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RESUMO

As parasitoses representam um dos maiores problemas de satde
publica do Brasil. Mesmo com todo desenvolvimento tanto na 4rea
farmacoldgica quanto nas medidas de saneamento bésico e educa-
¢4o sanitdria, as doencas causadas por esses endoparasitas sio uma
das mais frequentes em todo o territério nacional. Para os pacientes
portadores do virus da imunodeficiéncia humana (HIV), o risco
de infecgio parasitdria é consideravelmente mais elevado, visto
que tais individuos apresentam diminuicdo significativa na con-
tagem de células T-CD4+. Essa imunodepressdo proporciona nao
s6 maior suscetibilidade & contaminagio por agentes oportunistas,
mas também sintomatologia mais grave. Sendo assim, a infecgio
parasitdria contribui para o declinio abrupto da condicio clinica
do paciente com sindrome da imunodeficiéncia adquirida (SIDA).
O objetivo desse estudo foi enfatizar a necessidade de se combater
a proliferacio das parasitoses oportunistas, principalmente nos pa-
cientes portadores do HIV. Realizou-se levantamento bibliogréfico
em livros diddticos e em base de dados Medline, Scielo e LILACS.
Cinquenta e oito publicagbes foram selecionadas com o intuito
de elucidar a fisiopatologia das principais e mais comuns parasi-
toses intestinais em associacio com o virus HIV-1 ou HIV-2. O
tratamento das doencas parasitdrias e o acompanhamento do esta-
diamento clinico e imunolégico buscam proporcionar ao paciente
melhor qualidade de vida e, sobretudo, evitar possiveis intercorrén-
cias médicas, as quais podem resultar na elevacio das taxas de mor-
bimortalidade. O sucesso dessa conduta pode ser alcancado caso
ocorra o diagnéstico precoce das infecgdes parasitdrias. Para isso, é
indispensével que o paciente realize no sé exames parasitolégicos
regulares, mas que também receba a terapia farmacoldgica correta
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e 0 acompanhamento frequente da sua evolugio clinica e imuno-
l6gica. As diretrizes e recomendagées do Ministério da Satide enfa-
tizam a necessidade de se diagnosticar e tratar todos os individuos
com SIDA infectados por agentes parasitdrios oportunistas.
Descritores: Sindrome da imunodeficiéncia adquirida; Ascaridi-
ase; Esquistossomose; Giardfase; Infecgoes oportunistas relacio-
nadas com a AIDS; Toxoplasmose.

ABSTRACT

Parasitosis represent one of the greatest Brazilian public health proble-
ms. Even with all the development in pharmacology, basic sanitation
and sanitary education areas, the diseases caused by these endoparasites
constitute the most frequent diseases in the entire national territory.
For the patients who are carriers of the human immunodeficiency vi-
rus (HIV), the risk of parasitic infection is considerably more elevated,
since such subjects show significant fall in CD4+ T cells count. This
immunodepression not only causes higher susceptibility to contami-
nation by opportunistic agents, but also more severe symptomatology.
Thus, parasitic infection contributes for the abrupt decline of the cli-
nical condition of the patient with acquired immunodeficiency syn-
drome (AIDS). The purpose of the present study was to emphasize
the need to fight against the proliferation of opportunistic parasitosis,
especially in HIV-infected patients. A bibliographic survey was con-
ducted in didactic books and in the databases Medline, Scielo and
LILACS. Fifty-cight publications were selected with the purpose to
clarify the pathophysiology of the most common and most important
intestinal parasitosis in association with the HIV-1 or HIV-2 virus.
The treatment of parasitic diseases and the follow-up of clinical and
immunological staging aim at providing the patient with a better
quality of life and, above all, avoiding possible medical intercurren-
ces, which can result in the elevation of the morbid-mortality rates.
The success of this intervention can be reached if the early diagnosis
of parasitic infection occurs. Therefore, it is essential that the patient
not only undergoes regular parasitic examinations, but also receives
correct drug therapy and frequent follow-up of his/her clinic and im-
munological evolution. The guidelines and recommendations of the
Health Ministry emphasize the necessity to diagnose and treat all the
individuals with acquired immunodeficiency syndrome infected with
opportunistic parasitic agents.

Keywords: Acquired immunodeficiency syndrome; Ascaradiasis;
Schistosomiasis; Giardiasis; AIDS-related opportunistic infec-
tions; Toxoplasmosis.
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INTRODUCAO

A auséncia de dados precisos sobre a prevaléncia e a incidéncia das
doengas parasitdrias dificulta a execugio e o acompanhamento
dos programas de satide destinados a combater essas infecgoes"?.
Estima-se que mais de 4 bilhées de pessoas em todo o mundo
apresentam o risco de se infectar por parasitas intestinais®.

No Brasil, as parasitoses intestinais, helmintiases e protozooses
encontram-se no escopo dos problemas de sadde publica. Tal
condigio ¢ agravada pela recorrente auséncia de infraestrutu-
ra, condigoes sanitdrias nio adequadas e falta de informagio®.
A subnotificacio e a consequente subestimativa dessas doengas,
explica em parte, os modestos programas de satde e as escassas
campanhas socioeducativas.

As infecgoes parasitdrias podem apresentar sintomatologia mais
intensa e complicacoes do quadro clinico nos pacientes com
sindrome da imunodeficiéncia adquirida (SIDA)*>. Entende-
-se que a contaminagio pelo virus da imunodeficiéncia humana
(HIV), além de tornar o individuo imunodeprimido e suscetivel
a agentes oportunistas, altera tanto o curso clinico da infecgio,
quanto 2 dinimica populacional do parasita. Sendo assim, pode
ocorrer o surgimento de novas cepas mais resistentes a agio far-
macoldgica, as quais tém a capacidade de causar intercorréncias
clinicas de maior gravidade®.

O presente estudo selecionou 58 publicagées que buscaram elu-
cidar a fisiopatologia das principais e mais comuns parasitoses
oportunistas em associagdo com o HIV-1 ou HIV-2. Realizou-
-se levantamento bibliogréfico em livros did4ticos e em base de
dados Medline, Scielo e LILACS, utilizando as seguintes pala-
vras-chaves: “Ascaradiase”, “Esquistossomose”, “Estadiamento
clinico e imunolégico da Sindrome da Imunodeficiéncia Adqui-
rida (SIDA)”, “Giardiase”, “Parasitos intestinais”, “Parasitoses”,
“Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida - SIDA” e “Toxoplas-
mose” em estudos publicados, preferencialmente, nos tltimos 10
anos.

Os titulos que indicaram ser compativeis com o objetivo do estu-
do tiveram seus resumos lidos na integra. Posteriormente, foram
selecionados os textos que abordaram o conceito, fisiopatologia
e sintomatologia da SIDA e das principais parasitoses intestinais,
com intera¢do ou nio dessas infeccoes.

