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O Centro de Estudos da Escola Nacional de Saúde Públi-
ca (CEENSP) promoveu, em agosto de 1985, uma mesa re-
donda sobre a Síndrome de Imunodeficiência Adquirida
(SIDA), com a participação do Dr. Bernardo Galvão-Castro,
imunologista do Instituto Oswaldo Cruz, que abordou os
aspectos clínicos e laboratoriais da doença, o Dr. Gelli Pe-
reira, virologista do Instituto Oswaldo Cruz que discorreu
sobre a etiologia da SIDA e o sociólogo Herbert de Souza
do Instituto Brasileiro de Análises Sócio-Econômicas
(IBASE) que refletiu sobre o impacto social e psicológico
da SIDA na população, em geral, e nos grupos de maior ris-
co, em particular.

A Síndrome de Imunodeficiência Adquirida vem causan-
do inquietação e perplexidade a Medicina moderna. Na era
das doenças crônicas e degenerativas, somos novamente sur-
preendidos por um vírus, o HTLV-III/LAV que tem se pro-
pagado em crescimento exponencial nas populações onde já
foi introduzido e carrega consigo a perversidade de ser
100% letal.

Nas exposições que se seguem, podemos encontrar uma
avaliação séria e criteriosa deste programa que vem afligindo
a humanidade e do qual, infelizmente, já somos também ví-
timas em nosso país.

O Dr. Álvaro Hideyoshi Mattida, Coordenador do Pro-
grama de Controle e Prevenção da SIDA na Secretaria de
Estado de Saúde e Higiene do Rio de Janeiro muito nos aju-
dou na organização final desta publicação. Agradecemos a
ele mais este esforço empreendido na divulgação da Sín-
drome de Imunodeficiência Adquirida.

Maria do Carmo Leal
Presidente do CEENSP

BERNARDO GALVÃO CASTRO - Departamento de
Imunologia — Fundação Oswaldo Cruz

SÍNDROME DE IMUNODEFICIÊNCIA ADQUIRIDA
(SIDA/AIDS) ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS,
IMUNOLÓGICOS E DIAGNÓSTICO SOROLÓGICO.

A identificação dos primeiros casos de. síndrome de imu-
nodeficiência adquirida se deus através do sistema de vigi-
lância epidemiológica do Centro para Controle de Doença
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dos Estados Unidos da América do Norte. Em começo de
1981, foram notificados 5 casos de pneumonia por Pneu-
mocistis carinii em homossexuais hospitalizados em Los
Angeles e 26 casos de sarcoma de Kaposi em jovens homos-
sexuais provenientes de New York ou Los Angeles. A au-
sência de doença básica imunodepressora e o grupo etário
jovem dos pacientes, acrescidos do número inusitado
de casos registrados em curto período de tempo, levaram a
a se pensar em uma nova doença.

Esta síndrome foi então definida empiricamente pelo
"Center for Disease Control" dos Estados Unidos da Amé-
rica do Norte para fins de vigilância epidemiológica como o
aparecimento de sarcoma de Kaposi e/ou infecções oportu-
nistas freqüentemente fatais em indivíduos previamente sa-
dios, abaixo dos 60 anos de idade e que não apresentavam
anteriormente uma condição imunossupressora.

Esta doença é caracterizada por diferentes formas clí-
nicas:

1. Síndrome de Linfoadenopatia Crônica em Homosse-
xuais Masculinos (SLC)

É definida através dos seguintes critérios:
- Linfoadenopatia em homossexuais com mais de três

meses de duração envolvendo dois ou mais sítios extra-
inguinais.

- Ausência de qualquer doença atual ou uso de droga co-
nhecida como causadora de linfoadenopatia.

- Presença de hiperplasia reativa em um linfonodo.
- Qualquer combinação de dois ou mais dos seguin-

tes sintomas: perda de peso (maior do que 10% do peso nor-
mal), febre intermitente ou contínua, diarréia crônica, mal-
estar e suores noturnos.

