoso central. E sugerido que o
galactocerebrosideo atua como receptor para o HIV-1. A infecgdo destas c€lulas in vivo

permanece controversa (Weiss, 1993).

O HIV-1 também replica em células foliculares, as quais tém uma
linhagem diferente das células dendriticas sanguineas. Estes achados foram confirmados
por técnicas moleculares e a replicacdo do HIV-1 ¢ evidente nos linfonodos em todos os

estagios da infecg@o.

Algumas células T conservam genomas virais em estado latente, ou seja,
DNA provirais que nao expressam RNA viral. /» vivo, os linfocitos infectados pelo HIV-
1 podem ser detectados com o provirus integrado ao genoma da célula hospedeira e em
estado latente. Estas sdo provavelmente as células de memoria que se infectam em

estado ativo e se tornam quiescentes antes da replicagdo viral ser completada.

Os macrofagos infectados podem ser reservatdrios importantes para o
HIV-1 e transporté-lo para diferentes 6rgdos. Estas células podem suportar a replicagdo
viral in vitro, por tempo consideravel, sem serem destruidas pelo HIV-1. Os macrofagos
atuam como células apresentadoras de antigenos, particularmente as células T de
memoria, enquanto na periferia, esta interagdo ndo parece estar prejudicada durante a
fase assintomatica da infecgdo pelo HIV-1, mas a apresentagdo de antigenos pelas células
dendriticas e pelos macrofagos as células T nos linfonodos, parece ser prejudicada nas

fases iniciais da infecgdo pelo HIV-1.
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No hospedeiro infectado sdo gerados milhdes de subtipos genéticos virais,
que constituem as chamadas populagdes polimorficas. A diversidade genética do HIV-1
in vivo é vasta e esta populagdo contém um grande numero de genomas imperfeitos. Ha
trés aspectos principais da variagdo genética do HIV-1 que podem influenciar na sua
patogenicidade: i- o desenvolvimento de tropismo para a replicagdo eficiente em tipos
diferentes de células, que afetara a apresentagdo clinica da sindrome de imunodeficiéncia
(eg, do emagrecimento, da enteropatia e da doenga do sistema nervoso central); ii- a
variagao antigénica pode facilitar a fuga aos controles imunes mediados pela resposta
humoral e celular e iii- cepas de HIV-1 com diferente viruléncia podem afetar a evolugao

e gravidade da doenga.

1.1.5 Epidemiologia

A infec¢do primaria e sintomatica causada pelo HIV-1 tem sido relatada
em todos os maiores grupos sociais afetados: homossexuais masculinos, heterossexuais
masculinos e femininos, usuarios de drogas injetaveis, hemofilicos, receptores de sangue
e derivados de sangue ou de 6rgdos contaminados e profissionais de saide com acidente
de trabalho. Aparentemente o risco do desenvolvimento de sintomas na infec¢do
primaria pelo HIV-1 apds a inoculagdo € igual em todos. O quadro clinico agudo
associado com a soroconversdo para o HIV-1 tem sido relatado, variando de 53% a 93%

dos casos (Fox ef al., 1987, Pedersen ef al., 1989 e Tersmette ez al., 1989).

O periodo de incubacdo ocorre entre duas a quatro semanas, embora ja
tenham sido relatadas variagGes de seis dias a seis semanas (Fox ef al., 1987, Valle,

1987; Rabeneck et al., 1990; Clark et al., 1991 e Daar et al., 1991).




-
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O quadro clinico tem inicio agudo e dura de uma a duas semanas (Ho ez
al., 1985b; Fox et al., 1987, Kessler et al., 1987; Vaile, 1987, Sinicco et al., 1990;
Brehmer-Anderssen & Torssander, 1990 e Daar et al., 1991). Em uma série de 46
pacientes foi encontrada a dura¢do média de dezesseis dias, variando de quatro a 56 dias
(Pedersen er ai., 1989). Em outra série com 20 pacientes, foi encontrada a duragao
média de 12.7 dias (variando de cinco a 44 dias) com 45% dos pacientes tendo um
quadro clinico primario que demorou de cinco a sete dias (Gaines er al, 1988). O
quadro clinico pode estar associado a um apreciavel grau de gravidade e € comum 0s
pacientes necessitarem de hospitaiizagao (Fox er al., 1987, Valie, 1987, Clark er al.,

1991 e Hardy ez al., 1991).

Nos EUA, em 1992, as pessoas de 25 a 44 anos de idade se constituiram
no grupo mais envolvido pela infecgdo do HIV-i. Destes, os 21.210 obitos (19,9%)
masculinos representaram a principal causa de morte em geral, enquanto que a letalidade
feminina com 3.200 obitos (7,3%) representou a quarta entre as muiheres americanas.
De todos os grupos de idade combinados, 33.590 obitos foram atribuidos a infec¢ido pelo
HIV-1 em 1992, tornando o HIV-1 a oitava causa de morte em geral nos EUA (CDC,
1993},

Nos EUA, em 1992, os casos mascuiinos de SIDA/AIDS corresponderam
a 85,9% do total de casos, entretanto, os casos femininos tiveram um aumento de 9,8%
comparado com os de 1991, enquanto que os casos masculinos aumentaram 2,5% no
mesmo periodo (CDC, 1993).

Aans . 11~ 1

No final de 1992, aproximadamente um miihdo de casos, ocorridos em

mais de 150 paises, ja haviam sido notificados oficiaimente a OMS. Tais nimeros



subestimam a real extensdo desta pandemia, visto que uma propor¢@o consideravel de
casos ndo ¢ notificada, especialmente em paises em desenvolvimento , os quais carecem
de infraestrutura adequada para diagnostico e vigilancia epidemiologica. Mesmo em

paises desenvolvidos acredita-se que a subnotificagdo seja elevada.

No Brasil, foram notificados 62.314 casos de SIDA/AIDS, no periodo de
1980 a fevereiro de 1995, sendo 51.857 (83,2%) do sexo masculino e 10.457 (16,7%)
do sexo feminino. Destes, 798 (1,3%) casos ocorreram na Regido Norte e 429 (68%)

casos no Para, estimando-se ser de 50% a subnotificag@o.

Até fevereiro de 1995, foram notificados 23.341 oObitos dentre os 62.314

casos de SIDA/AIDS, correspondendo a taxa de letalidade de 37,7% (MS, 1996).

A faixa etaria mais comprometida pela SIDA/AIDS, no Brasil, no periodo
de 1980 a fevereiro de 1995, foi dos 20 aos 49 anos de idade com 54.273 (87%) casos,
sendo que 45.670 (73,2%) foram do sexo masculino e 8.603 (13,8%) casos do sexo

feminino.

No ano de 1983, quando foi notificado o primeiro caso de SIDA/AIDS do
sexo feminino no Brasil, a razdo entre individuos do sexo masculino:feminino foi de

32/1. Esta proporg¢do atingiu a razao de 5/1 em fevereiro de 1995 (MS, 1996).

Casos de SIDA/AIDS entre mulheres, notificados ao MS/Brasil,
cresceram de 18 (0,2%) em 1985, para 2203 (26,8%) em 1993. Dentre aqueles
registrados em 1993, 506 (23%) ocorreram entre mulheres usuarias de drogas injetaveis
e 613 (27,8%) estavam associados a relagdes heterossexuais com usuarios de drogas

injetaveis e 603 (27,8%) a relagdes heterossexuais com multiplos parceiros.
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No Brasil, a distribui¢do dos casos de SIDA/AIDS, segundo a categoria
de exposi¢do no periodo de 1980 a fevereiro de 1995, revelou que a transmissdo sexual
foi a mais importante com 51,7% dos casos, sendo seguida pela transmissdo sanguinea

com 26,8%. Na categoria de exposi¢do sanguinea ao HIV-1, o uso de drogas injetaveis

foi a via de transmisdo predominante com 82%, sendo que 81,4% ocorreram no sexo
masculino e 18,5% no sexo feminino. A transmissdo sexual € constituida pelo contacto
heterossexual, bissexual e homossexual. A taxa de prevaléncia de SIDA/AIDS
decorrente do contacto heterossexual apresentou um crescimento da ordem de
1.724,7%, no periodo de 1988 a fevereiro de 1995, seguida da transmissdo sanguinea,
por meio do uso de drogas injetaveis com 106,8%, no mesmo periodo. Por outro lado,
observa-se uma tendéncia a estabilizagdo dos casos de SIDA/AIDS decorrentes do
contacto homossexual (MS, 1996). Casos de SIDA/AIDS transmitidos pela via sexual
tém sido notificados regularmente por todos os 27 Estados brasileiros. Do total
acumulado de 21.998 casos em 1992, cerca de 219 (1%) foram registrados na Regido

Norte (M S,1993).

1.1.6 Sintomatologia

1.1.6.1 Infeccdo primaria pelo HIV-1

Os sinais e sintomas mais comuns da infec¢do primaria pelo HIV-1
observados em uma revisdao de 139 casos foram febre (97%), adenopatia (77%),
faringite (73%), exantema (70%) e mialgia ou artralgia (58%). A ocorréncia de
meningoencefalite e diarréia ¢ ocasional (Clark ef al., 1991). S3o comuns os casos de

infecgdo primaria assintomatica pelo HIV. Nio estdo claros, entretanto, quais sdo os




fatores que influenciam o desenvolvimento dos sintomas durante a infecgdo primaria.
Dentre os possiveis fatores virais estdo incluidos o indculo, o tropismo e a viruléncia da

cepa do HIV infectante (Fox et al., 1987).

A febre € um sinal consistente em pacientes com infec¢do primaria pelo
HIV-1 e pode ou ndo estar associada com sudorese noturna, mialgia, fraqueza muscular
e nivel elevado de CPK. A artralgia também pode correr. A letargia e indisposi¢do sdo
frequentes e podem persistir por varios meses apos a resolu¢do de outras manifestacoes
da infecgdo primaria pelo HIV-1 (Elliott ez al., 1983; Ho et al., 1985b; Kessler et al.,

1987, Balslev et al., 1990; Sinicco ef al., 1990 e Hardy ef al., 1991).

A linfoadenopatia se desenvolve em aproximadamente 70% das pessoas,
geralmente na segunda semana do quadro clinico e, usualmente, € concomitante com o
desenvolvimento de linfocitose periférica, embora ndo esteja claro se as duas
manifestagdes sdo correlacionadas (Tindall ez al., 1988). A linfoadenopatia pode ser
generalizada, porém os linfonodos axilares, occipitais e cervicais sd3o mais comumente
envolvidos. A linfoadenopatia pode persistir apos o quadro clinico agudo, porém tende a

decrescer com o tempo.

A esplenomegalia ¢ também relatada e o mecanismo envolvido com o
aumento do bago € desconhecido (Piette et al., 1986; Ruutu ef al., 1987, Wiselka et al.,

1987; Rabeneck et al., 1990; Raffi et al., 1990; Clark et al., 1991).

A evidéncia dermatologica mais frequente relatada na infec¢do primaria
pelo HIV-1 € o exantema maculo-papular eritematoso, ndo pruriginoso, simétrico e com
lesdes de cinco a dez mm de diametro, que afetam a face, o tronco e as extremidades -

incluindo as regides palmares e plantares - ou pode ser generalizado (Ho ef al., 1985b;
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Biggar ef al., 1986, Rustin ef al., 1986, Calabrese ef al., 1987; Kessler ef al., 1987,
Steeper ef al., 1988; Mcmillan ef al., 1989; Balslev et al., 1990, Brehmer-Anderssen &

Torssander, 1990 e Daar ef al., 1991).

A ulcerag¢do mucocutinea € um quadro caracteristico da infec¢do primaria
pelo HIV-1. Ulceras tém sido relatadas na mucosa bucal, gengiva, palato, esdfago, anus
e pénis. Elas sdo geralmente ovais e nitidamente demarcadas com a mucosa
aparentemente normal em volta (Biggar ef al., 1986; Denning ef al., 1987; Kessler et
al., 1987, Wiselka ef al., 1987, Gaines ef al., 1988; Mcmillan et al., 1989; Hulsebosch ef

al., 1990; Rabeneck et al., 1990 e Clark ef al., 1991).

O isolamento de HIV-1 do liquido céfalo-raquidiano durante a infecg¢ao
primaria pelo HIV-1 indica que a infecgdo atinge o sistema nervoso central (Denning ef
al., 1987 e Ruutu et al., 1987). Niveis elevados de neopterina e B2 microglobulina tém
sido encontrados no LCR durante a infec¢do primaria pelo HIV-1, em individuos com ou
sem clinica de meningite, sugerindo que o ramo celular do sistema imune no SNC pode
ser ativado durante este estagio, sem desenvolvimento de sinais ou sintomas
neurologicos (Rustin ef al., 1986). Os sintomas neurolégicos mais comuns sao cefaléia e
dor retrorbital (particularmente exacerbada pelos movimentos oculares) (Elliott ez al.,
1983; Balslev e al., 1990, Rabeneck er al., 1990, Clark er al., 1991 e Hardy et al.,

1991).

Encefalite aguda raramente tem sido relatada. A presenca de depressio,
irritabilidade e mudanca de humor sugerem que o envolvimento precoce do SNC pode
manifestar-se com deterioragdo cognitiva ou afetiva (Carne et al., 1985, Ho et al.,

1985a; Ho ef al., 1985b; Biggar et al., 1986 e Tersmette et al., 1989).
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Outras condig¢des neuroldgicas podem estar associadas a infec¢@o primaria
pelo HIV-1, incluindo mielopatia, neuropatia periférica, meningoencefalite, neurite
braquial, paralisia facial, sindrome da cauda eqiina e sindrome de Guillan-Barré. As
manifestacdes neurologicas da infecgdo primaria pelo HIV-1 sdo geralmente auto-
limitadas, porém uma deficiéncia neurologica persistente tem sido relatada (Hagberg ef
al., 1986; Piette et al., 1986, Calabrese et al., 1987, Wiselka ez al., 1987, Ronde et al.,

1988; Paton et al., 1990 e Mercey ef al., 1991).

O edema amigdaliano e faringeo, com ou sem exudato, sdo comuns, assim
como anorexia, nausea, vomito e diarréia (Elliot ef al., 1983; Biggar ef al., 1986; Valle
et al., 1987, Brehmer-Anderssen & Torssander, 1990; Sinicco et al., 1990, Clark et al.,

1991 e Daar et al., 1991).

Manifestagdes respiratorias ndo sdo comuns, embora alguns pacientes
refiram tosse seca. Diversos casos de pneumonite aguda com infiltragio intersticial difusa
e bilateral e, inflamagdo inespecifica revelada pela broncoscopia tém sido relatada

(Gaines et al., 1988).