SINDROME DA IMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA

A SIDA ¢é uma doenca pandémica grave causada pelo virus tipo
1 (HIV-1) ou tipo 2 (HIV-2). Essa infec¢io resulta em disfungio
acentuada do sistema imunoldgico”®. Estima-se que sua origem
remonta ao inicio do século XX, quando Chimpanzés da Amé-
rica Central transmitiram o retrovirus aos seres humanos®. No
Brasil, o primeiro caso de SIDA foi registrado na cidade de Sao
Paulo, no ano de 19807

Ao longo dos anos, o perfil da populagio que adquire a SIDA
sofreu mudancas considerdveis. Entre estas mudancas estd a alte-
ragio do perfil sociodemografico dos portadores do HIV. A doen-
¢a que inicialmente acometia as camadas socioecondmicas mais
elevadas, agora também passa a acometer a populagio de menor
poder aquisitivo, sendo que hoje este é o grupo que comporta
maior niimero de casos. A esta evolug¢ao do perfil social é dado o
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nome de “pauperizacio” da SIDA!Y.
b

De inicio, a SIDA era encontrada apenas nos grandes centros
urbanos, porém atualmente hd uma disseminacio dessa doenca
para o meio rural. Além disso, o nimero de casos também vem
aumentando nas regides Norte e Centro-Oeste do Brasil (Figura
1), o que vai de encontro as incidéncias apresentadas nas regioes

. 5 - -
Sudeste e Sul. Com essa mudanga geografica, percebe-se um pro
cesso de “interiorizagio” da SIDA no Brasil"?.
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Figura 1 — Taxa de incidéncia da sindrome da imunodeficiéncia adquiri-
da no Brasil e nas regioes brasileiras no periodo de 2001 a 2007.
Fonte: Ministério da Satide/SPS/Coordenagio Nacional de DST/AIDS

Nos primeiros anos da epidemia, acreditava-se na existéncia de
grupos de risco para o HIV, constituidos por individuos predo-
minantemente do género masculino, principalmente hemofili-
cos, homossexuais, bissexuais e usudrios de drogas. Contudo, o
que se tem percebido é que o nimero de pacientes soropositivos
que se enquadrava nesta categoria diminuiu consideravelmente
e, em contrapartida, o nimero de casos de heterossexuais infec-
tados pelo virus da SIDA vem apresentando aumento exponen-
cial. Com isso, a populagdo feminina, sexualmente ativa, também
vem apresentando altas taxas de incidéncia de HIV, visto que se
contaminam predominantemente pela via heterossexual. Esse fe-
noémeno da elevacio da quantidade de mulheres com a doenca ¢é
o que se convencionou chamar de “Feminilizagio” da SIDA1),
Outra mudanca percebida na populagio acometida pelo virus
da SIDA estd relacionada com a terceira idade. A SIDA, inicial-
mente, foi considerada uma doenca nio relacionada aos idosos,
principalmente por serem considerados sexualmente inativos.
No entanto, houve mudangas no padrio sexual dos idosos, em
decorréncia do aumento da expectativa de vida, dos avangos da
ciéncia e tecnologia, além dos firmacos para o tratamento da dis-
funcio sexual estarem disponiveis no mercado a partir da década
de 1990. Assim, observou-se aumento nas taxas de incidéncia do
HIV nessa populagao®.

E fundamental reconhecer estas mudangas que ocorreram na his-
téria natural da SIDA, pois assim é possivel expandir as inter-
vengoes primdrias aos grupos sociais que antes praticamente nio
eram acometidos pelo HIV.

Estudos indicam que o tempo médio entre o contdgio e o apareci-
mento dos primeiros sintomas ¢ de 10 anos’. Até junho de 2010,
o pais apresentava 592.914 casos registrados a partir de 198019,
Em relacio 2 morfologia externa, o HIV é composto por proteinas
estruturais e funcionais, além de uma bicamada lipidica, a qual
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juntamente com uma proteina denominada “env”, constituem o
envelope viral. Essa macromolécula é formada pelas glicoprotei-
nas gp41, gp120 e transmembrana. Internamente, encontra-se o
material genético constituido de dcido ribonucléico (RNA) que é
envolvido por duas camadas proteicas. Abaixo do envelope viral
tem-se a primeira composta pela proteina viral p17. Posterior-
mente, estd o capsideo formado pela p24. Por fim, préximo ao
RNA, observa-se a presenca das proteinas: p7 (nucleocapsideo) e
trés enzimas essenciais, p51 (transcriptase reversa), pl1 (protea-
se) e p31 (integrase)'>'”. O HIV apresenta alta afinidade pelas
células que possuem a molécula CD4* em sua superficie. Essas
unidades sio preferencialmente os linfécitos T-CD4* (também
chamados T4 ou auxiliares) e macréfagos. Diante disso, a mo-
lécula CD4* atua como mediador da invasdo celular, jd que age
como receptor para o virus!®1%,

A primeira etapa para a infec¢do viral resulta da interagao entre
a glicoproteina g120 com moléculas CD4* das células do hos-
pedeiro. Essa ligagio causa alteragoes conformacionais nao sé
g120, a qual é responsdvel pela ativa¢io de coreceptores CCR5
ou CXCR4, mas também ativam a g41. Todas essas alteracoes
promovem mudangas estruturais na membrana celular, as quais
permitem a fusio e, consequentemente, a entrada do virus na cé-
lula"®!1). Para a sua replicacio, ¢ indispensdvel a presenca da en-
zima transcriptase reversa, visto que essa proteina atua na trans-
crigio do RNA em uma molécula de DNA de fita dupla®>!1819),
Posteriormente, o0 DNA viral é transportado para o nudcleo da
célula. Antes de ser integrado a esse nicleo, com auxilio da en-
zima integrase, o material genético viral sofre uma série de cli-
vagens especificas!*'?. Com isso, a célula hospedeira ¢é ativada e
promove a transcri¢io do DNA em RNA mensageiro, ou seja, o
processo de traducdo posteriormente formard as proteinas virais.
Essas macromoléculas so clivadas pela enzima protease do HIV
e agrupam-se, juntamente com o RNA, na superficie celular até
serem liberadas com o intuito de infectarem outras células!*'7'.
Para se compreender a relevancia desta infecgao, ¢ necessério co-
nhecer os mecanismos de defesa dos linfécitos T-CD4*. Esse gru-
po divide-se em células TH1 e TH2. O primeiro atua na imuni-
dade celular, j o segundo ativa e coordena a fun¢io dos linfécitos
citotéxicos (T-CD8") e os linfécitos B,

Portanto, ao final, o individuo infectado apresenta declinio do
mecanismo de defesa imunolédgico, uma vez que as células infec-
tadas deixam de ativar células T-CD8* e células B. Além disso, a
expansio clonal virdtica resulta na morte das células hospedeiras,
logo destroem as células CD4+ 319,

A evolugio clinica da SIDA (Figura 2)®”, pode ser dividida em
trés fases: a primeira, denominada infec¢io aguda, pode aparecer
em semanas apds o contdgio. Seu quadro clinico pode cursar com
sintomas semelhantes aos de outras doengas como a gripe e a
mononucleose. Na maioria dos casos, o quadro clinico é autoli-
mitado e a SIDA nio ¢ diagnosticada, visto que os sintomas sio
comuns e parecidos com outras doengas virais. Logo apds, ocorre
a fase de infecgdo assintomdtica, a qual pode se prolongar por
anos. Por fim, tem-se a doenca sintomdtica caracterizada por uma
série de sinais e sintomas devido ao declinio do sistema imunolé-
gico. Os principais sio perda de peso significativa (acima de 10%
no periodo de seis meses), diarreia, febre alta por um ou dois dias,
anorexia, astenia, depressio e linfadenomegalia transitéria. E co-
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mum também que os pacientes apresentem exantema com dura-
¢ao de poucos dias, sobretudo na face, pescoco, torax e disfuncoes
neurolégicas como cefaleia e dores nos olhos. Depois, surgem as

infecgoes oportunistas que podem ser ativadas ou reativadas”®.
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Figura 2 — Evolugio clinica e imunolégica da infecgdo pelo virus da imu-
nodeficiéncia humana"?.

A figura 1 revela que a taxa de incidéncia de SIDA no Brasil e
mais especificamente nas cinco regides que compde o territério
nacional nio revela elevacio significativa. Além disso, algumas
dreas como o Sudeste do pais revelam diminui¢do no ndimero
de novos casos/ano de contaminacio pelo HIV. Contudo, ape-
sar dessa projecio animadora, percebe-se que outras localidades
apresentam taxas de incidéncia de SIDA em crescimento como ¢
o caso da macrorregido Oeste de Minas Gerais (Figura 3). Hoje
aproximadamente 600 mil brasileiros estdo contaminados e a
grande maioria necessita de apoio do governo federal para trata-

mento e acompanhamento médico!'**'?2,
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Figura 3 — Taxa de incidéncia da sindrome de imunodeficiéncia adqui-
rida no Brasil, em Minas Gerais e na Macrorregiao de MG no periodo
de 2001 a 2007.