2. Complexo relacionado com a SIDA

Compreende indivíduos do grupo de risco com uma mul-
tiplicidade de sinais e sintomas que podem incluir linfoade-
nopatia generalizada, perda de peso, diarréia crônica, mal-
estar, letargia, linfopenia, leucopenia, anemia, trombocito-
penia idiopática, anormalidades características da SIDA.
Entretanto, estes indivíduos não apresentam as típicas in-
fecções oportunistas ou sarcoma de Kaposi.

3. Síndrome de Imunodeficiência Adquirida Clássica

A SIDA clássica é caracterizada clinicamente por infec-
ções oportunistas, sarcoma de Kaposi e outras malignidades
do sistema linfóide.

As infecções oportunistas são chamadas desta ma-
neira porque são causadas por germes incapazes de cau-
sar doença em indivíduos sadios e aproveitam a oportunida-
de dos pacientes estarem com o seu sistema de defesa defi-



ciente para invadir seus organismos e causar danos graves.
Os patógenos oportunistas mais freqüentemente associa-

dos à SIDA incluem protozoários, fungos, bactérias, vírus,
e estão sumarizados na tabela abaixo:

O sarcoma de Kaposi foi descrito em 1872 pelo médico
húngaro Moritz Kaposi. É uma neoplasia rara que se carac-
teriza pelo aparecimento de nodulos ou placas violáceas de
pequenas dimensões, distribuídos no tegumento, sobretudo
nos membros inferiores. Este tumor, inicialmente de com-
portamento benigno, estava limitado à Europa Central e Ba-
cia do Mediterrâneo, acometendo indivíduos adultos aci-
ma dos 60 anos de idade, tendo uma evolução insidosa e
muito raramente envolvia outros órgãos, como os intesti-
nos, por exemplo.

A partir da década de 40, verificou-se que este tumor
podia apresentar-se sob uma forma maligna, desde que no
Continente Africano, mais precisamente na África Equato-



rial, esta neoplasia apresentou um caráter invasivo, se dis-
seminando na pele e envolvendo freqüentemente outros ór-
gãos, tais como gânglios linfáticos e intestinos, atingindo
principalmente adultos jovens e crianças, estas com um
prognóstico mais grave. No Brasil e nos Estados Unidos da
América do Norte, a sua ocorrência era, até o surgimento da
SIDA, semelhante a da Europa, atingindo cerca de 0,35 por
100.000 habitantes. Mais recentemente, verificou-se que
cerca de 1/3 dos pacientes acometidos pela SIDA tem sar-
coma de Kaposi. Neste caso, ele apresenta características
acentuadamente agressivas, localizando-se em qualquer regi-
ão do corpo, particularmente na face, tendo um prognós-
tico ruim, com uma sobrevida média de 2 anos.

Esta doença que surgiu, aparentemente nos EUA em
1979, e identificada como entidade clínica em 1981, já
apresenta atualmente nesse país uma prevalência de 42,2 ca-
sos por milhão de habitantes, perfazendo um total de 9.608
casos. A prevalência desta síndrome está aumentando expo-
nencialmente com o número total de casos, duplicando a
cada 6 (seis) meses, estimando-se em 20.000 o número de
casos até o final de 1985.

Embora a doença ainda esteja concentrada nos EUA, ela
vem sendo diagnosticada em vários países, inclusive no Bra-
sil, notadamente nos Estados de São Paulo e Rio de Janeiro.

Sem nenhuma dúvida, estamos diante de uma nova epide-
mia. Entretanto, se compararmos a prevalência desta doen-
ça em relação às de doença de Chagas, malária, esquistosso-
mose, diarréias virais ou mesmo aquelas relativas à mortali-
dade infantil, desnutrição, a câncer e acidentes de trânsito,
a prevalência de SIDA seria numericamente irrelevante. Esta
análise poderá erroneamente minimizar a gravidade do pro-
blema, pois uma das características epidemiológicas mais
importantes desta síndrome é a rapidez do surgimento de
novos casos. No Brasil, a progressão da doença ocorre de
maneira semelhante a observada em outros países. Uma ou-
tra característica importante é a mortalidade de 100% dos
casos de SIDA clássica, não existindo até o momento agen-
tes imunoprofiláticos e terapêuticos eficazes.