12 DOENCAS SEXUALMENTE TRANSMISSIVEIS

1.2.1 Conceito

O relacionamento entre a aquisicdo de doengas e o ato sexual € antigo,
principalmente nos ambientes promiscuos: templos de vénus para os mais liberais;
prostibulos para os menos compreensivos. O progresso foi separando os quadros clinicos
e seus agentes, sem desvincula-los da estigmatizagdo oriunda do lupanar, do amor

proibido. Até a Gltima grande guerra, as doengas venéreas constituiram um reduzido
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capitulo das doengas infecciosas formado pela sifilis, gonorréia, cancro mole,
linfogranuloma venéreo e donovanose. Suas caracteristicas permitiam defini-las como
doencas causadas por agentes adaptados as estruturas genitais humanas, que pelo menos
nas fases iniciais, determinavam sintomas ou sinais para o lado da esfera genital, ligando-
se fundamentalmente a prosmiscuidade sexual e prostituigdo, sendo predominante no
sexo masculino, principalmente no grupo etario de 20-30 anos de idade. Embora relatos
envolvendo atitudes que ndio o coito e localizagdes extra-genitais sejam também antigos,
estas ocorréncias pareciam limitar-se a grupos restritos e, com frequéncia, remetidos aos
capitulos da psicopatologia sexual. O herpes genital, o condiloma acuminado e a
pediculose ocupavam um discreto segundo plano sob o rotulo de doengas paravenereas
ou venéreas menores. As uretrites ndo gonococica de longa data conhecida dos clinicos,
ndo mereciam aten¢do maior, principalmente das autoridades, entdo desligadas do

atendimento direto ao paciente (Belda, 1995a).

No pos-guerra imediato, as doengas venéreas foram dadas como vencidas,
em decorréncia do uso de uns poucos antibidticos, onde a penicilina surgia como
panacéia universal. Entretanto, nos meados dos anos 50, as doengas voltaram e
assumiram caracteristicas epidémicas no inicio dos anos 60. Inameros fatores
contribuiram para tal epidemia e incluiram a chamada revolugdo sexual, envolvendo a
libertacdo pessoal, a contestagdo politica, o modismo e o consumismo.
Progressivamente, observou-se o aumento do niimero de pessoas da faixa de 14-19 anos
de idade, de ambos os sexos. O tabu da virgindade foi substituido pelo da ndo
virgindade. O sexo entrou profundamente no mercado de consumo. Se ainda o coito,
com penetracdo pénis-vagina, continuava ser a via de transmissdo dos agentes das

doengas venéreas classicas, nos demais relacionamentos criavam-se novas opgaes.
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Na sodomia, homo ou heterossexual, uma microbiota intestinal mista e
abundante foi colocada em contacto com a mucosa uretral, provocando com frequéncia
o cancro anal, herpes genital, gonorréia e, por outro lado, a uretroprostatite cronica,
especialmente pelo Streptococcus faecalis. No anolingtiismo, contato oro-anal, hetero ou
homossexual masculino ou feminino foram criadas condi¢des ideais de transmissdo de
infecgdes com ciclo feco-oral, como a amebiase, a salmonelose, a shigelose e a hepatite
A. No cunilingiiismo, o contato buco-vaginal homo ou heterossexual propiciou
condigdes para a transmissdo de Candida albicans, do herpes simples, do papiloma-virus
humano, do 7reponema pallidum e da Neisseria gonorrhoeae. A felagdo, contato buco-
peniano hetero ou homossexual, propiciou a transmissao do 7reponema pallidum, da
Neisseria gonorrhoeae, do herpes simples, do virus da hepatite B e do papiloma virus
humano. No tribadismo, o contato entre mucosas vulvares facilitou a transmissao da
Candida albicans, do Trichomonas vaginalis, do herpes simples e do papiloma-virus
humano. Instrumentos mecanicos, reproduzindo 6rgéos sexuais masculinos ou femininos,
se tornaram capazes de veicular mecanicamente inumeros patogenos como a C. albicans,
o Irichomonas vaginalis ¢ o papiloma-virus humano. Desta forma, verificamos a
multiplicidade de combinagdes que, pela frequéncia atual, propiciaram novos
mecanismos de transmissdo de doengas classicas ndo relacionadas previamente ao

contacto sexual.

Da conceituagdo primaria das doengas venéreas permanece apenas o trago
fundamental da promiscuidade, entendida como mudanga frequente de parceiros sexuais.
A denominagdo de Doenga Sexualmente Transmissivel, ndo € apenas uma expressdao
menos estigmatizante, mas uma visao epidemiolégica nova para um problema antigo,

onde um grupo de doengas endémicas, de multiplas causas, que incluem as doengas
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venéreas tém como trago comum a transmissdo durante a atividade sexual (Belda,

1995b).

1.2.2 Classifica¢ao

A partir dos anos 60, observou-se, em carater epidémico e com
caracteristicas epidemiologicas diversas, ao lado do recrudescimento das doencas
venéreas classicas, um novo e crescente grupo de doengas ligadas por um trago comum a
possivel transmissdo sexual. Alguns destes agentes, como a Chlamydia trachomatis e o
virus da hepatite B, estdo substituindo as doengas bacterianas classicas (sifilis, gonorréia
e cancro mole) em importancia e frequéncia. Estes agentes, considerados como a
segunda geragdo das DST, frequentemente sdo mais dificeis de identificar, tratar e
controlar, podendo causar sérias complicagdes (Belda, 1995a). Uma lista, ainda que
parcial, de agentes capazes de ser transmitidos pela via sexual pode ser vista no

Apéndice 1.

1.2.3 Epidemiologia

O problema das DST nos transporta para uma situagdo preocupante, a
ponto de admitir-se que a gonorréia ¢ a doenga infecciosa que mais acomete a
humanidade, depois da gripe. Apos a segunda guerra mundial, com o advento da
penicilina, antibidtico eficaz no tratamento da gonorréia e da sifilis, as doengas venéreas
experimentaram uma notavel queda em sua incidéncia, a ponto de serem consideradas
como praticamente desaparecidas. Por volta de 1955, entretanto, observou-se um nitido

aumento no nimero de casos, iniciando-se uma curva ascendente que se acentuou nas
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décadas subsequentes, atingindo o ano de 1980 com taxas de incidéncia comparaveis

aquelas observadas na era pré-penicilina.

Doengas como a sifilis, a gonorréia e o cancro mole tem sido melhor
controladas em paises desenvolvidos, enquanto que a situagdo piorou em paises em
desenvolvimento, onde o processo de resisténcia aos antibioticos dificulta o controle da
gonorréia e do cancro mole. Ademais, estudos clinicos, epidemiologicos e laboratoriais
revelaram varias complicagdes antes nd3o observadas. A prevaléncia de muitas dessas
complicagdes tem aumentado e incluem a infertilidade, a prenhez ectopica, o parto
prematuro, as infecgdes congénitas e peri-natais que produzem cegueira, retardo mental

e varios tipos de cancer (Parra & Cates, 1985 e Estébanez e a.l., 1993).

Devemos destacar que, mesmo sendo as doengas sexualmente
transmissiveis problemas de saude publica, seus numeros sao diferentes nos diversos
paises. Diversos fatores influenciam estes numeros e incluem a existéncia e a eficacia de

programas de controle e prevengdo de DST e a subnotificagdo dos casos (Passos, 1995).

Atualmente, as doengas sexualmente transmissiveis formam o grupo mais
comum de doengas infecciosas na maioria dos paises do mundo. A Organizagdo Mundial
da Saude estima que, no minimo uma em cada dez pessoas sexualmente ativas €
contaminada com uma DST, as quais tém um impacto muito grande sébre a satude
individual, especialmente entre as mulheres e os recém-nascidos. Nos paises em
desenvolvimento, as doengas sexualmente transmissiveis estio entre os cinco maiores
problemas de saude mais comuns para os quais se busca tratamento. A situagdo € mais
séria nas areas urbanas, onde até um ter¢o das pessoas entre 13 e 35 anos de idade

podem apresentar uma DST a qualquer momento. Durante os anos de 1993 e 1994,
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varios paises como a Costa Rica, Tailindia e Zimbabue registraram reducdo de doengas
sexualmente transmissiveis curaveis, obtida através de procedimentos que incluiram a
educacdo comunitaria, o tratamento rapido e eficiente, a capacitagdo de recursos
humanos, estoques confiaveis de medicamentos, sistemas de acompanhamento e centros

de diagnodstico e encaminhamento (Islam & Piot, 1995).

No Brasil, o nimero de casos notificados de doengas sexualmente
transmissiveis no periodo de 1987-1994 foi de 408.640, com a seguinte distribui¢do da
prevaléncia: sifilis adquirida (29,14%), UNG (29,08%), gonorréia (28,3%), condiloma
acuminado (10,07%), cancro mole (1,60%), linfogranuloma venéreo (0,94%), sifilis

congénita (0,59%) e donovanose (0,20%) (M S, 1994).

No periodo de 1987 a 1993, no Estado do Par4, foram notificados 16.488
casos de doengas sexualmente transmissiveis correspondendo a 4.82% da prevaléncia
nacional e com a seguinte distribuigdo da prevaléncia em ordem decrescente: gonorréia
(46,3%), sifilis adquirida (40,9%), condiloma acuminado (7,1%), UNG (1,8%), cancro
mole (1,8%), linfogranuloma venéreo (1,2%), sifilis congénita (0,5%) e donovanose

(0,03%) (MS, 1993).

No Brasil, os nimeros ndo traduzem a verdadeira situagdo das doencas
sexualmente transmissiveis no pais e as informag¢des sdo provenientes de servigos
isolados que atendem pacientes com doengas sexualmente transmissiveis. Os casos
notificados, de acordo com o Programa Nacional de Controle de DST/AIDS-Ministério
da Satde, mostram que varios Estados ndo consolidam as informagdes recebidas das
Unidades de Saude, podendo-se até mesmo fazer crer que o numero de casos notificados

de doengas sexualmente transmissiveis estdo caindo assustadoramente (Passos, 1995).
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1.2.4 Sifilis

1.2.4.1 Conceito

A sifilis ou lues € uma moléstia infecto-contagiosa, congénita ou
adquirida, causada pelo Treponema pallidum, que determina lesdes cutdneo-mucosas
polimorfas e pode comprometer outros tecidos, particularmente os sistemas
cardiovascular e nervoso. Apresenta evolugao cronica, em que se distinguem periodos de
laténcia e de atividade, recentes ou tardios, caracterizando-se as lesdes do periodo de
atividade recente (primario e secundario) pela riqueza de patdgenos e reversibilidade das
lesdes, e as de atividade tardia (terciario), pela escassez de microorganismos e tendéncia

destrutiva e desorganizadora (Belda e al., 1993).

1.2.4.2 Sintomatologia

A sifilis adquirida € dividida em recente e tardia. A sifilis adquirida recente
compreende o primeiro ano de evolugdo da doenga, um periodo de desenvolvimento
imunitario na sifilis ndo tratada, que inclui a sifilis primaria, secundaria e latente (sem

lesdo clinica).

A sifilis primaria inicia apos o contacto sexual com paciente infectado. O
Treponema pallidum multiplica-se localmente e ingressa na circulagdo sangiinea e
linfatica, onde continua a proliferar. No local da inoculagio, forma-se uma tlcera depois
de um periodo de incubag@o que dura de 10 a 90 dias, com uma média de 21 dias. Estas

lesdes podem durar de 10 a 20 dias.

O quadro clinico nesta fase apresenta comprometimento cutdneo, mucoso

e ganglionar. A lesdo inicial, denominada cancro duro ou protossifiloma, caracteriza-se
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por ser uma ulceragdo geralmente unica, circular ou oval, medindo de um a dois cm de
diametro. Esta ulceragdo € indolor, de fundo liso e limpo, cor avermelhada forte, de
bordas induradas e infiltradas, associadas a um exsudato seroso, escasso € rico em
bactérias. O tecido circundante ndo apresenta sinais inflamatérios. O cancro involui
gradualmente, desaparecendo em algumas semanas e, geralmente, nao deixando cicatriz.
No homem, as ulceras aparecem comumente na parte interna do prepucio, na regido do
freio, no sulco balano-prepucial, no corpo ou na base do pénis. Na mulher, a localiza¢ao
inclui o cérvix, a vagina, a vulva, a area do clitoris, o orificio uretral e a comissura labial
inferior. Os cancros extra-genitais podem aparecer em qualquer regido do tegumento,

sendo que nos labios e nas palpebras acompanham-se de edema.

As alteragdes ganglionares satélites do protossifiloma s3o precoces e
atipicas. Os ganglios sdo grandes, duros, isolados, indolores, moéveis, ndo aderidos a
planos superficiais ou profundos, e a pele que os recobre ndo apresenta sinais de

inflamagao.

Na sifilis secundaria, de quatro a oito semanas depois do aparecimento do
cancro duro, surgem manifestagdes na pele, nas mucosas, nos ganglios e nas meninges.
As primeiras manifestagdes cutaneas caracterizam-se por lesdes maculosas (sifilide
maculosa ou roseola sifilitica), lenticulares, ovais ou circulares, de cor rosea, limites
imprecisos, isoladas, acometendo de modo simétrico o tronco e raiz dos membros,
evoluindo para todo o tegumento e regides palmo-plantares. Algumas vezes as roséolas
se infiltram, perdem o carater de mancha e tornam-se gradualmente papulosas (sifilides
papulosas). As papulas podem ser miliares ou foliculares, de aspecto liquenoide (sifilides

liquendides) e, por vezes recobertas por pequenas pustulas (sifilides papulo-pustulosas).
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Esses exantemas, e também as lesdes que aparecem mais tardiamente no
periodo secundario, involuem sem deixar sequela. Em casos raros, podem deixar atrofia
maculosa, pigmentagdo central ou hipercromia periférica no pescogo, que quando o

contornam, sdo denominados de “colar de vénus”.

Tardiamente, na sifilis secundaria, ha tendéncia ao agrupamento e
localizagdo das lesdes, sendo que nas regides genital, anal, axilar, espagos interdigitais e
pregas submamaria podem se desenvolver lesdes papulosas isoladas ou confluentes e
ricas em bactérias, sendo denominadas de condiloma plano. Ao redor dos labios,
comumente em pessoas negras, surgem lesdes anulares, de tamanho variavel, isoladas ou
coalescentes, de centro hipercromico e borda elevada constituida de pequenas papulas
(sifilides papulosas-anulares). As lesdes mucosas da sifilis secundaria sdo semelhantes as
da superficie da pele, modificadas por influéncias proprias das mucosas bucal, labial, anal
e vulvar. A falta do extrato corneo nestas localizagdes promove a facil ulceracdo das
lesdes. As papulas sdo caracteristicamente arredondadas, planas, superficialmente
erosadas e ricas em bactérias, acometendo principalmente as amigdalas, a superficie
interna dos 1abios, a lingua e a laringe. A alopécia sifilitica pode ser observada no couro
cabeludo, nos supercilios e na barba, resultante da infiltragdo folicular ou invasido de

nervos simpaticos.