Fonte: Ministério da Satide/SPS/Coordenagio Nacional de DST/AIDS
PARASITOSES OPORTUNISTAS

As doengas causadas por parasitos estdo presentes em todo o
mundo. No Brasil, a contaminagio por parasitos intestinais ¢ fa-
vorecida pelas condicoes climdticas, aspectos socioecondémicos e
culturais®*%.

Apesar de grande parte dos individuos contaminados serem as-

sintomdticos, ¢ fundamental um rigoroso controle clinico e epi-
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demioldgico desses hospedeiros, porque além de constituintes do
ciclo de reproducao desses parasitos, os parasitados podem con-
tribuir para a proliferagio dos focos de transmissio%.

Nos pacientes sintomdticos a associagio com o parasito tende ao
equilibrio. Sendo assim, ocorre uma espolia¢io constante, contu-
do ¢ incapaz de lesar gravemente e, o mais importante, raramente
causa a morte do individuo®*. Os principais sintomas sio: qua-
dros de diarreia associados com m4 absor¢io, desnutri¢ao, ane-
mia, obstrucio intestinal e colite®?,

Entretanto, o mesmo raciocinio nio pode ser desenvolvido para
o paciente portador do HIV. O declinio da contagem de células
T-CD4+ acarreta intercorréncias clinicas de maior intensidade
que podem resultar ndo sé no declinio abrupto da qualidade de
vida, mas, se ndo tratadas adequadamente, no dbito ainda mais
precoce®”. Além disso, 2 medida que a doenca avanca e a con-
tagem de células T-CD4+ diminui esse paciente torna-se mais
susceptivel a adquirir parasitoses intestinais”’* e a apresentar re-
ativacdo de infecgbes antigas como a toxoplasmose”. O imuno-
comprometimento também favorece as infec¢des por multiplos
parasitos, o que reduz a qualidade de vida deste paciente®-9.
Em pessoas HIV positivas a prevaléncia das parasitoses intestinais
¢ maior quando sio comparados com individuos HIV negati-
vos®, E importante também ressaltar que as parasitoses intesti-
nais que atingem pacientes HIV positivos variam de acordo com
a regido geografica e com o nivel endémico de cada local®**".

A diarreia causada pelas parasitoses ¢ muito proeminente en-
tre pessoas com HIV positivas?®3). Além disso, baixas taxas de
T-CD4+ estdo associadas a maior frequéncia de diarreia entre os
pacientes HIV e parasitoses intestinais®”. Foram observadas al-
gumas interagoes entre os helmintos e o HIV. Constatou-se que
pessoas infectadas por helmintos tém sua resposta imune ativada
cronicamente, o que causa uma desregulagio imunoldgica e, até
mesmo, uma auséncia de resposta imune. Assim, individuos pa-
rasitados por helmintos tornam-se mais suscetiveis a se infectar
pelo HIV e, uma vez infectados, a progressio da infecgao viral
ocorre mais rapidamente®?. Foi constatado também que pessoas
j4 infectadas pelo HIV, quando parasitadas por helmintos, po-
dem apresentar maiores taxas de replicagao do virus. Essa associa-
¢do foi observada entre o HIV e as filarias®?.

O tratamento das doengas oportunistas consiste em curar apenas
a doenga presente no momento, nao impedindo assim a reinfec-
¢a0”). Portanto, o acompanhamento médico dos pacientes com
HIV ¢ essencial para diagnosticar e tratar rapidamente essas in-
fecgoes. Dessa forma, a contagem de células T-CD4+ e o exame
parasitolgico de fezes devem ser realizados regularmente”. Com
relagio a toxoplasmose, a sorologia para toxoplasma deve ser soli-
citada como parte da avaliacio inicial do paciente e se a sorologia
for negativa, deverd ser repetida anualmente?”. Caso a sorologia
para toxoplasma seja positiva, recomenda-se o acompanhamen-
to médico do paciente e eventual realizagio de quimioprofilaxia
se a sua dosagem de células T-CD4+ estiver baixa (menor que
200 células/mm?3)?”. Essas agdes permitem que o diagndstico e
o tratamento das doencas oportunistas ocorram precocemente,
reduzindo a morbidade e a mortalidade desses pacientes e au-
mentando a sua expectativa de vida®.

As doengas parasitdrias oportunistas abordadas a seguir foram es-
colhidas apds repasse de informagées do Servigo de Assisténcia Es-
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pecializada (SAE) localizado em Divindpolis, Minas Gerais. Com
base na andlise dos prontudrios dos individuos cadastrados nos
anos de 2008 e 2009, as enteroparasitoses mais encontradas fo-
ram: ascaridiase (42,2%) e giardiase (34,12%). Além dessas, serdo
citadas a esquistossomose, jd que a macrorregiao Oeste de Minas
Gerais ¢ endémica para tal doenga, e a toxoplasmose, uma vez que
apresenta repercussoes mais intensas nos pacientes com SIDAY.

ASCARIDIASE

Normalmente encontrada no intestino delgado, mais precisa-
mente no jejuno e no ileo, o helminto Ascaris lumbricoides é o
agente responsdvel pela ascaridiase. O Ascaris lumbricoides é o
parasito mais comum no Brasil®” e no mundo, afetando 30% da
populagio mundial®. A contaminagio ocorre por meio da in-
gestdo de dgua ou alimentos contaminados com ovos larvados®?,
também por meio das mios e objetos contaminados que sio leva-
dos a boca e pela inalacio e degluti¢io de ar em lugares de clima
quente e seco®. A infec¢io ocorre devido a falta de saneamento
bésico e mds préticas de higiene pessoal®®.

Os ovos larvados apés serem digeridos, por a¢io do suco di-
gestivo, eclodem no intestino liberando larvas que penetram a
mucosa, atingindo assim a circulagio. Pela circulagio, as larvas
migram até o figado, coragao e pulmoes. Depois ascedem pela 4r-
vore bronquica quando podem ser expectoradas ou digeridas. Se
forem digeridas alcangam novamente o intestino delgado, onde
adquirem maturidade sexual®®.

O quadro clinico da ascaridiase depende da carga parasitdria e da
localizagio dos vermes®¥. Poucos parasitos podem produzir qua-
dros assintomdticos, entretanto, grandes infestagdes produzem
quadros sintomdticos®?. Os sintomas tipicos sio desconforto
abdominal®’ caracterizado por cdlicas e distensdo, nduseas, vo-
mitos*, diarreia, m4 absorc¢io, desnutricio® e anorexia®®. Uma
quantidade grande de vermes aumenta o risco de complicacoes
como a obstrugio intestinal®® causada por novelos de vermes
adultos®” que pode evoluir para volvo ou perfuragio intestinal.
Nesses casos hd forte dor abdominal, vomitos, eventualmente fe-
caloides, e parada da eliminagio de fezes e gazes®®.