Embora os primeiros casos de SIDA tenham sido observa-
dos em homossexuais masculinos, posteriormente se consta-
tou que outros grupos, como toxicômanos que utilizam
drogas por via venosa e hemofílicos, eram também atingi-
dos. A tabela 2 apresenta uma distribuição dos casos de
SIDA segundo o grupo de risco no Brasil e EUA. Entende-se
por grupo de risco aqueles onde a prevalência da doença é
maior, quando comparada com a população geral. Obvia-
mente isto não implica o fato de que, por exemplo, um in-
divíduo com determinada orientação ou que utilize drogas
injetáveis por via venosa, seja obrigatoriamente doente ou



mesmo portador do vírus.
Os hemofílicos, por apresentarem uma alteração no sis-

tema de coagulação sangüínea, são obrigados a receber re-
gularmente concentrados de fator deficiente (fator VIII ou
IX), que são preparados a partir do sangue de doadores. Es-
tes hemoderivados, mesmo após serem filtrados para a eli-
minação de microorganismo de um determinado tamanho,
tais como: bactérias, protozoários e fungos, continuavam
transmitindo a doença. Estas observações clínicas e epide-
miológicas indicavam que esta doença era transmitida por
via sexual e sangüínea, e que um vírus seria provavelmente
o agente etiológico, pois este é o único agente que não seria
retido pelo filtro.

Atualmente, sabe-se que a SIDA é uma doença transmis-
sível causada por um retrovírus denominado vírus da linfo-
adenopatia (LAV) ou vírus linfotrópico para células T
humanas (HTLV-III).

A identificação, o isolamento e a manutenção "in vi-
tro" do agente etiológico da SIDA foi fundamental para a
compreensão da patogenia e instalação de métodos soro-
lógicos de detecção de anticorpos contra o vírus HTLV-III/
LAV. Este vírus, com o seu tropismo predominante para a
célula central do sistema imune, é responsável por disfun-
ções graves da resposta imune.

Uma linfopenia acentuada, observada nos pacientes com
SIDA clássica. Esta diminuição não reflete o acometimen-
to de toda população linfocitária, parecendo haver uma di-
minuição seletiva dos linfócitos T auxiliares ou helper/in-
ducer, uma subpopulação de linfócitos timo-dependentes
(linfócito T). Estas células são definidas como células
ÒKT4 + e Leu3 + porque são reconhecidas pelos anticor-
pos monoclonais OKT4 e Leu3.

A subpopulação dos linfócitos T supressores (OKT8), as-
sim como os linfócitos B, está intacta ou mesmo ligeiramen-
te aumentada, ocorrendo, então, uma diminuição da relação
entre o número de células OKT4 + , podendo alcançar va-
lores iguais ou inferiores a 0,4.

Existe também um "déficit" funcional dos linfócitos T
auxiliares. Este "déficit" pode ser observado tanto "in
vivo" quanto "in vitro". "In vivo" ele se manifesta por uma
maior susceptibilidade ao desenvolvimento de neoplasias,
de infecções oportunistas e uma resposta diminuída aos tes-
tes cutâneos.

"In vitro" praticamente todas as medidas utilizadas para
avaliação das funções de células T mostram valores inferio-
res àqueles em pacientes normais. Nestes pacientes, a res-
posta proliferativa linfocitária apresenta-se diminuída após
a estimulação por mitógenos ou antígenos específicos. En-
tretanto, observou-se mais recentemente que a resposta



proliferativa é normal quando populações purificadas de cé-
lulas helper/inducer (OKT4) ou supressoras/citotóxicas
(OKT8) são estudadas isoladamente, ao contrário do que se
observa quando se estudam populações celulares não-fracio-
nadas. Estes dados indicam que a diminuição da resposta
proliferativa a mitógenos "in vitro" decorre de alterações
quantitativas das subpopulações linfocitárias. Por outro la-
do, a diminuição da resposta a antígenos solúveis como a
anatoxina tetânica resulta não só da diminuição quantita-
tiva de células 14 circulantes como também de uma anor-
malidade qualitativa desta subpopulação linfocitária.