A sifilis latente sucede a sifilis secundaria. Ndo existem manifesta¢des
clinicas visiveis no periodo latente, e o diagnostico € obtido pelas reagdes sorologicas
lipoides. Esta forma assintomatica pode persistir por toda a vida em 60% a 70% dos
pacientes ou progredir para a forma cutanea (16%), cardiovascular (9,6%) e neuroldgica

(6,5%).
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A sifilis € considerada tardia apos o primeiro ano de evolugdo e ocorre em
doentes, que receberam tratamento inadequado ou n@o foram tratados.  Suas
manifestagdes clinicas surgem apos um periodo variado de laténcia e compreendem as
formas  cutdnea, Ossea, cardiovascular, nervosa e outras. As lesds cutaneas
caracterizam-se  por serem lesdes profundas (nodulos e gomas), circunscritas e

apresentam carater destrutivo.

Na forma cardiovascular, o quadro mais comum ¢ a aortite, podendo levar
a insuficiéncia adrtica e estenose orificial das coronarias. As lesdes nervosas sdo dos
tipos inflamatério e degenerativo, podendo se apresentar como formas assintomaticas,
meningovascular, meningite aguda sifilitica, paralisia espastica e comprometimento do 7°

par de nervos cranianos (Belda ez al., 1993 e Passos ef al., 1995a).

1.2.5 Gonorréia

1.2.5.1 Conceito

A gonorréia € uma doenga infecto-contagiosa, comumente transmitida
pela via sexual, causada pela Neisseria gonorrhoeae. Tem como caracteristica clinica
principal a presenca de um corrimento purulento abundante e viscoso pela uretra
masculina. Na mulher, a gonorréia em geral € oligossintomatica, determinando um
quadro de vulvovaginite ou colpocervicite, a contamina¢do da uretra, embora ocorra,
normalmente ndo causa o mesmo quadro clinico intenso que ocorre no homem (Acebes

& Naud, 1993 e Passos et al., 1995b).
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1.2.5.2 Sintomatologia

As infecgdes assintomaticas podem ocorrer em qualquer mucosa
suscetivel a infecgdo gonococica (uretra, cérvix, reto, faringe e conjuntiva) e s@o
usualmente detectadas pela cultura de secre¢des locais, apos avaliag@o dos pacientes, que
relatam contatos sexuais recentes com parceiros que apresentam quadro clinico de

gonorréia (Wiesner ef al., 1973 e Quinn et al., 1983).

No homem, a uretrite sintomatica € a apresentagdo mais comum da
gonorréia. A secre¢do uretral e disiria geralmente aparecem dois a cinco dias apos a
exposicdo a Neisseria gonorrhoeae. A maioria dos homens com uretrite gonococica
sintomatica apresenta secregdo uretral purulenta, que quando nd3o tratada, torna-se

abundante. A disuria pode ser o unico sintoma e tende a ser de intensidade moderada.

A complicag¢@o local mais comum da uretrite gonococica no homem ¢€ a
epididimite aguda, apresentando-se o epididimo com aumento de volume e dor local
unilateral. A obstrugdo do canal epididimario pode ocorrer, determinando a oligospermia
e at¢ azospermia, caracterizando o quadro da esterilidade masculina. Raramente, outras
complicagdes foram evidenciadas, que incluem a celulite, a linfangite e o abscesso peri-

uretral.

Na mulher, o cérvix uterino € o sitio primario de infec¢do da gonorréia
ndo complicada. A mulher com cervicite gonococica € frequentemente assintomatica. A
cervicite caracteriza-se clinicamente pela secre¢do vaginal aumentada, por prurido
vaginal e disuria. Tais sintomas sio inespecificos e podem resultar de infecgdes do trato
urinario, de infec¢des vaginais ou cervicite por Candida, Trichomonas, Neisseria e

Chlamydia. A uretra feminina ¢ comprometida em 40% a 60% das mulheres com
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cervicite gonococica e a presenga da uretrite pode explicar a disuria como sintoma mais
comum da gonorréia na mulher. Nas mulheres histerectomizadas, a uretra € o sitio
primario de infeccdo. A mulher com infecgdo gonococica local pode apresentar

complicag¢des resultantes da infec¢do das glandulas de Skene ou Bartholin.

A doenga inflamatoria pélvica (DIP) € a mais importante complicag@o das
infecgdes gonocécicas (Eschenbach ef al., 1975 e Wolner-Hanssen ef al., 1988). E uma
designacdo genérica que pode se referir a endometrite gonococica, a salpingite, a
peritonite ou a combinagdo das mesmas. A doenca inflamatoria pélvica gonococica
geralmente resulta da infeccdo ascendente da Neisseria gonorrhoeae a partir do sitio
primario (cérvix) para o trato genital superior. A sintomatologia da doenca inflamatoria
pelvica pode incluir colica abdominal inferior uni ou bilateral, dispareunia e hemorragia
vaginal. A DIP ¢ geralmente um quadro polimicrobiano, podendo concorrer
simultaneamente a C. frachomatis, cocos Gram negativo e positivo e bactérias

anaerobias (Eschenbach ef al., 1975 e Wasserheit ef al., 1986).

A gonorréia anoretal ¢ incomum no heterossexual masculino porém a
infec¢do gonocdcica anoretal assintomatica ocorre aproximadamente em 30% a 50% das
mulheres com cervicite gonocécica. Mulheres e homossexuais masculinos, que tém
relacionamento sexual anal receptivo com parceiros infectados, apresentam um risco
elevado de desenvolverem gonorréia anoretal. Embora, a maioria dos homens com
gonorréia anoretal seja assintomatica, alguns desenvolvem sinais de proctite aguda
(secregdo retal, dor e tenesmo). Entre homossexuais masculinos com proctite

sintomatica, a co-infecgdo com varios patogenos € comum (Quinn ez al., 1983).
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Cerca de 2% dos pacientes com gonorréia ndo tratada evoluem para a
infeccdo gonococica disseminada, um quadro bacterémico que na maioria das vezes se
apresenta com mialgia, artralgia, poliartrite assimétrica e dermatite (Holmes ef al., 1975
e Handsfield er al., 1976). Embora seja um quadro bacterémico, frequentemente os
pacientes ndo se apresentam toxemiados. As duas apresentagdes mais comuns da
infec¢do disseminada incluem a poliartrite aguda assimétrica e a dermatite. A poliartrite,
na maioria das vezes, tende a ser assimétrica, e envolve as articulagdes da mao, punho,
tornozelo e/ou joelho. E possivel isolar a N. gonorrhoeae do liquido sinovial em 20% a

30% dos pacientes.

A dermatite apresenta pequeno numero de lesdes cutineas, que se
localizam predominantemente nas extremidades distais. As lesdes comegam com papulas
dolorosas, que com a evolugdo se tornam pustulas-necroticas e ulceram. A lesdo cutanea
classica ¢ uma pustula necrosada sobre uma base eritematosa e lesdes em diferentes
estagios, simultaneamente. Ocasionalmente, a infec¢do gonococica disseminada resulta

em endocardite ou meningite (CDC, 1984; 1987).

1.2.6 Infeccio causada pela Chlamydia trachomatis

1.2.6.1 Conceito

Doencas humanas causadas pela Chlamydia trachomatis sao conhecidas
desde a antiguidade. O tracoma € descrito nos papiros egipcios. O linfogranuloma
venéreo foi descrito por John Hunter no século dezoito. As infecg¢des do trato genital tais
como a uretrite ndo gonocdcica e a oftalmia neonatal foram reconhecidas apos a

identifica¢do do gonococo.
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A possibilidade do isolamento da Chlamydia em ovos embrionados e
posteriormente em cultura de células permitiu a associagdo dessa bactéria com grande
parte das uretrites ndo gonococicas e uma variedade de sindromes clinicas (Schachter,

1978).

1.2.6.2 Sintomatologia

Nos homens, a manifestagdo mais comum das infec¢des transmitidas
sexualmente € a uretrite ndo gonocoécica. A idade de distribuicdo das UNG ¢ semelhante
a da uretrite gonocdcica. A maioria dos casos ocorre entre 15 e 25 anos de idade, e €
mais comum do que a UG nos homens de classe socio-econdmica alta e em
heterossexuais masculinos (Holmes et al., 1975). A uretrite ndo gonococica tem como
sitio de infecgdo a mucosa, com maior intensidade a da uretra peniana, provocando um
fluxo uretral mucoso, seroso ou até mucopurulento, apoés um periodo de incubagdo de
sete a dez dias ou mais, que pode se estender até trés semanas. A UNG decorrente da
infecgdo pela Chlamydia trachomatis tem como manifestagdo clinica um fluxo uretral de
pequena quantidade , limitando-se muitas vezes ao aparecimento de uma gota matinal,
ou pode ser totalmente assintomatica ou com um leve desconforto. Convém ressaltar,
entretanto, que nessas e em todas as outras situagdes, a progressdo da infecgdo pode
evoluir para a prostatite, a epididimite ou mesmo ser a causa de infertilidade (Naud,

1993).

A uretrite pos-gonococica normalmente se desenvolve apds um periodo
de incubag@o de dois a dez dias posteriores a um episodio de UG, em que o tratamento

teve sucesso para a erradicagdo da Neisseria gonorrhoeae. Esse fato ocorre em virtude



da associacio da Chlamydia trachomatis com a Neisseria gonorrhoeae ser em torno de
30% dos casos de uretrite; contribui ainda para esta situagdo o fato do periodo de
incubagdo da Chlamydia trachomatis ser superior ao do gonococo, ou seja, apos a
gonorréia ser tratada, surge clinicamente um fluxo uretral com as caracteristicas de uma

UNG (Naud, 1993).

Na mulher, a C. frachomatis é um dos agentes etiologicos mais frequentes
nos casos de cervicite. Essa informagdo € importante pelo fato da cérvix uterina infectada
apresentar poucos sintomas ou ser comumente assintomatica, sendo a porta de entrada
para infeccOes genitais altas, representando particularmente um risco elevado as
salpingites. Nas mulheres portadoras de Chlamydia trachomatis com infecgdo genital
baixa, sio encontrados, ao exame especular, sinais caracteristicos de uma cervicite, que
inclui um processo inflamatorio do cérvix que sangra ao menor contato, podendo ainda

apresentar em até 10% dos casos, uma vulvovaginite subaguda.

1.3 ASSOCIACAO DA INFECCAO PELO HIV-1 E DOENCAS SEXUALMENTE
TRANSMISSIVEIS

Estudos epidemioldgicos tém demonstrado que a historia natural das
doencas sexualmente transmissiveis, esta associada ao risco aumentado de contrair a
infecgdo pelo HIV-1 e que as doengas sexualmente transmissiveis causadoras de
ulceragdes genitais podem funcionar como cofatores para adquirir a infec¢do pelo HIV-
1. Por outro lado, a coexisténcia da infec¢do pelo HIV-1 pode alterar a historia natural
da sifilis ou da dosagem e/ou duragdo do tratamento necessario para a cura da sifilis. O

risco de contaminagdo pelo HIV-1 entre homossexuais e heterossexuais € notadamente
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maior porque o comportamento sexual que aumenta o risco para adquirir outras DST,

também aumenta o risco para adquirir o HIV-1 (Bolan, 1995).

Homossexuais masculinos, com relagdo sexual anal, tém o risco
aumentado, tanto para adquirir o Treponema pallidum como o HIV-1. Mcmillan ef al.
(1990) mostraram que 60% dos homossexuais masculinos infectados pelo HIV-1 tiveram
sorologia positiva para sifilis . De 20 homossexuais masculinos previamente tratados e
infectados pelo HIV-1, somente um mostrou ser reagente pelo VDRL acusando
reativagdo da sifilis. Alteragdo das fungdes dos linfocitos B resultam na deterioragdo da
produgdo de IgM especifica durante a reativagao de infecg¢@o latente, assim como pela
infeccdo do Toxoplasma gondii, frequentemente associado a infec¢@o pelo HIV-1. Tem
sido mostrado que a nova infecgdo pelo treponema em pacientes infectados pelo HIV-1
pode ndo resultar no desenvolvimento de anticorpos especificos ou mesmo daqueles
detectados pelo VDRL. A apresentag@o clinica da sifilis em pacientes com infec¢do pelo
HIV-1 apresentam mais frequentemente o estagio secundario com persisténcia do

cancro, diferentemente dos pacientes HIV-1 negativos (Hutchinson ez al., 1994).

No continente africano, o cancro mole, a sifilis € o herpes simples causam
90% da doenga ulcerativa genital onde € mais comum do que em paises desenvolvidos.
Na medida em que as DUG podem facilitar a propagagdo do HIV-1, este fato poderia
explicar o crescente aumento de casos de infec¢do pelo HIV-1 pelas relagdes
heterossexuais, em algumas areas da Africa (Pallangyo, 1989). Simonsen ef al. (1988)

mostraram que 63% dos homens soropositivos para o HIV-1 tiveram historia prévia de

tlcera genital, sendo que o cancroide foi a maior causa.




Em uma clinica de DST em Dar-es-Salam Tanzania, a soropositividade

para 0 HIV-1 entre os pacientes que apresentaram DUG foi quatro vezes maior do que
nos demais pacientes atendidos na clinica. Muitas clinicas de DST na Africa Ocidental e
Central estdo tendo de enfrentar, atualmente, nimeros crescentes de pacientes infectados
pelo HIV-1 que apresentam sintomas de DUG persistentes por varias semanas, as vezes
meses, apesar do tratamento médico usual. O cancro mole em pacientes contaminados
pelo HIV-1, por exemplo, tende a ser maior, mais numeroso € a persistir por mais tempo

que o normal (Pallangyo, 1989).

Em alguns paises, ha o aumento da incidéncia da infec¢do genital primaria
e grave causada pelo herpes simples. A DUG causada pelo herpes genital ¢ a mais
comum nos paises desenvolvidos e, ¢ um importante fator de risco para adquirir e

transmitir o HIV-1 (Kinghorn, 1994 e Rodriguez, 1994).