As infecgoes em grande escala podem resultar em repercussoes
sistémicas, uma vez que as larvas podem migrar entre os diversos
6rgaos®. Nos pulmées, as larvas causam a ruptura alveolar®®®.
Entio, ocorre uma reagio inflamatéria com grande exsudato e
niveis elevados de IgE. A hipersensibilidade local causa hiperse-
cregio de muco®”. A lesio tecidual juntamente com a respos-
ta imunoldgica do paciente determinam a sindrome de LéfHler,
caracterizada por hemorragia, exsudato e infiltrado eosinofilico
na presenca de larva, ocasionando uma pneumonite®®. Se sua in-
tensidade for elevada pode causar edema pulmonar. As manifes-
tagoes clinicas da pneumonite sio: febre, tosse e mal estar geral.
Nos casos mais graves pode haver dispneia, hemoptise e bron-
coespasmo®®. Nas radiografias encontram-se infiltragoes difusas
no parénquima pulmonar préximas a dreas de opacificagio mais
densa, localizadas nos lobos superiores ou inferiores, de cardter
fugaz e migratdrio, sem deixar sequela®”.

Os pacientes, provenientes de dreas endémicas com infiltrado
pulmonar, devem ser submetidos a um exame de escarro para se
avaliar a presenca de larvas e de eosinofilia, uma vez que a pneu-

283



Brum JWA, Conceicio AS, Gongalves FVC, Maximiano LHS, Diniz LBMPV, Pereira MN e Silva ES

monite pode ser a primeira manifesta¢io da infec¢io recente pelo
Ascaris lumbricoides, precedendo inclusive o aparecimento dos
ovos nas fezes®¥. No figado, as larvas causam disttrbios hemorrd-
gicos, os quais podem evoluir para necrose e posterior fibrose®.
Além disso, podem causar hepatomegalia, ictericia e abscesso
hepdtico®®. No trato gastrointestinal, a principal complicagio
ocasionada pelas larvas é a obstrugio de orificios, que pode cursar
com apendicite, colelitfase, colecistite e pancreatite aguda®®.

Em pacientes com imunodepressio, a sintomatologia da asca-
ridiase é mais intensa e esses sinais e sintomas podem aparecer
abruptamente®. O aumento de eosinéfilos é um achado comum
nessa parasitose® e foi observado que, em pessoas HIV positivas,
os helmintos causam eosinofilia maior do que outros parasitos®”.
Aqueles infectados pelo HIV, com frequéncia, apresentam-se
também infectados pelo Ascaris lumbricoides. Isso ocorre devido
a ampla prevaléncia de ambas as infeccoes entre diferentes popu-
lagoes do mundo. A coinfecgao pelo HIV e pelo Ascaris lumbri-
coides foi relatada, no Brasil®“?, na India®, na Etiépia®**”, na
Nigéria®”, em Honduras® e em Zambia“V.

GIARDIASE

O protozodrio Giardia lamblia é o parasito responsdvel pela giar-
diase. Alimentos ou dgua contaminados por cistos maduros re-
presentam a principal forma de transmissdo da doenga, a qual
também pode ocorrer através: do contato pessoa-pessoa por meio
das maos contaminadas®, da relagio anal-oral“?, por meio de
piscinas publicas®® e por vetores como baratas e moscas que po-
dem dissipar os cistos®. A infecgio acontece principalmente
pela auséncia de saneamento bésico e de educagio sanitdria®®.
Os cistos em contato com o meio 4cido do estdbmago sio de-
sencistados e se transformam em trofozoitos®”. Os trofozoitos
fixam-se & mucosa do intestino delgado (seu habitat natural) difi-
cultando a absor¢io®?. A multiplicagio ocorre por divisio bind-
ria e, principalmente, no ceco acontece o encistamento. Os cistos
sdo eliminados juntamente com as fezes®.

O quadro clinico da giardiase pode variar desde quadros assin-
tomdticos até representagdes de maior gravidade. A sintomato-
logia ¢ marcada por: m4 absor¢io, perda de peso, fadiga, anore-
xia, distensdo abdominal®, vmitos, nduseas e diarreia ciclica,
ou seja, com periodos de melhora, relacionada ao ciclo vital do
parasita®. As fezes costumam ser amareladas e volumosas®?,
inicialmente sdo liquidas e podem aparecer também como estea-
torreia?. Pode também ocorrer hipovitaminose e deficiéncias de
ferro, zinco e lactase®.

Nos pacientes portadores do HIV pode ocorrer a proliferagao
acentuada do parasito e, consequentemente, o agravamento da
condicdo clinica. Nesses casos, o nimero excessivo desse proto-
zodrio resulta em diarreia explosiva, com elimina¢io de muco e
sangue nas fezes, maior produgio de gases e desnutri¢io calérico-
-protéica mais intensa®. Naqueles com SIDA a doenga é detec-
tada no intestino delgado assim como no intestino grosso®?.

Foi relatado que a giardiase ¢ mais prevalente entre pessoas HIV
positivo do que entre HIV negativos“Y. Além disso, entre as
parasitoses que acometem pacientes com SIDA, a giardfase foi
apontada como a mais prevalente em alguns estudos®“?. A coin-
fecgao pelo HIV e a Giardia lamblia é muito prevalente em dife-
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rentes populagées mundiais. Ela foi observada no Brasil®!%49, na
India®”, na Etiépia®-” e na Nigéria®.

ESQUISTOSSOMOSE

A esquistossomose ¢ uma das doengas tropicais mais abrangen-
tes do mundo. Causada pelo trematédeo Schistosoma mansoni, ¢
considerada endémica no Brasil, acometendo cerca de 6 milhoes
de individuos“Y. A magnitude de sua prevaléncia, associada a
gravidade das formas clinicas e a sua evolu¢io, conferem a esta
parasitose uma grande relevincia como problema de satde publi-
ca®. O homem ¢ considerado o hospedeiro definitivo e abriga
os parasitos adultos, os quais habitam os vasos mesentéricos“.
Contudo, o ciclo biolégico do S. mansoni também depende da
presenca do hospedeiro intermedidrio no ambiente®. Os cara-
mujos gastrépodes aqudticos, pertencentes a familia Planorbidae
e género Biomphalaria, sio organismos que habitam cole¢des de
dgua doce, os quais possibilitam a reprodugio assexuada do hel-
minto™0.

O contdgio ocorre principalmente em comunidades rurais, lago-
as, acudes e dreas de irrigacdo de lavoura, estando intimamente
relacionada com precdrias condigoes higiénicas e inadequados
recursos sanitdrios”. O individuo contaminado elimina nesses
ambientes, juntamente com as fezes, ovos caracterizados pela
presenca de uma espicula lateral. Eles conseguem sobreviver por
um periodo de 24 horas (nas fezes liquidas) até 5 dias (nas fezes
s6lidas). Em contato com a dgua, os ovos eclodem e liberam uma
larva ciliada denominada miracidio®“*%.

Acredita-se que existe certa atragio dos miracidios em relacdo
aos moluscos, mais precisamente do género Biomphalaria. Além
disso, a capacidade de penetragio no caramujo ¢é fortemente in-
fluenciada por temperaturas mais elevadas. Posteriormente, den-
tro do hospedeiro, o miracidio sofre uma série de transformacoes
estruturais e anatdmicas como perda de glandulas de adesdo e
penetragio, do epitélio ciliado, do terebratorium (papila apical na
extremidade anterior) e do sistema nervoso. Ao final, transforma-
-se no esporocisto que apresenta células germinativas ou reprodu-
tivas envoltas por um saco de paredes cuticulares. A partir dessa
fase, o esporocisto passa pelas fases primdria, secunddria e tercid-
ria, as quais sofrem alteragoes morfofisioldgicas até a eliminacio
do parasito na forma de cercdria. Estima-se que o Biomphalaria
elimina em média 4000 cercdrias/dia“*%.

O contato com 4guas contaminadas por cercdrias é o fator pre-
disponente para a infecgdo e facilita a penetragao ativa da larva
pela pele e mucosa. Em geral, o periodo de incubagio ¢ de 2 a
6 semanas ap6s a infeccio, que corresponde a fase de penetragio
das cercdrias, seu desenvolvimento, até a instalacio dos vermes
adultos no interior do hospedeiro definitivo. Nesse periodo, em
raras ocasioes, hd relato de sintomas como: astenia, cefaleia, ano-
rexia, mal estar e nduseas®.