Outros testes destinados a avaliar a competência de linfó-
citos T em exercer algumas de suas funções, tais como, o
auxílio a células B ou o desenvolvimento de uma resposta
citotóxica vírus-específica, mostraram igualmente resulta-
dos alterados. Por exemplo, uma das provas que avalia as
alterações entre as células B e T auxiliares e a síntese de
imunoglobulinas (Ig) após o estímulo com Pokeweed
(PWM). Normalmente, células B, quando estimuladas por
este mitógeno e na presença de células T auxiliares, produ-
zem níveis elevados de imunoglobulinas, mesmo numa pro-
porção 25:1. Entretanto, células T4 + provenientes de in-
divíduos com SIDA, mesmo numa proporção 1 célula 14
normal para 1,6 células B normais, não foram capazes de
auxiliar a resposta humoral, não havendo síntese de Ig
"in vitro". A adição de células T8 supressoras, provenien-
tes de indivíduos sadios ou com SIDA, foi capaz de supri-
mir a síntese de Ig. Estes dados indicam que não existe alte-
ração desta última subpopulação nos pacientes com SIDA.
Além disto, existe uma deficiência funcional da subpopu-
lação de células citotóxicas quando testada "in vitro" e na
presença de células auxiliares de indivíduos com SIDA.
Esta função pode ser restaurada com a adição da Interleu-
cina 2, fator produzido pelas células T auxiliares. Isto de-
monstra que as células citotóxicas estão intactas, havendo
uma deficiência na produção de Interleucina 2 pelas células
T auxiliares dos indivíduos com SIDA.

Uma outra alteração observada nos indivíduos com SIDA
é a ativação policlonal de linfócitos B. Estes linfócitos po-
dem ser especificamente ativados após contato com o antí-
geno (Ag) correspondente. Eles podem também ser ativa-
dos por mitógenos B ou ativadores policlonais de linfócitos
B (APB) que vão ativar simultaneamente vários clones de
linfócitos B de diferentes especificidades. Como resultado,
temos uma síntese aumentada de Ig e a produção de anti-
corpos (Ac) de várias especificidades, incluindo hetero e
auto-anticorpos.

Na SIDA, apesar do "déficit" quantitativo e qualitativo
das células T auxiliares e da normalidade do comportamen-



to supressor do sistema imune, observa-se um alto grau da
APB. A APB leva a um aumento dos níveis séricos de Ig,
sobretudo de IgG e de IgA; como também de complexos
imunes circulantes e aumento do número de células B secre-
toras de Ig.

Uma vez que nao existe na SIDA excesso de auxílio pro-
veniente das células T auxiliares (T4 +), pensa-se que este
estado de APB seria induzido nestes pacientes por infecções
oportunistas causadas pelos vírus dotados de propriedades
de APB, tais como o vírus Epstein-Barr.

Por outro lado, é observado que as células provenientes
de pacientes com SIDA são incapazes de desenvolver uma
resposta imune secundária "in vitro" (após imunização pri-
mária "in vivo") a hemocianina de peixe (KLH). Além dis-
so, os indivíduos com SIDA assim imunizados desenvolve-
ram níveis de Ac KLH inferiores àqueles observados em
controles heterossexuais sãos.

Este fato tem obviamente relevância sob o ponto de vis-
ta clínico, vista a incapacidade do sistema imune de um in-
divíduo com SIDA em desenvolver uma resposta humoral
específica eficaz contra um agente agressor ou a possibili-
dade de resultados falsos negativos se a resposta desses in-
divíduos for utilizada em testes para diagnóstico sorológico
de infecções.

Além das alterações acima, outras, cuja relevância no pro-
cesso de doença não está ainda claramente definida, foram
descritas, tais como, a presença de uma forma termo lábil
de Interferon, níveis elevados de alfa 1 Timosina e a pre-
sença de substâncias séricas capazes de suprimir a resposta
imune de linfócitos normais "in vitro".