A disseminagdo continuada das doengas sexualmente transmissiveis,
particularmente aquelas que sdo incuraveis, tais como a SIDA/AIDS e a infecg¢do genital
pelo herpes simples tem aumentado o interesse dos pesquisadores pelos aspectos
comportamentais e sociais. O controle das doengas sexualmente transmissiveis ndo tem
sido atingido e uma das razdes primarias tem sido a ineficiéncia da infraestrutura dos
servicos de saude existentes e a auséncia de programas de controle (Estébanez et al.,

1993 e Kamat & Banker, 1993).

A Chlamydia trachomatis ¢ uma das bactérias mais comumente
transmitida sexualmente e causa uma das mais proeminentes co-infecgdes em populagdes
de risco para contrair o HIV-1. No Kénia, a infec¢do pela Chlamydia trachomatis foi

mostrada ser um possivel fator causal para a contaminag@o pelo HIV-1. A prevaléncia de



anticorpos IgG (50%) e IgA (22%) para a Chlamydia trachomatis mostrou-se elevada

em homossexuais masculinos infectados pelo HIV-1 (Schattner ef al., 1994).

O aumento das doencas sexualmente transmissiveis entre as mulheres
usuarias de drogas injetaveis tem mostrado que estas pacientes constituem-se em um rico
reservatorio de DST e, esta situagdo favorece a transmissdo heterossexual do HIV-1
(Barongo et al., 1992; Chetwyind et al., 1992; Fitzpatric et al, 1992; Isa &

Sivakumaran, 1993 e MS, 1993).

A proporgdo de mulheres com historia prévia de doengas sexualmente
transmissiveis concorre para um risco aumentado de contaminagio pelo HIV-1. Existem
informagdes, indicando que até 36% da populagdo soropositiva apresentou episodio
anterior de uma DST (Chetwynd ef al., 1992 e O’Campo ef al, 1992). Em uma
comunidade rural da Florida, de 5,1% de mulheres infectadas pelo HIV-1, observou-se
que a prevaléncia da infeccdo pelo HIV-1 aumentou inversamente com a idade da
primeira relag@o sexual e foi diretamente associada ao numero de parceiros sexuais. A
meédia de idade entre as mulheres infectadas pelo HIV-1 foi de 15 anos e a infec¢@o pelo
HIV-1 nao foi associada com qualquer dos métodos anticoncepcionais, com excegdo do
condom . Em mulheres soropositivas foi mostrada a possibilidade de apresentar teste
sorologico positivo para a Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis ou sifilis de

trés vezes maior do que em mulheres HIV-1 soronegativas (Ellerbrock ez al., 1992).

Individuos com soropositividade para o HIV-1 tém alto risco para
desenvolver infec¢@o oportunista e desordem anoretal. Goldberg ef al. (1994) mostraram

que em 163 pacientes soropositivos para o HIV-1 com queixas coloretais entre 1989-




(%]
n

1992, 29% apresentaram processos infecciosos, que incluiram o condiloma (38%), as

Ulceras peri-anais (38%) e as fissuras anais (34%).

Schmitt er al. (1993) mostraram que de 26 homossexuais e bissexuais
infectados pelo HIV-1 com ulceragdo peri-anal, dezoito (69%) apresentaram episodio
prévio de DST, sendo que destes, sete (38,8%) ja tinham tido um episodio, trés (16,6%)
com dois episodios, seis (33,3%) com trés episodios e dois (11,1%) com quatro
episodios.

Em 1992 na Tailandia, a maioria dos casos de infecgdo pelo HIV-1
ocorreu como resultado da transmissdo sexual. Entre dezembro de 1989 e fevereiro de
1990, 352 heterossexuais masculinos (sem nenhum outro comportamento de risco)
mostraram a prevaléncia da infec¢do pelo HIV-1 igual a 7,31% e uma distribui¢@o das
doengas sexualmente transmissiveis associadas a infec¢@o pelo HIV-1 envolvendo a sifilis
(42,3%), o condiloma (15,5%), o cancréide (11,5%), a DUG (sifilis) (11,5%), o

linfogranuloma venéreo (7,7%) e a gonorréia (3,9%) (Suwangool et al., 1992).

Em Ribeirdo Preto, Brasil, de 207 pacientes com SIDA/AIDS, 43,6% dos
homens e 37,1% das mulheres tiveram antecedentes de doengas sexualmente
transmissiveis. Dentre as doengas sexualmente transmissiveis que mais se associaram a
pessoas infectadas pelo HIV-1 foram a sifilis (30,3%), a gonorréia (12,9%), o herpes
genital (9,8%), o condiloma acuminado (5,3%), o cancro mole (4,5%), a uretrite ndo
gonococica (3,8%) e o linfogranuloma venéreo (0,8%), totalizando 132 diagnésticos de
doencas sexualmente transmissiveis em 88 pacientes. A razdo entre o total de episodios
de doengas sexualmente transmissiveis e infecgdo pelo HIV-1 foi de 1,5 DST/paciente

(Giret al., 1994).




Existem informagdes epidemiologicas em paises Africanos e em paises
desenvolvidos com rela¢do as doengas sexualmente transmissiveis, ao HIV-1 e a da ac@o
das DST como cofatores para a transmissdo do HIV-1, entretanto, no Brasil, e
principalmente, no Estado do Para é praticamente inexistente a descrigdo das DST no
contexto HIV/AIDS. S&o altas as taxas de prevaléncia de SIDA/AIDS e de outras DST
como a gonorréia, a sifilis e a clamidiose no Para, DST que atuam como cofatores
importantes na transmissdo sexual do HIV-1, porém se desconhece os numeros da

interagdo destas doengas com a infec¢do pelo HIV-1 no Estado do Para.

1.4 OBJETIVOS DA DISSERTACAO
Os objetivos do presente trabalho incluem:
1- a descricdo da ocorréncia e das manifestagdes clinicas de outras

doengas sexualmente transmissiveis em portadores do HIV-1 e em pacientes com

SIDA/AIDS;

2- a descrigdo de fatores demograficos e comportamentais que possam
estar relacionados com a infec¢@o pelo HIV-1, em portadores do virus e em pacientes

com SIDA/AIDS e

3- a descrig¢@o da presenga de marcadores de DST em portadores do HIV-

1 e em pacientes com SIDA/AIDS.



2  CASUISTICA E METODOS

2.1 METODO EPIDEMIOLOGICO

O presente trabalho corresponde a um estudo de epidemiologia descritiva
que teve o objetive de mostrar fatores demograficos e sorologicos associados a infecgao
pelo HIV-1. Foi aplicado o método transversal visando a descricdo de outras doengas

sexualmente transmissiveis associadas a infecgio pelo HIV-1.

As informagdes obtidas foram cadastradas no programa EPIINFO, versio
5.01 do Centers for Disease Control Prevention, USA e as variaveis foram avaliadas
estatisticamente por meio do teste de Qui-quadrado, usando um nivel de significancia

igual ou menor a 0,05,

2.2 POPULACAO EXAMINADA

Foram estudados 90 pacientes de ambos os sexos, com sorologia anti-
HIV-1 confirmada por meic da imunofluorescéncia indireta e de Western Blot. Dentre os
entrevistados, 10 tinham matricula no Hospital Universitario jodo de Barros Barreto e 80
na Unidade de Referéncia Especializada em AIDS/Pa . A etapa de entrevista e coleta de
soro foi realizada no periodo de 15/08/94 a 28/02/95 nas instituigdes supra-citadas com
autorizagdo de suas Dire¢des. O presente projeto foi aprovado pela Comissio de Etica

do HUJIBB/UFPa.

Todos os pacientes foram, inicialmente, esclarecidos acerca dos objetivos
e métodos deste trabalho e, posteriormente solicitada autorizacdo (Apéndice n° 2) por
escrito dos mesmos. Quando houve a concordancia, procedeu-se a aplicagdo do

questionario e coleta de sangue.
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Observando-se as normas universais de biosseguranga, foram coletados 5

ml de sangue venoso em frasco esterilizado sem anticoagulantes, a seguir deixado a
temperatura ambiente por 60 minutos e posteriormente feita a separag@o do soro por
centrifugac@o a 3000 rpm por 10 minutos. As amostras de soro foram congeladas a -20°

C até o momento do uso.

2.3 APLICACAO DO QUESTIONARIO

Todos os 90 soropositivos entrevistados foram submetidos a avaliagdo
com o preenchimento de questionario padronizado (Apéndice n° 3), o qual foi composto
de 4 partes: i- Descricdo demografica; ii- Descrigdo clinica; iii- Descrigdo
comportamental e 1v- Descri¢do laboratorial. Convém ressaltar que as informagdes de

algumas variaveis foram obtidas de um numero inferior ao total de entrevistados.

23.1 Aspectos demograficos

Atraveés da descricio demografica buscamos obter informagdes sobre
sexo, idade, cor, escolaridade, naturalidade, ocupacdo e renda familiar mensal dos

pacientes.



2.3.2 Aspectos clinicos

Foi feita a anamnese geral e especifica, dirigida para os antecedentes
morbidos pessoais e sintomatologia das DST, buscando informagdes sobre lesdes que
envolveram: i- o tegumento das regides genitais, inguinais, anais, peri-anais e, em
segundo plano, outra topografia; ii- a mucosa uretral e vaginal e iii- os linfonodos da

cadeia inguinal.

Procedeu-se o exame fisico através da inspeg¢ao desarmada e palpacao das

lesdes encontradas e consequente descricdo das mesmas.

2.3.3 Aspectos comportamentais

Através da descricio comportamental buscou-se informagdes sobre
drogadigdo, uso de preservativos, nimero de parceiros sexuais, habitos e praticas sexuais

dos pacientes.

2.3.4 Aspectos laboratoriais

Da amostra de soro de 84 dos 90 soropositivos entrevistados foram
realizados exames laboratoriais que incluiram o VDRL e a imunofluorescéncia indireta

para a Chlamydia , independente da suspeita clinica de DST.

Os pacientes que apresentaram suspeita clinica de DST foram submetidos
a avaliacdo laboratorial, visando a identificagdio dos agentes etiologicos das DST
clinicamente diagnosticadas. Para isso foi coletado sangue, secreg@o uretral e vaginal.
Os espécimes biologicos colhidos foram processados por métodos que incluiram os

exames direto, cultura e reagcdes imunologicas.
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24 PROCEDIMENTOS TECNICOS

241 VDRL

Os soros foram testados utilizando-se como antigeno uma suspensido
estabilizada de lecitina, colesterol e cardiolipina. O antigeno foi obtido comercialmente

(EBRAM) e preparado segundo os critérios recomendados pelo fabricante.

A técnica empregada consistiu em reagir 50 uL de soro com 25 uL da
suspensdo antigénica nas cavidades de uma placa de Kline. Apos movimentos rotatorios
por cinco minutos em agitador tipo Kline, procedeu-se a leitura em microscopio optico
comum marca Olympus, modelo CBB, em aumento de 100x. Foram utilizados soros

controle positivo e negativo no decorrer dos testes.

Foram considerados soros reagentes os testes que apresentaram formagao
de grumos ou floculos, de tamanhos variaveis, de acordo com o grau de positividade. Os
soros nao reagentes caracterizaram-se pela auséncia de grumos e as particulas ficaram

finamente dispersas, com aspecto homogéneo.

Nos casos em que o soro foi reagente, seguiu-se o processo de titulagdo
para detec¢do do titulo de anticorpos (VDRL quantitativo), o qual é determinado pela

maior dilui¢@o que ainda persiste a floculagio.

2.4.2 Imunofluorescéncia indireta (IFI) para Chlamydia

Na investigac@o de anticorpos para o género Chlamydia empregou-se a

prova de imunofluorescéncia indireta, utilizando-se soros diluidos a 1:32 em PBS, pH
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Os testes foram realizados em laminas comerciais contendo antigenos de
Chlamydia sorotipo L2 (Bio Mérieux), o qual apresenta reagdo cruzada com todos os
outros sorotipos de Chlamydia trachomatis (Ishak et al., 1993). Foram adicionados
soros diluidos a 1:32 em cada spot da lamina contendo o antigeno e incubados a 37° C
por 30 minutos (em camara umida). Apos a incubagdo, foram feitas trés lavagens com
PBS por cinco minutos, cada uma. Em seguida, foi adicionado o conjugado (anti-
imunoglobulina humana marcada com isotiocianato de fluoresceina, Biolab) diluido em
azul de Evans e feita nova incubagdo por mais 30 minutos, nas mesmas condigdes da
incubagdo anterior. Apos novas lavagens com PBS e dois ciclos de um minuto com agua
destilada foi retirado o excesso de agua da lamina e processada a montagem com

glicerina tamponada, pH 9.0.

A leitura foi realizada em microscopio de fluorescéncia, Zeiss, com

o,tijetiya de 40x. Os soros considerados positivos apresentaram focos de fluorescéncia na
difuigdo testada.




3 RESULTADOS

Todos os individuos, soropositivos para o HIV-1, participantes do
presente projeto, foram esclarecidos sobre os objetivos a serem alcangados e somente
apos a concordancia com a sua participagdo, assinando uma autorizagdo, € que se

procedeu a aplicagdo do questionario e coleta de sangue.

A aplicagdo do questionario teve a finalidade de obter informagdes sobre
os aspectos demograficos e clinicos, fatores comportamentais relacionados a

transmissao do HIV-1 e a outras doengas sexualmente transmissiveis.

3.1 ASPECTOS DEMOGRAFICOS

Dentre os soropositivos entrevistados a média de idade foi de 31.4 anos,
variando entre 18 e 60 anos de idade, sendo que a faixa etaria dos 21 aos 40 anos foi a
mais comprometida, envolvendo 83,3% (75/90) dos examinados. A grande maioria
(83%) era do sexo masculino (Figura 3). Cerca de 47,8% eram brancos, nimero igual

eram morenos e 4,4% eram negros.



FIGURA 3 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=90) PARA O HIV DE ACORDO COM O SEXO

Quanto ao estado civil, 69% (62/90) dos entrevistados eram solteiros,

14% amigados, 10% casados e 7% referiram ndo se enquadrar nessas categorias (Figura
4). A distribui¢@o da renda familiar mensal mostrou que 79,5% (70/90) tinham um ganho
mensal inferior a cinco salarios minimos, com a média de 2,6 salarios minimos (Figura 5).
Quarenta por cento (36/90) cursaram o primeiro grau, 52,2% o segundo grau e 7,8%

tinham outros niveis de escolaridade.
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FIGURA 4 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=90) PARA O HIV DE ACORDO COM O ESTADO CIVIL
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FIGURA 5 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=90) PARA O HIV DE ACORDO COM A RENDA
MENSAL EM SALARIO MINIMO
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3.2 DROGADICAO / TRANSFUSAO DE SANGUE E DE HEMODERIVADOS

A utilizagdo de drogas de qualquer natureza, no periodo anterior ao
conhecimento da presenga de anticorpos para o HIV, mostrou que 51% (46/90) dos
soropositivos usaram pelo menos um tipo de droga (Cannabis sativa, cocaina) (Figura

6), sendo a grande maioria ( 89,1% ) do sexo masculino.