A evolugio clinica da esquistossomose mansonica depende da res-
posta imunolégica do hospedeiro 4 invasio, ao amadurecimento
e 2 oviposi¢io do helminto®”. Existem evidéncias de que certo
grau de resisténcia a esquistossomose se faz presente na maioria
dos individuos expostos em dreas hiperendémicas, embora esse
mecanismo nao esteja perfeitamente esclarecido. Em relagao ao
quadro clinico, trata-se de uma doenca inicialmente assintomdti-
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ca na maioria dos individuos infectados. Contudo, pode evoluir
para formas clinicas extremamente graves e levar o paciente ao
6bito. Clinicamente, a esquistossomose pode ser classificada em
fase aguda e cronica®.

Na fase aguda, os principais sinais e sintomas sao: enterocolite,
granulomas hepdticos, febre, sudorese, calafrios, diarreia com md
absorcio e emagrecimento, hepatoespenomegalia discreta e eo-
sinofilia. J4 na fase cronica pode ocorrer desconforto abdominal
intenso, diarreia mucossanguinolenta, tenesmo e alteragdes he-
péticas e esplénicas mais intensas“®%?. Nos casos mais graves da
fase cronica, o estado geral do paciente ¢ agravado, com intenso
emagrecimento, fraqueza e ascite™. No individuo com SIDA,
soma-se a esse quadro a maior probabilidade de complicacoes
como fibrose hepdtica, hipertensio portal, insuficiéncia hep4ti-
ca grave, hemorragia digestiva e cor pulmonale. O 6bito ocorre
como consequéncia do comprometimento dos érgaos secundd-
rios ao depésito ectépico dos ovos“®4,

TOXOPLASMOSE

A toxoplasmose congénita ou adquirida é uma infec¢io ocasiona-
da pelo Toxoplasma gondii, protozodrio intracelular obrigatério,
de distribui¢io cosmopolita. O gato jovem nio imunizado é o
hospedeiro definitivo, enquanto o homem, outros mamiferos e
as aves sao hospedeiros intermedidrios. Embora seja possivel que
o ciclo do 7. gondii possa ser perpetuado na auséncia de felinos,
parece que esses animais sdo de importincia primdria na trans-
missdo da toxoplasmose na maioria das regiées do mundo®.
E considerada uma das mais importantes e prevalentes doencas
oportunistas em pacientes infectados pelo HIV, visto que estes
possuem uma maior probabilidade de reativarem a infecgao la-
tente por T, gondii "V,

A transmissdo pode ocorrer por meio de quatro vias: ingestao de
oocistos em dgua ou alimentos contaminados; ingestao de cistos
presentes na carne mal passada ou mal cozida; de modo congg-
nito ou transplacentdrio; e na forma de taquizoitas. A ingestdo
de oocistos ou cistos, contendo respectivamente esporozoitos e
bradizoitos, tém a capacidade de ultrapassar o epitélio intestinal e
atingir diversos tipos de células®>*>".

A seguir, cada forma infectante forma um vactolo parasitéforo,
no qual sofre sucessivas divisoes por endodiogenia até ocorrer o
rompimento e a liberagio de taquizoitos (encontrado durante a
infecgao aguda). Essas formas podem disseminar através da lin-
fa e do sangue ¢ a gravidade da doenga dependerd diretamente
do nitimero desses parasitos, da cepa e da suscetibilidade. A fase
aguda pode levar o hospedeiro intermedidrio ao ébito, ou o pa-
ciente pode desenvolver resposta imune especifica, na qual ocorre
a destrui¢io das formas circulantes. No entanto, alguns proto-
zodrios podem evoluir para a formagio de cistos, originando a
fase cronica, a qual poderd permanecer por vdrios anos e gerar
reagudizagao®"°V.

No felino, os esporozoitos e bradizoitos seguem o mesmo cami-
nho e se proliferam nas diversas células teciduais apds passarem
pelo epitélio intestinal. Contudo, essa multiplicagio origina me-
rozoitos, os quais penetram em células epiteliais com o intuito
de formar os gametdcitos masculino e feminino. Posteriormente,
tais estruturas sofrem maturagdo e liberam os gametas mascu-
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linos (méveis com dois flagelos) e femininos (fixos). Apds a fe-
cundagio, forma-se o ovo ou zigoto que, dentro do epitélio, tem
a capacidade de desenvolver uma parede externa dupla (oocisto
imaturo). Quando esse alcanga o meio externo, juntamente com
as fezes dos felinos, sofre maturagio por esporogonia. Cada oocis-
to maduro apresenta dois esporocistos com quatro esporozoitos.
Em condi¢des adequadas de temperatura e umidade podem ser
infectantes por periodo de 12 a 16 meses. Quando sintomdticos,
os individuos podem apresentar eritema maculopapular, mialgia,
artralgia, febre, cefaleia e acometimentos sistémicos como dis-
fungoes cerebrais, cardiacas, pulmonares e hepdticas. Na maioria
dos casos, a doenga regride sem tratamento entre quatro a seis
semanas®®Y,

As manifestacoes clinicas de maior intensidade estao associadas
com a velocidade de propagagio dos organismos nas células hos-
pedeiras. Outros sintomas comuns e que exigem tratamento sao:
linfadenite toxopldsmica (linfadenopatia principalmente em mu-
lheres e na regido cervical) e toxoplasmose ocular (a corriorretini-
te representa a lesio mais comum e pode ser dividida em retinite
aguda — intensa inflamagio — e cronica — perda progressiva da
visdo). O paciente imunodeprimido merece atengio especial, vis-
to que os cistos persistem por um periodo indefinido de tempo
e a clinica da doenga pode envolver reativagao da primoinfeccio.
Frequentemente, as lesées estao focadas no cérebro (com forma-
¢oes de abscessos e quadros de febre, convulsées, hemiparesia,
torpor, confusdo mental e coma), retina, miocdrdio e pulmées.
Diante disso, é recomendado testes soroldgicos e exames de ima-
gem como tomografia computadorizada para se avaliar a evolu-
Gio e a localizagio do parasito®*V.

ESTADIAMENTO CLIiNICO E IMUNOLOGICO

Com o intuito de se obter ndo s o progndstico, mas também de
se avaliar a indicagao do uso de terapia antirretroviral, é indis-
pensdvel a monitorizagio da contagem das células T-CD4+ e a
dosagem plasmadtica da carga viral do HIV. Esses valores sio ne-
cessdrios para estimar a evolugio ou a deterioriza¢io imunoldgica
do paciente. Todos esses exames, os quais devem ser repetidos em
um perfodo que varia de trés a seis meses, devem ser acompa-
nhados por dados clinicos e consultas regulares com uma equipe
multidisciplinar de satde®>?.

Inicialmente, para se determinar o diagndstico da SIDA, o Brasil
utilizou os critérios estabelecidos pelos Center for Disease Control
and Prevention (CDC). Contudo, em 2004, o Ministério da Sad-
de criou uma classificagio prépria mais condizente com a realida-
de brasileira. A partir desse momento, as trés condi¢des a seguir
estabelecem a SIDA no paciente: contagem de células T-CD4+
menor que 350 células/mm®***%; pontuagio igual ou superior a
10 de acordo com os pontos atribuidos aos sinais e sintomas de
algumas doencas®?; e presenca de doencas definidoras ou reati-
vagio de infeccoes, nessas nao se incluem os casos de tuberculose
pulmonar e os quadros repetitivos de pneumonias®. E impor-
tante frisar que a janela imunoldgica da SIDA, ou seja, o periodo
entre a contaminagio e a detecgio de anticorpos é em média de
trés ou quatro semanas”.