ENAO |
49%

FIGURA 6 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=90) PARA O HIV-1 DE ACORDO COM O USO DE
DROGAS

A drogadi¢@o endovenosa verificou-se em 21% (18/87) dos entrevistados

(Figura 7)
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ENAO
79%

FIGURA 7 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=87) PARA O HIV-1 DE ACORDO COM USO DE
DROGAS INJETAVEIS

O cruzamento das informag¢des sObre a distribuicdo dos usuarios de
drogas endovenosas e a historia de antecedentes de doengas transmissiveis mostrou que
944% (17/18) dos wusuarios referiram antecedentes de doengas sexualmente
transmissiveis e evidenciando significancia estatistica com p= 0.05 (Tabela 1). A
utilizagdo de drogas injetaveis foi um fator importante do ponto de vista estatistico
(p<0.02) na aquisicdo de uma doenga sexualmente transmissivel, entretanto, ndo foi
possivel mostrar correlagdo estatistica (p=0.2) entre o uso de drogas, independente da

via de uso, e 0 numero de parceiros sexuais.
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TABELA 1 DISTRIBUICAO DE PACIENTES SOROPOSITIVOS PARA O HIV-1
DE ACORDO COM O USO DE DROGAS INJETAVEIS E OS ANTECEDENTES

DE DST
USUARIO ANTECEDENTES DE DST TOTAL
PRESENTE AUSENTE
SIM 17 1 18 (20,7%)
NAO 47 22 69 (79,3%)
TOTAL 64 (71,1%) 23 (25,5%) 87 (100%)

A persisténcia da drogadi¢do, apos o conhecimento da soropositividade
para o HIV-1, mostrou que 11% (10/90) dos soropositivos continuaram usando pelo
menos um tipo de droga, sendo que a maioria (81,8%) era do sexo masculino. Apenas

5,6% (5/90) dos pacientes receberam transfusido de sangue ou hemoderivados.

33 HABITOS E PRATICAS SEXUAIS
Dentre os 89 soropositivos entrevistados, 42% referiram ser bissexuais,
20% homossexuais e 38% heterossexuais (Figura 8), dos quais 55% (19/34) eram do

sexo masculino. Todos os bissexuais € homossexuais eram do sexo masculino.

BHETERO
38%

FIGURA 8 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=89) PARA O HIV-1 DE ACORDO COM OS HABITOS
SEXUAIS
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A descri¢do da frequéncia dos habitos sexuais quanto ao uso de drogas,
por qualquer via, anterior a confirmag@o da soropositividade para o HIV-1, mostrou que
41,1% dos heterossexuais, 44,4% dos homossexuais e 62,1% dos bissexuais fizeram uso
de algum tipo de droga. O uso de drogas injetaveis, entretanto, mostrou que 31,1%
(14/45) dos usuarios eram heterossexuais, 17,7% homossexuais e 51,1% bissexuais. O
uso do preservativo foi de 26,6% entre os heterossexuais, 44,5% entre os bissexuais €

40,6% entre os homossexuais.

A frequéncia das praticas sexuais revelou que 12,8% (11/86) dos
soropositivos praticavam, exclusivamente, sexo vaginal. A pratica de sexo anal foi
referida por 58,8% dos heterossexuais e por todos os homossexuais e bissexuais
soropositivos para o HIV-1. A descri¢do da ocorréncia das praticas sexuais de acordo
com o sexo revelou que 87,3% dos homens e 66,6% das mulheres soropositivas para o

HIV-1 praticaram sexo anal.

A presenga de anticorpos para Chlamydia mostrou positividade para

todos os bissexuais e para a grande maioria (93,7%) dos homo e heterossexuais.

3.4 PRIMEIRO RELACIONAMENTO SEXUAL COM PENETRACAO, NUMERO
DE PARCEIROS SEXUAIS E SEXO COM USUARIO DE DROGA INJETAVEL

A idade da primeira relagdo sexual com penetragdo variou entre quatro e
23 anos, com a meédia geral de 14.7 anos, sendo que a média do sexo masculino foi de

14.2 e a do feminino de 17.1 anos.
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Cerca de 60,4% (49/81) dos soropositivos relataram o inicio das
atividades sexuais com penetrag¢do, com idade igual ou inferior a quinze anos, sendo a

grande maioria (85,7%) do sexo masculino.

A frequéncia do nimero de parceiros sexuais que OS SOropositivos
tiveram ao longo de suas vidas, antes do conhecimento da soropositividade para o HIV-
1, mostrou que todos os 90 entrevistados referiram atividade sexual intensa, sendo que

96% deles referiram multiplos parceiros sexuais (Figura 9).

@mUM  @EDOIS
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FIGURA 9 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=90) PARA O HIV-1 DE ACORDO COM O NUMERO
DE PARCEIROS SEXUAIS

A distribuicdo do niimero de parceiros sexuais de acordo com o sexo
demonstrou que 83,7% (72/ 86) dos soropositivos que tiveram multiplos parceiros
sexuais eram do sexo masculino. A correlagdo entre a escolaridade e o numero de

parceiros sexuais mostrou que 35,5% (32/90) dos soropositivos que admitiram ter
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multiplos parceiros possuiam apenas o primeiro grau e 51,1% ja tinham obtido o

segundo grau (diferenga estatisticamente significante, p=0,0001).

A frequéncia do relacionamento sexual dos soropositivos para o HIV-1
com usuario de droga injetavel, no periodo anterior ao conhecimento da
soropositividade, mostrou que 27,7% (25/90) dos soropositivos relataram
relacionamento sexual. A distribuigdo de acordo com o sexo identificou que 72% eram
do sexo masculino. Cerca de 56% eram solteiros, 28% eram amigados e esta diferenca

teve significancia estatistica com p= 0,01.

Cerca de 72% (18/25) dos soropositivos para o HIV-1 que se

relacionaram sexualmente com usuario de droga injetavel, nunca usaram condom.

3.5 ANTECEDENTES DE DOENCAS SEXUALMENTE TRANsmssiV}zls .
IDADE DA PRIMEIRA DOENCA SEXUALMENTE TRANSMISSIVEL,
TRATAMENTO E COMPLICACOES

A observacdo da ocorréncia de antecedentes pessoais de doengas
sexualmente transmissiveis dentre os soropositivos para o HIV-1, no periodo anterior ao
conhecimento da soropositividade, mostrou que 73% (66/90) relataram pelo menos um
episodio (Figura 10) sendo que 86,3% eram do sexo masculino.

= NAO
27%
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FIGURA 10 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=90) PARA O HIV-1 DE ACORDO COM OS
ANTECEDENTES DE DST




A correlagdo entre o nimero de parceiros sexuais e os antecedentes de

doencas sexualmente transmissiveis mostrou que 92,4% (61/66) dos soropositivos

promiscuos do ponto de vista sexual, referiram a ocorréncia de DST prévias.

A Tabela 2 mostra que a grande maioria dos episodios preévios de
doengas sexualmente transmissiveis (82%) referidos, incluiu quadros clinicos de

secregdo uretral, sifilis e herpes genital.

TABELA 2 FREQUENCIA DOS EPISODIOS PREVIOS DE D S T BASEADOS EM
REFERENCIA PELOS PACIENTES SOROPOSITIVOS PARA O HIV-1

DST FREQUENCIA %

SECRECAO URETRAL 46 46

SIFILIS 22 22

3 HERPES GENITAL 14 14
CONDILOMA 9 9
SECRECAO VAGINAL 5 5
CANCRO MOLE 3 3
TRICHOMONAS 1 1

| TOTAL 100 100

A idade em que ocorreu a primeira doeng¢a sexualmente transmissivel
variou entre treze e 41 anos, com a média de 20.6 anos. Cerca de 98,5% (65/66) dos
soropositivos referiram ter recebido tratamento para as doencas sexualmente
transmissiveis prévias e somente 3% mencionaram complicagdes, sendo um caso de

doenca inflamatoéria pélvica e outro de fistula anal.
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3.6 ESTAGIAMENTO DA INFECCAO PELO HIV-1

A classificagdo ou estagiamento da infeccdo pelo HIV-1 , baseou-se na
revisio proposta pelo CDC em 1987, constatando-se que 49% (44/90) dos
soropositivos foram classificados no estagio dois, ou seja, eram assintomaticos, 22% no

estagio trés e 29% no estagio quatro, caracterizando a SIDA / AIDS (Figura 11).
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FIGURA 11 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=90) PARA O HIV-1 DE ACORDO COM O
ESTAGIAMENTO DA INFECCAO PELO HIV-1

3.7 ASPECTOS CLINICOS DOS SOROPOSITIVOS COM HISTORIA DE
DOENCAS SEXUALMENTE TRANSMISSIVEIS ATUAIS

Dentre os 90 portadores do virus da imunodeficiéncia humana
entrevistados, cerca de 37% apresentaram pelo menos um dos sinais a seguir, no
momento do exame clinico: secrecdo uretral, anal e/ou vaginal, lesdo genital, anal,

perianal e/ou adenopatia inguinal (Figura 12). Cerca de 69,3% eram do sexo masculino.
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FIGURA 12 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=90) PARA O HIV-1 DE ACORDO COM A
PRESENCA DE DST ATUAIS

3.8 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS E CLINICOS DAS SECRECOES

A observagdo de 33 pacientes soropositivos para o HIV-1, que
apresentaram lesdes compativeis com outras doengas sexualmente transmissiveis no
momento do exame clinico, mostrou que 51,5% exibiram pelo menos um tipo de
secre¢do anal, uretral ou vaginal, sendo que a maioria (58,8%) referiu secregido vaginal,
23,5% referiram secregdo anal e 17,6% secregdo uretral. Todas as manifesta¢des clinicas
sob a forma de secre¢do anal ou uretral foram observadas em pacientes do sexo

masculino.

Cerca de 88,2% dos soropositivos com secregdo referiram pratica sexual
anal. Todos os pacientes masculinos com secregdo anal e uretral e, 80% com secre¢do

vaginal referiram pratica sexual anal.

Todos os pacientes com secregdo apresentaram anticorpos para o género

Chlamydia e 18,7% (3/16) tiveram o VDRL reagente. O diagnOstico etiologico de trés



pacientes que se apresentavam com secre¢do mostrou que dois estavam infectados pela

N. gonorrhoeae e um outro pela G. vaginalis.

3.9 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS E CLINICOS DAS VESICULAS

Em torno de 18,1% (6/33) dos soropositivos para o HIV-1 apresentavam
vesiculas, por ocasido da entrevista e, todos eram do sexo masculino com multiplas
vesiculas de localizagdo peniana. A metade dos pacientes com vesicula encontrava-se no
estagio dois e 33,3% no estagio trés e, a distribuigdo do tempo de evolugdo das vesiculas

mostrou que 60% delas tinham evolug@o superior a duas semanas.

Por volta de 66,6% dos soropositivos com vesiculas usavam antibioticos e
16,7% persistiram usando pelo menos um tipo de droga (C. sativa ou cocaina). A Tabela
3 mostra que 50% dos soropositivos que apresentavam vesicula, nunca usaram condom e

a outra metade referiu o uso infrequente.

TABELA 3 DISTRIBUICAO DO USO DE CONDOM ENTRE OS SOROPOSITIVOS
PARA O HIV QUE APRESENTAVAM VESICULA

VESICULA USO DE CONDOM TOTAL
NAO SEMPRE  FREQUENTE RARO
SIM 3 3 6 (6,6%)
NAO 57 1 10 16 84 (93,3%)
TOTAL 60 (66,6%) 1(1,1%) 10(11,1%)  19(21,1%) 90 (100%)

Todos os pacientes que apresentavam vesicula referiram multiplos parceiros
sexuais, 83,3% relataram pratica sexual anal, 83,3% apresentaram anticorpos para o

género Chlamydia e 16,6% foram VDRL reagente.




3.10 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS E CLINICOS DAS LESOES VERRUCOSAS

Dos 33 soropositivos com outras doengas sexualmente transmissiveis,
18,1% apresentaram lesdes verrucosas, sendo que 83,3% (5/6) tinham localizagao
peniana e 16,6% com topografia vaginal e, de acordo com o estagiamento da infecgao
pelo HIV-1 verificou-se que 50,5% dos soropositivos com lesdo verrucosa foram
classificados no estagio quatro, 33,3% no estagio trés e 16,6% no estagio dois. Todas as

lesdes verrucosas tinham evolug@o superior a quatro semanas.

Cerca de 50% dos pacientes com lesdes verrucosas nunca usaram condom
e 33,3% referiram o uso infrequente. A Tabela 4 mostra que todos o soropositivos para
o HIV-1 que apresentaram lesdo verrucosa referiram multiplos parceiros sexuais e 83,3%

deles relataram pratica sexual anal.

TABELA 4 DISTRIBUICAO DO NUMERO DE PARCEIROS SEXUAIS

DOS SOROPOSITIVOS PARA O HIV-1 QUE APRESENTAVAM LESOES

VERRUCOSAS
VERRUGA NUMERO DE PARCEIROS SEXUAIS TOTAL
UM DOIS MULTIPLO
SIM 6 6 (6,6%)

NAO 1

(U]

80 84 (93,3%)

TOTAL 1(1,1%) 3 (3,3%) 86 (95,5%) 90 (100%)




Em torno de 80% dos pacientes com lesdo verrucosa apresentaram

anticorpos para o género Chlamydia e 25% tiveram o VDRL reagente.

3.11 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS E CLINICOS DAS ADENOPATIAS
INGUINAIS

Cerca de 18,1% (6/33) dos pacientes com outras doengas sexualmente
transmissiveis queixavam-se de adenopatias inguinais e 80% deles tinham
comprometimento bilateral das cadeias inguinais. Todos os pacientes com adenopatias
inguinais referiram dor local e moderada e 60% apresentaram adenopatias inguinais

multiplas.

Cinco dentre os seis pacientes com adenopatia inguinal eram do sexo
masculino e a relagdo com o estado civil mostrou que 50,5% eram solteiros e 33,3%
amigados. Cerca de 83,3% das adenopatias inguinais tinham evolug@o superior a quatro

semanas.

A metade dos soropositivos com adenopatias inguinais nunca usou
condom e a outra referiu uso infrequente. Todos os pacientes com adenopatia inguinal

referiram multiplos parceiros sexuais e 83,3% relaram pratica de sexo anal.

Nenhum paciente com adenopatia inguinal apresentou VDRL reagente,

entretanto todos apresentaram anticorpos para o género Chlamydia.

3.12 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS E CLINICOS DAS ULCERAS

Em torno de 12,1% (4/33) dos soropositivos para o HIV-1, com outras
doengas sexualmente transmissiveis, apresentaram ulceras, sendo que a metade tinha

localizagdo peniana, 25% anal e 25% com ulcera vaginal.
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Cerca de 75% dos pacientes que apresentaram Ulcera eram do sexo
masculino. Todos eram solteiros, 75% referiram um ganho mensal inferior a cinco
salarios minimos, 50% foram classificados no estagio dois e 25% no estagio trés e quatro

respectivamente.

Cerca de 66,6% dos soropositivos com ulcera referiram evolugao superior
a quatro semanas e nenhum paciente refertu o uso de droga e, 75% nunca usaram
condom. Todos os pacientes com ulcera referiram multiplos parceiros sexuais e pratica

de sexo anal.

A Tabela 5 mostra que 25% dos pacientes com ulcera apresentaram

VDRL reagente e todos exibiram anticorpos para o género Chlamydia.

TABELA 5 DISTRIBUICAO DO QUADRO CLINICO COM ULCERACAO ENTRE
OS SOROPOSITIVOS PARA O HIV-1, VDRL REAGENTE

ULCERA VDRL TOTAL
REAGENTE NAO REAGENTE
SIM 1 3 4 (5%)
NAO 10 66 76 (95%)
TOTAL 11 (13,7%) 69 (86,2%) 80 (100%)

3.13 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS E CLINICOS DAS PAPULAS

Cerca de 6% (2/33) dos soropositivos para o HIV-1, com outras doengas
sexualmente transmissiveis, apresentaram papulas, sendo todas de localizagdo peniana.
Todos os pacientes eram do sexo masculino, brancos, tinham ganho mensal inferior a

cinco salarios minimos e anticorpos para o género Chlamydia.



3.14 USO DE PRESERVATIVOS

O questionamento sobre o uso de condom, anterior ao conhecimento da
soropositividade para o HIV-1, detectou que 67% (60/90) dos soropositivos nunca
usaram condom e 22% relataram o uso infrequente (Figura 13). Cerca de 80% dos
soropositivos que nunca usaram condom eram do sexo masculino. A distribuigdo quanto
a escolaridade mostrou que 41,6% dos soropositivos, que ndo usaram o condom,

cursaram o primeiro grau e 51,6% cursaram o segundo grau.
>

O SEMPRE
1%

OFREQUENTE
11%

B RARO
21%

~ ENAO
67%

FIGURA 13 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=90) PARA O HIV-1 DE ACORDO COM O
USO DE CONDOM

Cerca de 51,6% dos soropositivos que ndo usaram condom eram
solteiros, 13,3% casados e 16,6% eram amigados e 83,3% referiram um ganho mensal

inferior a cinco salarios minimos.
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Em torno de 50% (30/60) dos soropositivos que nunca usaram condom

referiram o uso de droga ,independente da via de administragdo, sendo que 22.2%

usaram droga endovenosa.

Dentre os soropositivos que ndo usaram condom, 95% tiveram multiplos
parceiros sexuais e 78,5% referiram a pratica de sexo anal. A Tabela 6 mostra que 73,3%
dos soropositivos que ndo usavam condom rotineiramente revelaram antecedentes
pessoais de doengas sexualmente transmissiveis e 31,6% apresentaram quadro clinico

compativel com doenga sexualmente transmissivel, por ocasiao da entrevista.

TABELA 6 CORRELACAO DO USO DE CONDOM ENTRE OS PACIENTES
SOROPOSITIVOS PARA O HIV-1 E A REFERENCIA DE DST PREVIAS.

USO DE ANTECEDENTES DE DST TOTAL
CONDOM SIM NAO
SEMPRE 1 1(1,1%)
FREQUENTE 9 1 10 (11,1%)
RARO 12 7 19 (21,1%)
NAO 44 16 60 (66,6%)
TOTAL 66 (73,3%) 24 (26,6%) 90 (100%)

Aproximadamente 11,1% dos soropositivos que referiram ndo usar
condom apresentaram VDRL reagente e 96,4% tiveram anticorpos para O género

Chlamydia.
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3.15 USO DE MEDICAMENTOS

A Figura 14 mostra que, isoladamente, 34% (31/90) dos soropositivos
para 0 HIV-1 usavam antibi6ticos e 1% usava anti-retrovirais, enquanto que 6% usavam
antibioticos e anti-retrovirais simultaneamente.
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FIGURA 14 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=90) PARA O HIV-1 DE ACORDO COM O
USO DE MEDICAMENTOS

A descrig@o do uso de medicamentos segundo o estagiamento da infec¢do
pelo HIV-1 detectou que 63,8% dos pacientes que usavam antibidticos foram

classificados no estagio quatro e 22,2% no estagio trés.
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3.16 VDRL

Em torno de 14% (11/80) dos soropositivos para o HIV-1 apresentaram
VDRL reagente (Figura 15), sendo que 90,9% eram do sexo masculino e 72,7% eram
solteiros.
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FIGURA 15 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=80) DE ACORDO COM A
SORORREATIVIDADE AO VDRL

Cerca de 45,4% dos soropositivos com VDRL reagente foram
classificados no estagio dois e outros 45,4% no estagio trés. Cerca de 63,6% dos
pacientes usaram algum tipo de droga, independente da via de administragcdo e 20%

usaram droga de aplica¢do endovenosa.

Em torno de 45,5% dos pacientes com VDRL reagente referiram o uso
de condom. A Tabela 7 mostra que todos os pacientes com VDRL reagente referiram
multiplos parceiros sexuais. Por outro lado, 90,9% dos soropositivos com VDRL

reagente referiram pratica sexual anal, 81,8% revelaram antecedentes pessoais de
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doengas sexualmente transmissiveis e 36,3% apresentaram quadro clinico compativel

com doenga sexualmente transmissivel, no momento do exame clinico.

TABELA 7 CORRELACAO ENTRE O NUMERO DE PARCEIROS SEXUAIS DOS
SOROPOSITIVOS PARA O HIV-1, VDRL REAGENTE.

VDRL NUMERO DE PARCEIROS SEXUAIS TOTAL
UM DOIS MULTIPLO
REAGENTE 11 11 (13,7%)
NAO REAGENTE 1 3 65 69 (86,2%)
TOTAL 1 (1,2%) 3 (3,7%) 76 (95%) 80 (100%)

3.17 POSITIVIDADE PARA O GENERO Chlamydia

A investigagdo de anticorpos para Chlamydia, pela imunofluorescéncia

indireta, em 84 soropositivos para o HIV-1 evidenciou a presenga de anticorpos em

96% dos soropositivos (Figura 16), sendo que 81,4% eram do sexo masculino. Por outro
lado, todas as mulheres, que participaram do presente trabalho, apresentaram anticorpos

para Chlamydia.
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FIGURA 16 FREQUENCIA DA DISTRIBUICAO DE PACIENTES
SOROPOSITIVOS (n=84) PARA O HIV-1 DE ACORDO COM A
PRESENCA DE ANTICORPOS PARA Chlamydia




Cerca de 49,3% dos soropositivos com anticorpos para Chlamydia

referiram o uso de droga, independente da via de administragdo, e destes 37,5% usaram

droga endovenosa.

Cerca de 95% dos individuos com anticorpos para Chlamydia referiram
multiplos parceiros sexuais, 81,8% revelaram pratica sexual anal, 67,9% referiram que
nunca usaram condom, 72,8% relataram antecedentes pessoais de doengas sexualmente
transmissiveis e 93,75% (30/32) apresentaram quadro clinico compativel com outras

doengas sexualmente transmissiveis, por ocasido do exame clinico.



4- DISCUSSAQO

No inicio da década de 1980, a distribui¢do do HIV-1 e da SIDA/AIDS e
secundariamente a mudan¢a de padrdes de incidéncia das doengas sexualmente

transmissiveis e de suas complicagdes despertaram o interesse dos pesquisadores

Iniciaimente, 0 HIV-1 e a SIDA/AIDS despertaram o interesse juntamente
com outras doengas sexuaimente transmissiveis, pelas suas semelhangas no que tange as
caracteristicas de transmissao e as estratégias apropriadas de prevencdo. Tem sido
sugerido que a transmissdo do HIV-1 ¢ facilitada por outras doencas sexualmente
transmissiveis, em particular, por aquelas que causam ulceragao genital. Esta porta de
entrada e saida do virus tem um potente efeito amplificador na transmissdo da doencga.
Consequentemente, a prevengao, detecgdo e tratamento precoce de outras doengas

sexualmente transmissiveis sao vistos como importantes estratégias para o controle da

infecgdo pelo HIV-1 (Chetwynd et al., 1992).

Nos paises desenvolvidos, a despeito do alto nivel de conhecimento
quanto a prevencgdo da transmissdo de outras doengas sexualmente transmissiveis e do
HIV-1, persistem as praticas sexuais de alto risco (O’Campo ef al., 1992). Por outro
lado, um grande numero de adolescentes masculinos e femininos estdo iniciando
atividade sexual em idade mais precoce, tendo multiplos parceiros sexuais e
permanecendo solteiros por um periodo maior. Estas mudangas tém possibilitado o
nimero crescente de pessoas, que apresentam comportamento de alto risco para contrair

doengas sexualmente transmissiveis, constituindo-se em desafio maior para a medicina

(Parra & Cates, 1985).




Na Unidade de Referéncia Especializada em SIDA/AIDS do Estado do
Para, no periodo de 1987 a fevereiro de 1995, foram realizados testes de
imunofluorescéncia indireta e de Elisa para detectar anticorpos anti-HIV-1 em 6.863
pessoas triadas nessa unidade e confirmada a soropositividade para o HIV-1 em 1051
(15,3%). Dessa populagdo soropositiva, ocorreram 217 (20,6%) obitos, portanto com
uma populagdo sobrevivente de 834 pessoas infectadas pelo HIV-1, sendo 672 (80,6%)
homens e 162 mulheres. Desse total sobrevivente, foram aplicados questionarios em 90
(10,8%) pessoas e, dentre essas, 84 foram avaliadas laboratorialmente, buscando-se a
prevaléncia de marcadores de infecgdes transmitidas pela via sexual, tais como a sifilis e

ainfec¢@o pela Chlamydia.

Nos EUA, a faixa etaria mais comprometida com a SIDA/AIDS foi dos
20 aos 49 anos de idade, envolvendo 83,3% dos 47.095 casos no ano de 1992 (CDC,
1993). No Brasil, até fevereiro de 1995, 71,4% das pessoas infectadas pelo HIV-1
incluiam-se na faixa etaria dos 20 aos 40 anos de idade (MS, 1995). Em Ribeirdo-Preto
houve o comprometimento de 81,2% da faixa etaria dos 20 aos 40 e média de 29 anos de
idade (Gir ef al., 1994 e Tavares et al., 1994). No presente trabalho, a média de idade foi
de 31.3 anos, com os extremos de 18 e 60 anos e a faixa etaria mais comprometida foi
dos 20 aos 40 anos, envolvendo 83,3% dos soropositivos para o HIV-1, verificando-se a
concordancia da prevaléncia maior da SIDA/AIDS, em diversas regides do Brasil e dos
EUA, na faixa etaria dos 20 aos 40 anos de idade, que corresponde a faixa de maior

atividade laborativa e sexual.

Nos EUA, em 1992, foram notificados 47.095 casos de SIDA/AIDS,

sendo 85,9% do sexo masculino e 14,1% do sexo feminino e com a razdo por sexo de
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6/1 (CDC, 1993). No Brasil, até fevereiro de 1995 foram notificados 62.314 casos de
SIDA/AIDS, sendo 83,2% do sexo masculino e 16,7% do sexo feminino e com a razao
por sexo de 5/1 (MS, 1995). Em Ribeirdo-Preto, 83,1% dos soropositivos para o HIV-1
eram do sexo masculino e 16,9% do sexo feminino, correspondendo a razdo de 5/1 (Gir
et al., 1994). No presente trabalho, foi observada a razdo por sexo de 5/1, portanto, ndo
houve variagdo do que tem sido observado em outros paises das Américas € mesmo no
Brasil, como um todo ou em municipios com uma grande dissemina¢do do HIV-1 como

em Ribeirdo-Preto.

Em Ribeirdo-Preto, 75,8% dos individuos soropositivos para o HIV-1
eram solteiros, 16,4% casados e 7,7% tinham outros estados civis, tais como: viivo,
desquitado, divorciado e amigado (Gir ef al., 1994). No presente trabalho, 68,9% dos
soropositivos eram solteiros, 10% casados e os outros estados civis totalizaram 22,1%.
O baixo percentual de pessoas casadas pode induzir ao raciocinio equivocado de que as
pessoas com esse tipo de vinculo tenham menos SIDA/AIDS. Gir ef al (1994) sugerem
que uma avaliagdo mais aprofundada e especifica se faz necessaria para dirimir essas
duvidas, uma vez que no cotidiano profissional vivencia-se muitas situa¢des de
infidelidade conjugal, configurando situagdo de risco elevado para contrair a infecgdo

pelo HIV-1.

Quanto as categorias de exposi¢do dos individuos ao HIV-1, verificou-se
em Ribeirdo-Preto, que a categoria sanguinea (44,9%) foi a mais significante, seguida da
sexual (21,3%), sexual e sanguinea (17,9%) e indeterminada com 15,9% (Gir et
al., 1994). No presente estudo, observou-se que todos os entrevistados soropositivos

mantiveram relacionamento sexual com penetragdo, e que 75,6% (68/90) dos
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soropositivos foram contaminados, somente, pela via sexual, formando o grupo aqui
referido como o de exposigao sexual. Por outro lado, a categoria de exposi¢do sanguinea
envolveu 24,4% (22/90) dos soropositivos, sendo que 86,3% eram usuarios de drogas
endovenosas e 13,6% receberam transfusdo sanguinea e/ou hemoderivados, entretanto
como estes 22 soropositivos também tiveram relacdes sexuais com penetracio, esta
associagdo ficou caracterizada como a categoria de exposicdo sexual e sanguinea.
Evidencia-se que na regido da grande Belém, predomina a transmissdo heterossexual do

HIV-1.