Por outro lado para se avaliar o estadiamento clinico e imuno-
légico utiliza-se a mensuragio da carga viral juntamente com a
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contagem dos linfécitos T-CD4+, visto que tais parimetros ser-
vem para se avaliar nio s6 a progressio da doenga, mas também
o risco de contaminagio por agentes oportunistas. A alta concen-
tragdo do HIV no plasma sanguineo e a baixa dosagem das célu-
las T-CD4+ indicam o quadro de imunossupressao do paciente
e, consequentemente, a maior susceptibilidade as contaminagées.
Diante disso, faixas de estratificagio (Tabelas 1 e 2) estio sendo
usadas para o controle clinico e, principalmente, para se adotar
medidas profildticas como terapia antirretroviral, antiparasitdrios
e uso de antibidticos®>*?.

Para se evitar intercorréncias clinicas causadas por parasitos in-
testinais em individuos com HIV que desenvolveram ou nio a
SIDA, o Ministério da Satde preconiza inquérito coprolégico na
primeira consulta e, posteriormente, a critério médico. Dessa for-
ma, o acompanhamento da evolugio da SIDA associado com o
controle das infecgoes oportunistas possibilita, além de um diag-
néstico precoce e um tratamento farmacolégico adequado, maior
qualidade de vida para o paciente e, sobretudo, impede que as
manifestagoes sintomatolégicas decorrentes desses parasitas cau-
sem elevacio das taxas de morbimortalidade’.

Tabela 1 — RNA viral.

Faixa 1 < 10.000 copias
Faixa 2 10.000 < X < 100.000 cépias
Faixa 3 > 100.000 cépias

Tabela 2 — Células TCD4+.

Faixa 1 > 500 células/mm?

Faixa 2 200 < x < 500 células/mm?

Faixa 3 50 < x < 200 células/mm?

Faixa 4 < 50 células/mm?
TRATAMENTO

O momento propicio para o inicio do tratamento dos pacientes
portadores do HIV ¢ um marco importante no seu acompanha-
mento. Isso se deve ao fato de que, embora a distribuigao gratuita
da fdrmacos seja garantida por lei desde 1996, o processo de ade-
sdo do paciente ao tratamento nem sempre ¢ bem sucedido®*>.
Sendo assim, além de uma avaliacio clinica adequada e a verifica-
¢do da contagem de linfécitos CD4+, parAmetros indispensédveis
para a prescri¢do da terapia, é necessdrio conscientizar o paciente
da importincia dos beneficios da medicagio. Nesse contexto, o
uso regular dos fdrmacos favorece a supressio da carga viral, re-
dugio da morbimortalidade e melhoria da qualidade de vida®*>7.
Por outro lado, as falhas ocasionais da adesio comprometem esses
beneficios, além de favorecer o desenvolvimento da resisténcia a
terapia adotada. Portanto, a aceitagdo do paciente ao esquema
terapéutico deve ser uma preocupagio constante do profissional
de satide para determinar o inicio do tratamento®®. Contudo,
uma vez conscientizado, é recomendado que todo paciente sinto-
mitico receba o tratamento, assim como aqueles com contagem
de linfécitos T-CD4+ < 350 células/mm?, independentemente da
carga viral e da apresentacdo de sintomas®®>.

Embora existam outras classes de firmacos, a terapia inicial para
esses pacientes consiste em uma combinacio de dois inibidores

da transcriptase reversa andlogos de nucleosideos (ITRN) asso-
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ciados a inibidor de transcriptase reversa nio andlogo de nucle-
osideo (ITRNN), ou a um inibidor de protease reforcado com
ritonavir. No Brasil, a escolha terapéutica inicial recomendada é a
associagdo dos ITRN ¢ a zidovudina (AZT) 300 mg + lamivudi-
na (3TC) 150 mg combinados ao uso do efavirenz (EFV) 600 mg
(ITRNN). Os inibidores de proteases compéem o esquema alter-
nativo combinados com os ITRN, isso porque os IRTNN sio de
posologia mais simples e apresentam menor toxicidade”'®.
Somado 2 terapia antirretroviral, os individuos com HIV/SIDA
muitas vezes precisam de tratamento para as doengas oportu-
nistas que os acometem. Nesse contexto, o tratamento para as
parasitoses deve ser implementado, evitando assim complicacoes
futuras. A ascaridiase, por exemplo, ¢ uma parasitose tratada com
albendazol (400 mg) dose tinica por via oral ou ainda pode-se to-
mar 100 mg de mebendazol a cada 12 horas durante trés dias®”.
A giardiase, por sua vez, é tratada com secnidazol em dose tnica
de 2 g, outro fdrmaco também tomado em dose tnica ¢ o tini-
dazol (2 g). Além dessas, o metronidazol (250 mg) por via oral
em intervalos de 12 em 12 horas, por um periodo de aproxi-
madamente cinco dias também é uma opgao de tratamento®”>%.
Outra parasitose importante e que requer devida atengio ao seu
tratamento ¢ a toxoplasmose. Nesse caso, faz-se o uso oral de
pirimetamina (200 mg) uma vez ao dia, depois essa dose ¢ redu-
zida para 50-75 mg por dia, concomitantemente o paciente deve
tomar a sulfadiazina (1-1,5 g) quatro vezes ao dia, combina-se aos
dois firmacos, o uso oral de 15 mg de dcido folinico diariamente.
Este firmaco ¢ usado devido a inibicio do metabolismo do folato
provocado pela pirimetamina. Além do tratamento da toxoplas-
mose, pacientes com contagem de linfécitos CD4+ < 100 mm?®
devem receber a profilaxia primdria, sendo a primeira escolha o
sulfametoxazol—trimetropim (800/160) mg, por via oral uma vez
por dia"®. J4 a esquistossomose, tem como tratamento a oxamni-
quina (15 mg/kg), por via oral em dose tnica®®.

Além das parasitoses descritas outras tantas acomentem o pacien-
te com HIV/SIDA, podendo agravar seu estado clinico e imuno-
légico e portanto, é imprescindivel que esse individuo receba o
tratamento adequado dessas parasitoses, evitando assim, compli-
cagoes posteriores!®.

CONCLUSAO

As infec¢bes oportunistas podem apresentar grande repercussao
na morbidade dos portadores de HIV/SIDA. A diarreia é o sinto-
ma comumente relatado que ameaga perigosamente o estado de
satide desses pacientes pela possibilidade de provocar, por exem-
plo, perda de peso, desnutri¢io, anemia e desidratagdo. Esta pode
ser desencadeada por diferentes etiologias, tais como virus, bacté-
rias, protozodrios, helmintos, dentre outros.

Tomando-se por base o fato do Brasil configurar-se como 4rea
endémica de parasitoses intestinais, o0 Ministério da Sadde reco-
menda a investigagio coproldgica a cada seis meses para os pa-
cientes portadores de HIV/SIDA. Em relagio a toxoplasmose, é
importante que a sorologia faga parte da avaliacio inicial. Apesar
da facilidade diagndstica destes métodos propedéuticos, a execu-
¢io dos mesmos ainda permanecem neglicenciadas, dificultando
a instituicao precoce da terapéutica e permitindo que o quadro
clinico evolua com maior gravidade, incluindo o ébito.
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Diante disso, ressalta-se a necessidade de se valorizar e executar
as recomendagoes dos protocolos de satde instituidos para os
pacientes portadores de HIV/SIDA pelas equipes de satde. Tal
conduta prima pela reduc¢io dos eventos de morbimortalidade
associados 2 histéria natural desta doenga, assim como a melhoria
da qualidade de vida dos pacientes acometidos por essa infeccio.