Ellerbrock ef al. (1992) mostraram que o uso do crack-cocaina aumentou
em algumas regides ndo metropolitanas, entre 1985 e 1989, a incidéncia da sifilis
primaria e da secundaria nos EUA elevou em 61%, ou seja, de 11.4 para 18.4 casos por
100.000 habitantes. O crack-cocaina esta provavelmente associado a infec¢do pelo HIV-
1, porque os usuarios do crack tém relacionamento sexual desprotegido com pessoas
portadoras do HIV-1. O usuario do crack teve significativamente mais parceiros sexuais
com doengas sexualmente transmissiveis e praticou mais sexo em troca de dinheiro ou
por droga do que o nao usuario de crack. O uso de Cannabis sativa, também foi
associado com estes fatores de risco, porém a associa¢do ndo foi tdo forte quanto o uso
do crack. No presente trabalho, observou-se que 51,1% (46/90) dos soropositivos
usaram drogas no periodo prévio ao do conhecimento da soropositividade para o HIV-1,

independente da via de uso, sendo que 89,3% usaram Cannabis sativa.

No Brasil, 21,6% dos soropositivos para o HIV-1 foram incluidos na
categoria de exposi¢do sanguinea pelo uso de droga endovenosa, até fevereiro de 1996

(MS, 96). Gir et al. (1994) mostraram que em Ribeirdo-Preto a drogadi¢do endovenosa
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foi o mais prevalente fator de risco, alcangando isoladamente 39,6% e no total,
considerando as associagdes, atingiu 57,4%. As caracteristicas epidemiologicas dessa
casuistica apontam no sentido de que a transmissao sanguinea decorrente da utilizagdo
de droga endovenosa ¢ a principal forma de transmissdo em Ribeirdo-Preto, como fator
isolado. No presente estudo, constatou-se que 21,1% (19/90) dos soropositivos usaram
droga endovenosa no periodo prévio ao conhecimento da soropositividade para o HIV-
1, assim discriminados: 5,2% usaram isoladamente e 94,7% usaram-na associada a outra
droga ndo endovenosa, indicando que em Belém a transmissdo sanguinea, drogadi¢@o

endovenosa, ndo prepondera sobre a transmissao sexual do HIV-1.

Pouco conhecemos sobre o comportamento sexual do usuario de droga,
porém a transmissdo sexual do HIV-1 - particularmente em areas onde o HIV-1 ¢
prevalente entre os usuarios de droga - € importante na dinamica da disseminagdo da

epidemia.

Existem varias observagdes importantes em relagdo aos riscos da

transmissao sexual do HIV-1 entre os usuarios de droga e seus parceiros:

i- ha o risco maior da transmissdo do HIV-1 via relacionamento sexual
desprotegido, j4 que entre os usuarios de droga encontra-se o mais baixo uso de

condom;

ii- persisténcia do alto risco de transmissio do HIV-1 via sexual do
usuario de droga para a sua parceira ndo usuaria de droga, ja que 2/3 dos

relacionamentos sexuais ndo sdo comerciais e
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iii- a populagdo de usuario de droga n3o envoivida com Centro de
Atendimento Especializado ao usuario de droga desenvolve com maior frequéncia

praticas de sexo inseguro.

Importante é o papel que as drogas desenvoivem ao alterar o
comportamento humano e portanto, desta forma, induzir a pratica do sexo inseguro
(Chetwynd et al., 1992). Existe a necessidade de estimular no usuario de droga a pratica

segura da drogadicdo e a pratica segura do sexo (Rhodes e al., 1994).

Ao se analisar as categorias de exposi¢ao ao HIV-1 em relagao a presenca
de antecedentes de outras doencas sexualmente transmissiveis, verificou-se que em
relagdo a transmissao sexual isoladamente, 65,9% dos soropositivos apresentaram pelo
menos uma doenga sexualmente transmissivel. Por outro lado, ao se descrever a
transmissao sanguinea isoladamente, observou-se que 33,3% apresentaram outras
doengas sexualmente transmissiveis. Estas diferengas mostraram significancia estatistica,
evidenciando uma correlagdo mais estreita entre a categoria de exposi¢ao sexual € o
HIV-1 quando comparado com a categoria de exposi¢ao sanguinea (Gir er al., 1994).
No presente estudo, evidenciou-se que 68,1% dos soropositivos inciuidos na categoria
de exposi¢do sexual referiram episodios de doenga sexuaimente transmissiveis, enquanto
que 31,8% dos incluidos na categoria de exposi¢ao sexual e sanguinea referiram doencas
sexualmente transmissiveis. Verificou-se, portanto, que predominaram os antecedentes

sexuais nos pacientes que adquiriram o HIV-1 através da transmissao sexual, em relagdao

a transmissao sanguinea.

O’Campo ef al. (1992) mostraram em Baltimore-EUA, que 36% dos

soropositivos tiveram pelo menos um episodio de doengas sexualmente transmissiveis.
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Chetwynde e al.(1992) observaram na Nova Zelandia, a prevaléncia de 44% de um
episodio e de 16% com mais de um episodio de doenga sexualmente transmissivel entre
os soropositivos. Simonsen ez al. (1988) mostraram no Kénia a existéncia de uma forte
relagdo entre a historia de ulcera genital e a infec¢do pelo HIV-1, evidenciando que 63%
dos homens soropositivos para o HIV-1 tiveram antecedentes pessoais de doenca
sexualmente transmissivel. Suwangool ef al. (1992) mostraram na Tailandia que 83,3%
dos soropositivos apresentaram antecedentes de doengas sexualmente transmissiveis. Gir
et al. (1994) mostraram que em Ribeirdo-Preto 43,6% dos homens e 37,1% das
mulheres soropositivas tiveram antecedentes de doengas sexualmente transmissiveis. No
presente trabalho, observou-se que 73% dos soropositivos revelaram antecedentes de
DST, destes 47,6% referiram episédio tnico e 52,3% relataram mais de um episodio,
detectando-se a semelhanga das prevaléncias de antecedentes de DST dentre os

soropositivos para o HIV-1 em brasileiros, kenianos e tailandeses.

Schmitt er al. (1993) na Florida mostraram que 69% dos pacientes
homossexuais e bissexuais com soropositividade para o HIV-1 referiram antecedentes de
doencas sexualmente transmissiveis, sendo que 27% relataram epis6dio tnico, 12% com
episodio duplo e 61% referiram episddios multiplos. Suwangool er al. (1992) na
Tailandia mostraram alta prevaléncia da soropositividade para o HIV-1 em
heterossexuais masculinos que contrairam outras doengas sexualmente transmissiveis
pelo intercurso sexual genital-genital com prostitutas, como também mostraram a
significante associagdo da soropositividade para o HIV-1 e marcadores sorologicos da
sifilis. No presente trabalho, 64,7% dos heterossexuais, 72,2% dos homossexuais e 81%

dos bissexuais soropositivos referiram antecedentes de doengas sexualmente
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transmissiveis, estes percentuais estdo de acordo com os valores encontrados nos EUA e

Tailandia.

Nos EUA de 1991 a 1992, o aumento do numero de casos de
SIDA/AIDS ocorridos no sexo feminino foi de 9,8%, maior que os 2,5% ocorridos no
sexo masculino. O numero de casos entre os homossexuais e bissexuais masculinos
decresceu durante o ano de 1992 e o nimero de casos atribuidos a drogadicdo injetavel
aumentou , representando aproximadamente ¥4 dos casos. O contacto heterossexual
proporcionou o maior aumento entre os homens com 26,3% do que entre as mulheres
(11,5%) (CDC, 1993). Em zonas rurais da Florida-EUA evidéncias epidemiologicas
sugerem que a maioria das 52 mulheres infectadas pelo HIV-1 foi contaminada pelo
contato heterossexual. Diversos fatores nessas mulheres foram significativamente

associados a infecgdo pelo HIV-1, tais como: idade da primeira relagdo sexual, numero

de parceiros sexuais e historia de ulceras genitais (Ellerbrock ef al., 1992).

A historia de multiplas doencgas sexualmente transmissiveis foi mais
relacionada com a pratica sexual individual do que com a orientagdo sexual, todo aquele
que praticou intercurso anal, independente se heterossexual, homossexual ou bissexual
relatou muito mais multiplas doengas sexualmente transmissiveis do que aquele que nio
praticou o intercurso anal (Chetwynd ef al., 1992). No Brasil de 1991 a 1992, o aumento
do numero de casos de SIDA/AIDS no sexo feminino foi de 39.4%, muito superior ao
do sexo masculino no Brasil, com 16,1% e nos EUA com 2,5%. O numero de casos, no
mesmo periodo, entre os homossexuais e bissexuais brasileiros, aumentou 5,9% e 12,1%
respectivamente. O numero de casos atribuidos a drogadicdo endovenosa aumentou

18,1%. O contacto heterossexual proporcionou maior aumento entre os homens com
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207,5% do que entre as mulheres com 177,2% (MS, 1995). No presente trabalho,
constatou-se que entre os heterossexuais soropositivos, 55,8% eram do sexo masculino e
44,1% do sexo feminino. Por outro lado, 29,4% dos heterossexuais pertenciam a
categoria sexual e sanguinea de exposi¢do ao HIV-1, enquanto que 70,5% pertenciam a
categoria sexual, exclusivamente. Dos 37 bissexuais, 29,7% pertenciam a categoria

sexual e sanguinea e 70,2% pertenciam a categoria sexual.

Chetwynde et al. (1992) na Nova Zelandia mostraram que entre os
homens soropositivos para o HIV-1, a doenga sexualmente transmissivel mais comum foi
a uretrite ndo gonococica em 20% dos casos, enquanto que entre as mulheres foram as
llceras genitais em 18% dos casos. Simonsen ef al. (1988) em Nairobe mostraram que o
cancroide foi a principal causa de Ulceras genitais, consequentemente foi examinada a
relagdo entre ulceras genitais, HIV-1 e contato com prostitutas. Apds o ajuste da
frequéncia de contato com prostitutas, a historia de ulceras genitais continuou associada
a infecg@o pelo HIV-1 e 6,4% dos homens soropositivos para o HIV-1 referiram uretrite
e 7% apresentaram ulceras genitais. Gir ef al. (1994) em Ribeirdo-Preto mostraram que
as doengas sexualmente transmissiveis que mais se associaram a pessoas infectadas pelo
HIV-1 foram em ordem decrescente: a hepatite B com 33,3% dos casos, seguida pela
sifilis com 30,3%, gonorréia com 12,9%, herpes genital com 9,8%, condiloma
acuminado com 5,3%, cancro mole com 4,5%, uretrite ndo gonocdcia com 3% e
linfogranuloma venéreo com 0,8%, totalizando 132 diagnosticos de doengas sexualmente
transmissiveis em 88 pacientes, com uma relagdo de 1.5 doengas sexualmente
transmissiveis para cada individuo infectado pelo HIV-1. No presente estudo, a taxa de
prevaléncia de doengas sexualmente transmissiveis ocorreu em ordem decrescente, como

se segue: secre¢do uretral com 46% dos casos, sifilis com 22%, herpes genital com 14%,



condiloma acuminado com 9%, secre¢do vaginal com 5%, cancro mole com 3% e a
tricomoniase com 1% totalizando 100 episodios de doengas sexualmente transmissiveis
verificados em 65 pacientes com uma relagdo de 1.5 doengas sexualmente transmissiveis

para cada paciente infectado pelo HIV-1 ( Tabela 2 ).

Suwangool ef al. (1992) mostraram que mais da metade dos
heterossexuais masculinos e femininos ndo usaram condom. Outro trabalho mostrou um
fraco relacionamento ou mesmo inexistente entre a historia de doencas sexualmente
transmissiveis com a pratica de relacionamento sexual seguro, diferindo de estudos
prévios que encontraram associagdo entre o uso de condom e o diagnostico passado e
atual de doencgas sexualmente transmissiveis. Por outro lado, repetidos episodios de
doengas sexualmente transmissiveis e a falha na prevencdao de doengas sexualmente
transmissiveis estdo relacionados e podem refletir um conjunto duradouro de
comportamento de alto risco. Um achado inusitado foi que as mulheres jovens referiram
0 uso mais frequente de métodos protetores do que as de mais idade (O’Campo et al.,
1992). No presente estudo, 66,7% dos entrevistados soropositivos para o HIV-1 nunca
usaram o condom. Por outro lado, 79,4% dos heterossexuais nunca usaram o condom

em seus relacionamentos sexuais.

Em Baltimore, pacientes com soropositividlade para o HIV-1
apresentaram mais sifilis secundaria (53%), o mesmo aconteceu com heterossexuais
masculinos infectados pelo HIV-1 (33%) e entre drogaditos HIV-1 soropositivos com
59%. A apresentagdo clinica da sifilis em pacientes com soropositividade para o HIV-1
difere daqueles sem HIV-1, pois o estagio secundario € o mais frequente e associado a

presenca de cancro duro (Hutchinson ez al., 1994).
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Em que pese o dramatico aumento do nimero de pacientes com sifilis
recente nos EUA durante a década de 80, pequeno nimero de pacientes com sifilis e
com HIV-1 impediu a anélise confrontando-se com sexo, preferéncia sexual, uso de
droga ou historia prévia de sifilis. A sobreposigdo de fatores de risco como a atividade
homossexual e a drogadi¢do endovenosa deve ser considerada importante, para avaliar
como a expressdo clinica da sifilis pode ser alterada em pacientes com infecgdo pelo

HIV-1 (Hutchinson ef al., 1994).

Alteragdes imunoldgicas em infectados pelo HIV-1 podem antecipar o
aparecimento de lesdes secundarias e retardar a cura das lesdes primarias ou de ambas. O
achado do retardo da cura do cancro sifilitico experimental em macacos infectados pelo
SIV, reforga a hipotese de que o retardo da cura pode contribuir para a persisténcia do

cancro duro em pacientes com sifilis secundaria (Hutchinson ez al., 1994).

As manifestagdes clinicas da sifilis podem ser incomuns e o curso mais
rapido em pacientes co-infectados pelo HIV-1. A neurossifilis pode desenvolver mais
frequentemente. O periodo latente antes do desenvolvimento da sifilis meningovascular
pode ser mais curto e a eficacia do tratamento padrdo para sifilis pode ser reduzido. A
maioria dos pacientes co-infectados pelo HIV-1 e 7. pallidum apresenta quadro
dermatologico tipico da doenga primaria e secundaria, tais como cancro e exantema
maculopapular difusos. Pode ocorrer cancro atipico morfologicamente semelhante a
fissuras ou abrasdes e gomas ulceradas no pénis, erup¢do incomum incluindo erupgdes
nodulares, lesdes ulceradas ou nodulares com centro necrotico. Estas lesdes sdo
caracterizadas como a forma mais agressiva da sifilis secundaria em pessoas infectadas

pelo HIV-1 (Bolan ef al., 1995). A descrigdo das lesdes dermatologicas observadas no




presente trabalho concorda em parte com as observagdes de Bolan ef al., assim sendo,
metade dos casos apresentou lesdo ulcerada, 25% apresentaram lesdo verrucosa e o

restante vesicula.