REFERENCIAS

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Brooker S, Clements AC, Bundy DA. Global epidemiology, ecolo-
gy and control of soil-transmitted helminth infections. Adv Parasi-
tol. 2006;62:221-61.
Frei F, Juncansem C, Paes JT. Levantamento epidemioldgico das
parasitoses intestinais: Viés analitico decorrente do tratamento pro-
fildtico. Cad Satide Piablica. 2008;24(12):2019-25.
Horton J. Human gastrointestinal helminth infections: are they
now neglected diseases? Trends Parasitol. 2003;19(11):527-31.
Brasil. Ministério da Sadde. Fundagio Nacional de Satde. Centro
Nacional de Epidemiologia. Doencas de interesse para a Sadde Pd-
blica. In: Doengas infecciosas e parasitdrias [Internet]. Brasilia: MS;
2000. p. 23-6. http://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/funasa/
GBDIP001_total.pdf
Chieff PP. Enteroparasitoses em pacientes imunocomprometidos.
Rev Bras Med 2001 [Internet];46[citado 2009 Nov 12](01). Dispo-
nivel em: http://www.moreirajr.com.br/revistas.asp?fase=r0038&id_
materia=1685

Lloyd-Smith JO, Poss M, Grenfell BT. HIV-1/parasite co-in-
fection and the emergence of new parasite strains. Parasitology.
2008;135(7):795-806.
Brasil. Ministério da Satde, Secretaria de vigilincia em satde, Pro-
grama nacional de DST e AIDS. Escolha do esquema inicial (como
iniciar). In: Ministério da Satide. Recomendacdes para terapia anti-
-retroviral em adultos infectados pelo HIV [Internet]. Brasilia (DF):
MS; 2008. p. 37-44. [citado 2010 Jun 21]. Disponivel em: http://
www.ensp.fiocruz.br/portal-ensp/judicializacao/pdfs/491.pdf
Brasil. Ministério da Satde, Secretaria de Vigilancia em Saude.
Guia de vigilincia epidemioldgica [Internet]. 62 ed. Brasilia (DF);
MS; 2005. [citado 2010 Nov 21]. Disponivel em: http://www.in-
fluenza.lcc.ufmg.br/DVD/referencias/Guia_de_Vigilancia_Epide-
miologica.pdf
Delgado R. [Virological characteristics of HIV]. Enferm Infecc Mi-
crobiol. 2011;29(1):58-65. Spanish.
Santos NJ, Tyrall A, Silva SR, Buchalla CM, Laurenti R. A aids
no Estado de Sio Paulo: as mudangas no perfil da epidemia e
perspectivas da vigilincia epidemiolégica. Rev Bras Epidemiol.
2002;5(3):286-310.
Indcio BE, Landmann SC. AIDS e pauperizacio: principais concei-
tos e evidéncias empiricas. Cad Satide Pablica. 2000;16(1):65-76.
Landmann SC, Bastos FI, Esteves MA, Andrade CL. A dissemina-
¢a0 da epidemia da AIDS no Brasil, no periodo de 1987-1996: uma
andlise espacial. Cad Satde Puablica. 2000;16(1):7-19.
Melo EB, Bruni AT, Ferreira MM. Inibidores da HIV-integrase:
potencial abordagem farmacolégica para tratamento da AIDS.
Quim Nova. 2006;29(3):555-62.
Godoy VS, Ferreira MD, Silva EC, Gir E, Canini SR. O perfil epi-
demiolégico da Aids em idosos utilizando sistemas de informagoes
em satide do DATASUS: realidades e desafios. DST ] Bras Doengas
Sex Transm. 2008;20(1):7-11.
Grangeiro A, Silva LL, Teixeira PR. Resposta a aids no Brasil: con-
tribuigbes dos movimentos sociais e da reforma sanitdria. Rev Pa-
nam Salud Publica. 2009;26(1):87-94.

Veronesi R, Focaccia R, Mazza CC. Sindrome da imunodeficiéncia

Rev Bras Clin Med. Sao Paulo, 2013 jul-set;11(3):280-8

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

adquirida. In: Veronesi R, Focaccia R, editores. Tratado de infecto-
logia. 3* ed. Sio Paulo: Atheneu; 2005. p. 228-47.
Rachid M, Schechter M,editores. Manual de HIV/Aids. 82 ed. Siao
Paulo: Revinter; 2005.
Cunico W, Gomes CR, Velasco Junior WT. HIV - recentes avangos
na pesquisa de firmacos. Quim Nova. 2008;31(8):2111-7.
Signorini DJ. Elaboragio de um modelo de entrada de dados em
HIV/AIDS visando efetuar estudos clinicos e epidemiolégicos de
pesquisa e uma andlise de sobrevida dos pacientes com AIDS aten-
didos em um Hospital Universitdrio na cidade do Rio de Janeiro,
1995-2002 [Dissertagao]. Rio de Janeiro: ENSP; 2004.

Brasil. Ministério da Satide. Indicadores de Satde. Indicadores e da-
dos bésicos - Brasil - 2008. Indicadores de Morbidade e fatores de ris-
co. Taxa de Incidéncia de Doengas Transmissiveis [Internet]. Brasilia
(DF); MS; 2008. [citado 2010 Dez 21]. Disponivel em: http://www.
ripsa.org.br/fichasIDB/search.php?searchExp=taxa+de+doen%E7as
+transmissiveis&submit=Pesquisar&node=D&lang=pt

Brasil. Ministério da Sadde.Coordenacio Nacional de DST/
AIDS.Indicadores e dados bdsicos. Brasil- IDB 2011 [Internet].
Brasilia(DF): MS: 2011. [citado 2012 Abr 20]. Disponivel em:
http://tabnet.datasus.gov.br/cgi/idb2011/matriz.htm
Ribeiro MC, Madeira C, Margal MG. Parasitoses intestinais na co-
munidade de Martinésia, zona rural de Uberlandia, Minas Gerais.
Biosei J. 2005;21(1):113-21.
Santos SA, Merlini LS. Prevaléncia de enteroparasitoses na popula-
¢a0 do municipio de Maria Helena, Parand. Ciéncia Satde Coleti-
va. 2010;15(3):899-905.
Neves DP. Relacio parasito-hospedeiro In: Neves DP, Melo AL, Li-
nardi PM, Vitor LW, editores. Parasitologia humana. 112 ed. Sio
Paulo: Atheneu; 2007. p 7-14.
Cimerman S, Cimerman B, Lewi DS. Enteric parasites and AIDS.
Sao Paulo Med J. 1999;117(6):266-73.
Ramana KV, Mohanty SK. Opportunistic intestinal parasites and
TCD4+ cell counts in human immunodeficiency virus seropositive
patients. ] Med Microbiol. 2009;58(Pt 12):1664-6.
Assefa S, Erko B, Medhin G, Assefa Z, Shimelis T. Intestinal para-
sitic infections in relation to HIV/AIDS status, diarrhea and CD4
T-cell count. BMC Infect Dis. 2009;9:155.
Babatunde SK, Salami AK, Fabiyi JP, Agbede OO, Desalu OO.
Prevalence of intestinal parasitic infestation in HIV seropositi-
ve and seronegative patients in Ilorin, Nigeria. Ann Afr Med.
2010;9(3):123-8.
Hailemariam G, Kassu A, Abebe G, Abate E, Damte D, Mekonnen
E, et al. Intestinal parasistic infection in HIV/AIDS and HIV se-
ronegative individuals in a teaching hospital, Ethiopia. Jpn J Infect
Dis. 2004;57(2):41-3.
Cimerman S, Cimerman B, Lewi DS. Prevalence of intestinal pa-
rasitic infections in patients with acquired immunodeficiency syn-
drome in Brazil. Int J Infect Dis. 1999;3(4):203-6.
Borkow G, Bentwich Z. Chronic immune activation associated
with chronic helminthic and human immunodeficiency virus in-
fections: role of hyporesponsiveness and anergy. Clin Microbiol
Rev. 2004;17(4):1012-30.
Gopinath R, Ostrowski M, Justement SJ, Fauci AS, Nutman TB. Fi-
larial infections increase susceptibility to human immunodeficiency
virus infection in peripheral blood mononuclear cells in vitro. J
Infect Dis. 2000;182(6):1804-8.
Gaburri PD, Souza AFM, Gaburri AK. Parasitoses intestinais. In:
Dani R, editor. Gastroenterologia essencial. 32 ed. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan; 2006. p.71-8.
Mota JA, Penna FJ, Melo MC. Parasitoses intestinais. In: Ledo E,
Corréa EJ, Mota JA, Viana MB, editores. Pediatria ambulatorial. 42
ed. Belo Horizonte: Coopmed; 2005. p.410-9.