Ellerbrock et al. (1992) na Florida mostraram que o teste sorologico
positivo para a sifilis ndo foi associado a infecgdo pelo HIV-1. McMillan ef al. (1990) na
Escocia mostraram que os homossexuais com intercurso anal tém o risco aumentado
para adquirir a sifilis e o HIV-1, 6% dos homens infectados pelo HIV-1 tiveram VDRL
reagente. Bornman ez al. (1992 ) na Africa do Sul afirmaram que a historia da sifilis ou a
sorologia positiva para a sifilis € significativamente associada a soropositividade para o
HIV-1 no homem. Suwangool ef al. (1992) na Tailandia referiram que a presenca de
anticorpos para o HIV-1 foi significativamente associado ( p<0.05) com marcadores
sexuais, tais como: VDRL reagente em 45,8%, ulceras genitais em 25% e uretrites em

12,5% dos casos.

Chetwyind ef al. (1992) e O’Campo et al. (1992) referem-se a limitagio
das informagdes sobre os antecedentes de doengas sexualmente transmissiveis, que foram
colhidos através da revelagdo do proprio entrevistado, sem que se pudesse confrontar
com os registros meédicos. Por outro lado, as DST poderiam ter tido o diagnostico

incorreto.

No presente trabalho, observamos que 13,7% (11/80) dos soropositivos
foram VDRL reagente, sendo que 36,3% destes apresentaram lesdes genitais, anais e/ou
perianais, assim discriminadas, o comprometimento genital foi caracterizado em um caso

com uma vesicula no prepucio e outro com uma verruga localizada na regido da glande e
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sulco balano-prepucial. A lesdio anal e a peri-anal foram do tipo ulcerada e foi

diagnosticado o M. tuberculosis como o agente causal.

Goldberg et al. (1994) em Washington mostraram que 29% (47/163) dos
soropositivos para o HIV-1 apresentaram lesdes ano-retais, assim distribuidos: 38% com
verruga, 38% com ulcera peri-anal e 34% com fissura anal, sendo que o herpes simples e
o citomegalovirus foram os principais responsaveis pelas tlceras anais e perianais e neste
caso em 83%. Laga (1994) em Abidjan mostrou que entre prostitutas a doenga genital
ulcerada, ndo somente foi a mais prevalente entre as mulheres soropositivas para o HIV-

1, como também foi a mais prevalente nos estagios mais avangados da imunodepressao.

No presente trabalho, observou-se que 36,6% (33/90) dos soropositivos
apresentaram lesdes compativeis com outras doencas sexualmente transmissiveis, por
ocasido do exame clinico, sendo que 51,5% apresentaram secre¢do anal, uretral e/ou
vaginal, 18,1% queixaram-se de lesdes verrucosas, 18,1% com vesiculas e 12,1% com

ulceras. As lesdes ulceradas foram mais prevalentes no sexo masculino (75%).

Kaslow ef al. (1994) na Grécia mostraram que 27% dos homossexuais
masculinos soropositivos para o HIV-1 apresentaram anticorpos para a Chlamydia.
Ishak ef al. (1993) em Belém mostraram que 33,3% das pessoas atendidas em clinica de
doengas sexualmente transmissiveis apresentaram anticorpos para a Chlamydia, assim
como em 94,6% das prostitutas e 53,6% de pessoas da area urbana de Belém. No
presente trabalho, observamos que 96,4% dos soropositivos para o HIV-1 apresentaram
anticorpos para o género Chlamydia e que 37% (30/81) apresentaram quadro clinico

compativel com outras doengas sexualmente transmissiveis, por ocasido do exame
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clinico, sendo que 56,6% (17/30) apresentaram secre¢ao, incluindo 58,8% com secre¢ao

vaginal.



5- CONCLUSOES

5.1 O maior comprometimento dos pacientes pela SIDA/AIDS envolveu a
faixa etaria dos 20 aos 40 anos de idade com 83,3% dos casos.

5.2 A transmissdo sexual do HIV-1 predominou na regiao da grande Belém
com 75,6%.

b

<

5.3 Predominaram os antecedentes de DST (65,9%) nos pacientes que
adquiriram o HIV-1 pela via sexual.

54 A nao utilizagdo de condom predominou entre os heterossexuais
(79,4%), concorrendo como fator de risco importante para a transmissdo sexual do
HIV-1.

5.5 A presenca de anticorpos anti-HIV-1 se mostrou significativamente
associado a marcadores sexuais, tais como: i- VDRL reagente em 13,7% dos casos; ii-
presenga de anticorpos para Chlamydia em 96,4% dos casos; iii- presenga de lesdes
genitais em 36,6% dos casos, destes, 51,5% com secre¢do, 18,1% com vesiculas e
12,1% com ulceras.

5.6 Os usarios de droga injetavel com soropositividade para o HIV-1 se
constituiram em um grande reservatorio de DST, através da constatagdo que 94.4%
revelaram antecedentes de DST.

5.7 A pratica do sexo anal referida por 83,7% dos soropositivos para o HIV-
1, se constituiu em um importante fator de risco para aquisicao de DST e/ou HIV-1,
independente da orientagdo sexual (homo, bi ou hetero).

5.8 A grande maioria dos soropositivos para o HIV-1 (72%) que nunca
usou condom praticou sexo com usuario de droga injetavel, constituindo-se em uma
parcela vuineravel de individuos a aquisi¢ao de outras DST e/ou HIV-1.

5.9 A expressiva maioria dos soropositivos para o HIV-1 (92,4%) com
antecedentes de DST referiu multiplos parceiros sexuais, configurando-se em um grande

segmento suscetivel a aquisi¢do do HIV-1.
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7- ANEXOS

7.1 APENDICE 1
LISTA DE AGENTES INFECCIOSOS TRANSMITIDOS PELA VIA SEXUAL

A- AGENTES BACTERIANOS
Calymmatobacterium granulomatis
Campylobacter sp.

Chlamydia trachomatis
Estreptococos do grupo B
Haemophilus ducreyi
Mycoplasma hominis
Neisseria gonorrhoeae
Shigelia sp.

Treponema pallidum

Ureaplasma urealyticum

B- AGENTES VIRAIS
Citomegalovirus humano
Herpes simpies dos tipos 1 e 2
Papilomavirus humano (HPV)
Virus da hepatite B (HBV)
Virus da imunodeficiéncia humana (HIV) tipos 1 e 2
Virus do Molluscum contagiosum

Virus linfotropicos de céiulas T humana (HTLV) tipos I e 1T




C- AGENTES PROTOZOARIOS
Entamoeba histolytica
Giardia lamblia

Trichomonas vaginalis

D- AGENTES FUNGICOS

Candida albicans

E- ECTOPARASITAS
Phithirus pubis

Sarcoptes scabiei
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72 APENDICE 2
AUTORIZACAO
Eu,
CI ,declaro que fui devidamente esclarecido *, acerca dos pro-

positos do projeto intitulado “ Descri¢do de outras doengas sexualmente transmissiveis
em pacientes infectados pelo HIV-1 7, conduzido pelo Dr. Francisco Carlos Lopes de

Mesquita, CRM- 1743 e CI 195.312 SSP-Ro e, aceito participar do mesmo.

Belém, /]

* Sobre:
1. A busca de fatores de risco para o aumento da transmissdo do HIV-1;

2. Os cofatores que vamos buscar, D S T especialmente ulceradas ( sifilis e herpes ) e

que produzem secreg¢des, como a gonorréia e a infec¢do pela Chlamydia e

As D S T, quando presentes, serdo diagnosticadas clinica e/ou laboratorialmente, tra-

|98}

tadas, acompanhadas periodicamente e oferecido aconselhamento para esclarecer

sobre formas de prevencao e controle.
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7.3 APENDICE 3

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA

NUCLEO DE MEDICINA TROPICAL

DESCRICAO DE OUTRAS DOENCAS SEXUALMENTE

TRANSMISSIVEIS EM PACIENTES INFECTADOS PELO

HIV-1
QUESTIONARIO
NOME
END.
1- REGISTRO NO PROJETO

2- REGISTRO NA UNIDADE

3- UNIDADE 4- DATA DO NASC. /]
5- IDADE 6- NATURALIDADE
7- OCUPACAO 8- COR
9 - SEXO
MAS FEM

10- ESTADO CIVIL

SOLTEIRO AMIGADO

CASADO OUTRO



11- RENDA FAMILIAR MENSAL

ATE UM SALARIO MINIMO

DE UM A DOIS SAL. MINIMOS

100

DE DOIS A CINCO SAL. MINIMOS

DE CINCO A DEZ SAL. MINIMOS

MAIS DE DEZ SAL. MINIMOS

12- ESCOLARIDADE
____ ANALFABETO
__ _2°GRAU
____ POS-GRADUACAO

13- APRESENTA DST ATUAL
~__SIM

14- APRESENTA SECRECAO
_ SIM

15- TIPO DE SECRECAO
__ANAL

URETRAL

VAGINAL

1° GRAU

3° GRAU

NAO

GANGLIONAR
TODOS

NENHUMA




16- APRESENTA LESAO GENITAL
____SIM
17- TIPO DE LESAO GENITAL
~ ULCERA
~__EROSAO
__ PAPULA
____VESICULA
18- NUMERO DE LESOES GENITAIS
_____ UNICA
_____DUPLA
19- APRESENTA LESAO ANAL
__SIM
20- TIPO DE LESAO ANAL
_ ULCERA

EROSAO

PAPULA
VESICULA

21- NUMERO DE LESAO ANAL
UNICA

DUPLA

NAO

VERRUGA
ULCERA E PAPULA

TODOS

MULTIPLA

NENHUMA

NAO

VERRUGA

ULCERA-PAPULA

TODOS

MULTIPLA

NENHUMA
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22- APRESENTA LESAO PERI-ANAL

SIM NAO

23- TIPO DA LESAO PERI-ANAL

_ ULCERA _ VERRUGA

~__ EROSAO _ ULCERA-PAPULA

_ PAPULA _____TODOS
VESICULA

24- NUMERO DE LESAO PERI-ANAL
_____UNICA ~_ MULTIPLA
~_ DUPLA
25- APRESENTA ADENOPATIA INGUINAL
SIM ~__NAO

26- LOCAL E NUMERO DA ADENOPATIA INGUINAL

__ UNILATERAL UNICA _ BILATERAL UNICA
o “ DUPLA - “ DUPLA
o % MULTIPLA - « MULTIP.
____ NENHUMA

27- CARACTERISTICA DA ADENOPATIA INGUINAL

ABSCESSO DOR MODERADA
ABSCESSO E DOR MODERADA DOR INTENSA
ABSCESSO E DOR INTENSA
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28-INICIO DOS SINTOMAS

1 A3 DIAS 15 A 21 DIAS
4 A7 DIAS 22 A 27 DIAS
8 A 14 DIAS >28 DIAS

29- USA MEDICACAO ATUALMENTE
____ ANTIBIOTICOS ____ AMBOS
~_ ANTI-RETROVIRAIS ~_ NENHUM
30- USO PREVIO DE DROGA
_SIM ~___NAO
31- USO PREVIO DE DROGA INJETAVEL
SIM ~___NAO

32- VIA DO USO PREVIO DE DROGA

ORAL INALATORIA
NASAL PARENTERAL
TODOS

33- USO ATUAL DE DROGA
_SIM _____NAO

34- VIA DO USO ATUAL DE DROGA
~__ ORAL ~__INALATORIA

NASAL PARENTERAL

TODOS
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35- RECEBEU TRANSFUSAO SANGUINEA?

SIM NAO

36- RECEBEU TRANSFUSAO DE HEMODERIVADOS?

SIM NAO

37- REFERE PRATICA SEXUAL COM PENETRACAO
SIM NAO

38- TIPO DE PRATICA SEXUAL

_ SEXO VAGINAL __ SEXO VAG. E ORAL
~_ SEXO ORAL = VAG.EANAL
< ANAL < ORALE ANAL
~__ TODOS

39- HABITOS SEXUAIS - COMPORTAMENTO SEXUAL
HETEROSSEXUAL BISSEXUAL
HOMOSSEXUAL

40- IDADE DO PRIMEIRO RELACIONAMENTO SEXUAL COM PENETRACAO

41- NUMERO DE PARCEIROS SEXUAIS
UM MULTIPLO

DOIS NENHUM




42- SEXO COM USUARIO DE DROGA INJETAVEL

SIM NAO

IGNORADO

43- REFERIU ANTECEDENTES DE DST

SIM NAO

44- NUMERO DE EPISODIO ANTERIORDED S T
UNICO TRIPLO

DUPLO MULTIPLO

45-QUALFOIAD S T?

____ SIFILIS ____ CANCRO MOLE
~_ GONORREIA _____ DONOVANOSE
____ HERPETICA LGV

______ CONDILOMA ____ SECRECAO VAG.
_ URETRITE PURULENTA ____ TRICOMONIASE

46- FEZ TRATAMENTO MEDICO PARA D S T?

SIM NAO

47- SEU PARCEIRO FOI TRATADO?

SIM NAO

48- COM QUAL IDADE TEVE SUA PRIMEIRA D S T?
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49- USOU CAMISINHA ?
____SIM ~____NAO

50- FREQUENCIA DO USO DE CAMISINHA
__ SEMPRE RARAMENTE
__ FREQUENTE

51- COMPLICACAO DAS DOENCAS SEXUALMENTE TRANSMISSIVEIS
__ DOENCA INFLAMATORIA PELVICA
_____ GRAVIDEZ ECTOPICA ~__ OUTRA

INFERTILIDADE NENHUMA

52- SECRECAO COLETADA

_ANAL __ GANGLIONAR
_ PERI-ANAL _____TODAS

_ VAGINAL __ NENHUMA
_ URETRAL

53- BIOPSIA REALIZADA

CUTANEA MUCOSA
GANGLIONAR NENHUMA
TODAS

54- RASPADO CERVICAL

SIM NAO




55- DIAGNOSTICO LABORATORIAL

_____ GONORREIA ___ H. simples

__ SIFILIS MV

_____ CONDILOMA ~_ CANCRO MOLE
____UNG LGV

_ URETRITE POR CHLAMYDIA _____OUTRO

__ URETRITE NGNC ____ NENHUM

56-ESTAGIAMENTO DA INFECCAO PELO HIV
I I
I ! v
57- VDRL REAGENTE
____SIM _____NAO
58- IMUNOFLUORESCENCIA INDIRETA PARA C. trachomatis
_______POSITIVO _______ NEGATIVO

59- CATEGORIA DE EXPOSICAO SANGUINEA

SIM NAO
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