287



35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

288

Brum JWA, Conceicio AS, Gongalves FVC, Maximiano LHS, Diniz LBMPV, Pereira MN e Silva ES

Andrade Neto JL de, Ramos Filho N, Carneiro Filho M. Ascaridi-
ase. In: Focaccia R, editor. Veronesi: tratado de infectologia. 32 ed.
Sao Paulo: Atheneu; 2005. p.1669-72.

Lopes PFA, Tarantino AB, Carvalho JB. Pneumopatias nas helmin-
tiases e protozooses. In: Tarantino AB, editor. Doengas pulmonares.
62 ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan; 2008. p. 349-63.

Lau SK, Woo PC, Wong SS, Ma ES, Yuen KY. Ascaris-induced eo-
sinophilic pneumonitis in an HIV-infected patient. J Clin Pathol.
2007;60(2):202-3.

Kaminsky RG, Soto RJ, Campa A, Baum MK.Intestinal para-
sitic infections and eosinophilia in an human immunedeficiency
virus positive population in Honduras. Mem Inst Oswaldo Cruz.
2004;99(7):773-8.

Cimerman S, Cimerman B, Lewi DS. Avaliacio da relagio entre
parasitoses intestinais e fatores de risco para o HIV em pacientes
com AIDS. Rev Soc Bras Med Trop. 1999;32(2):181-5.
Modjarrad K, Zulu I, Redden DT, Njobvu L, Freedman DO,
Vermundo SH. Prevalence and predictors of intestinal helminth
infections among human immunodeficiency virus type 1 - in-
fected adults in a urban African setting. Am ] Trop Med Hyg.
2005;73(4):777-82.

Cimerman S, Cimerman B. Giardfase. In: Focaccia R, editor. Ve-
ronesi: Tratado de infectologia. 32 ed. Sdo Paulo: Atheneu; 2005.
p.1533-8.

Diniz LE Dani R. Aparelho digestivo e AIDS. In: Dani R, editor.
Gastroenterologia essencial. 32 ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koo-
gan; 2006. p. 55-70.

Feitosa G, Bandeira AC, Sampaio DP, Badaré R, Brites C. High
prevalence of giardiasis and strongyloidiasis among HIV-infected
patients in Bahia, Brazil. Br J Infect Dis. 2001;5(6):339-44.
Melo-Janior MR, Figueiredo JL, Aratjo Filho JL, Machado MC,
Brandt CT, Pontes-Filho NT. Hipertensdo porta na esquistossomose
mansOnica: repercussoes do tratamento cirtirgico no perfil histomorfo-
métrico da mucosa gdstrica. Rev Soc Bras Med Trop. 2007;40 (1):71-5.
Yoshioka L, Zanotti-Magalhaes EM, Magalhies LA, Linhares
AX. [Schistosoma mansoni: a study of pathogenesis of Santa Rosa
strain (Campinas, SP, Brasil) in mice]. Rev Soc Bras Med Trop.
2005;35(3):203-7.Portuguese.

Santos AM. Melo AC. Prevaléncia da esquistossomose num povo-
ado do Municipio de Tutéia, Estado do Maranhao. Rev Soc Bras
Med Trop. 2011;44(1):203-7.

Melo AL, Coelho PM. Schistosoma mansoni e a doenga. In: Neves
DP, Melo AL, Linardi PM, Vitor LW, editores. Parasitologia huma-
na. 112ed. Sdo Paulo: Atheneu, 2007. p. 193-212.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

Assefa S, Erko B, Medhin G, Assefa Z, Shimelis T. Intestinal para-
sitic infections in relation to HIV/AIDS status, diarrhea and CD4
T-cell count. BMC Infect Dis. 2009;9(125):1-6. Dados nio coin-
cidem, referencia duplicada n. 27
Aratjo KC, Resendes AP, Souza-Santos R, Silveira Junior JC,
Barbosa CS. Anilise espacial dos focos de Biomphalaria glabrara
e de casos humanos de esquistossomose mansonica em Porto de
Galinhas, Pernambuco, Brasil, no ano 2000. Cad Satde Publica.
2007;23(2):409-17.
Kawazoe U. Toxoplasmose. In: Neves D, Melo AL, Linardi PM,
Vitor RW, editores. Parasitologia Humana. 112 ed. Sio Paulo:
Atheneu; 2007. p. 163-72.
Silva E, Gatti LL. Toxoplasmose em pacientes infectados pelo HIV.
Apresentagao de trabalhos de alunos. Ourinhos MG: Departamen-
to de Enfermagem, Faculdades Integradas de Ourinhos; 2010. p.
1-13.
Grando L], Yurgel LS, Machado DG, Silva CL, Menezes M, Picolli
C. Manifestagoes estomatoldgicas, contagem de linfécitos T-CD4+
e carga viral de criangas brasileiras e norte americanas infectadas
pelo HIV. Pesq Odontol Bras. 2002;16(1):18-25.
Campos DP. Efeito do critério de diagnéstico da AIDS e da adesio
ao tratamento anti-retroviral na progressio clinica em HIV/AIDS
[Tese]. Rio de Janeiro; Escola Nacional de Satde Publica Sergio
Arouca; 2009.
Melchior R, Nemes MI, Alencar TM, Buchalla CM. Desafios da
adesdo ao tratamento de pessoas vivendo com HIV/AIDS no Brasil.
Rev Satde Publica. 2007;41(Suppl 2):87-93.
Seidl EM, Melchiades A, Farias V, Brito A. Pessoas vivendo com
HIV/AIDS: varidveis associadas a adesdo ao tratamento anti-retro-
viral. Cad Sadde Pdablica. 2007;23(10):2305-16.
Fernandes JR, Acurcio FA, Campos LN, Guimaries MD. Inicio da
terapia anti-retroviral em estdgio avancado de imunodeficiéncia en-
tre individuos portadores de HIV/AIDS em Belo Horizonte, Minas
Gerais, Brasil. Cad Satde Publica. 2009;25(6):1369-80.
Brasil. Ministério da Satde. Portaria N° 874, de 3 de julho de 1997.
Institui o guia de condutas terapéuticas em HIV/DST. Didrio Ofi-
cial da Unido; 1997; 126 [citado 2003 Set 20]. Disponivel em:
www.saude.gov.br/legisla/legisla/legisla/aids/GM_874_97aids.doc
Brasil. Ministério da Sadde. Secretaria de Vigilancia em Satde,
Centro Nacional de Epidemiologia. Giardiase: aspectos clinicos e
epidemiolégicos. In: Ministério da Satide. Doencas infecciosas e
parasitdria: guia de bolso. 8*ed. Brasilia, DF: MS; 2010. p.202-4.
[citado 2012 Out 3]. Disponivel em: http://bvsms.saude.gov.br/
bvs/publicacoes/doencas_infecciosas_parasitaria_guia_bolso.pdf

Rev Bras Clin Med. Sao Paulo, 2013 jul-set;11(3):280-8