Resultados preliminares de Frederick et alii, (não publi-
cados - citados por Fanci et alii, 1984) mostraram uma
atividade Natural Killer (NK) reduzida na maioria dos pa-
cientes com SIDA. Estes pacientes foram estudados parale-
lamente quanto à existência de infecção por citomegaloví-
rus (CMV) e a atividade de células citotóxicas. Estes autores
demonstram que o efeito estimulador do Interferon B sobre
a atividade NK, normalmente observado em células de indi-
víduos normais, não era detectado quando células de indiví-
duos com SIDA foram estudadas. Contudo, tanto essa ativi-
dade NK quanto a citotoxidade específica ou CMV é poten-
cializadora pela adição de Interleucina 2 (IL 2) que também
restabelece a capacidade de produção de Interferon (If). Os
mecanismos através dos quais a IL 2 restabelece esses meca-
nismos efetores não é ainda conhecida, mas é possível que
seu efeito sobre a produção de If seja relevante uma vez que
este é importante na diferenciação de células T citotóxicas.
Mostrou-se, também, que a estimulação "in vitro" de linfó-
citos de pacientes com SIDA com a fito-hemaglutinina



(PHA) é seguida de uma produção diminuída tanto de IL 2
quanto de If, quando comparada àquela observada após es-
tímulo de células de controles heterossexuais sãos.

Um achado diagno de nota é a associação entre a presen-
ça de Ag HLA-Dr 5 e o sarcoma de Kaposi associado à
SIDA. Friedman-Kieni et alii, encontraram uma freqüência
de 63% de indivíduos portadores do Ag HLA-Dr 5 entre os
casos de sarcoma de Kaposi associado à SIDA, contrastando
com os 23% observados em indivíduos homossexuais mas-
culinos normais. Mais curioso é o achado de que os indiví-
duos HLA-Dr 5 + com sarcoma de Kaposi apresentam nú-
meros de células OKT4+ superiores àqueles observados em
pacientes HLA-Dr 5 — com sarcoma de Kaposi, onde pen-
sam que indivíduos predispostos geneticamente ao sarcoma
de Kaposi (clássico ou epidêmico) desenvolveriam Kaposi
epidêmico mesmo com menores níveis de imunodeficiência
que pacientes não-predispostos ao desenvolvimento desta
patologia.

Existem, pelo menos, quatro métodos para detecção de
anticorpos contra o LAV/HTLV-III: imunofluorescência
(IF), ensaio imunoenzimático (ELISA), ensaio imunorradio-
métrico (RIA), e Western blot.

Estas técnicas têm valor principalmente para:

a) confirmar o diagnóstico das diferentes formas clínicas;

b) determinar a prevalência da infecção na comunidade;

c) triagem do sangue para transfusões ou fracionamento;

d) triagem de doadores de órgãos ou sêmen.

Os princípios básicos são similares para IF, ELISA e
RIA, isto é, o soro do paciente é adicionado sobre o antíge-
no ligado a um suporte sólido. Entretanto, o sistema de re-
velação das reações é diferente, levando a diferentes níveis
de sensibilidade e especificidade. Na IF, o revelador é um
anti-anticorpo ligado a um fluorocromo. Os principais fluo-
rocromos são a fluoresceína e a rodamina B. Para a leitura
da reação, emprega-se um microscópio dotado de um siste-
ma de iluminação adequado, pois os fluorocromos absor-
vem radiações de baixo comprimento de onda e emitem ra-
diações na faixa do verde para fluoresceína e do vermelho
para rodamina.

Para a revelação do ensaio imunoenzimático (enzyme
linked immunosorbent assay — ELISA) utiliza-se o anti-
anticorpo ligado a uma enzima, geralmente a peroxidase, e
adiciona-se o seu substrato específico com uma substância
cromogena. A reação é colorida e pode ser avaliada a olho
nu ou medida através de um espectrofotômetro.

No RIA, o anticorpo é ligado a um isótopo radioativo,
por exemplo I125 ou I131, e a revelação é feita pela medida
da radiação emitida.



Na técnica de "Western blot", o antígeno é inicialmente
submetido a uma eletroforese em gel de poliacrilamida,
quando as proteínas são separadas de acordo com os seus
pesos moleculares. Após a eletroforese, as proteínas são
transferidas para um papel de nitrocelulose, permitindo a
reação dos soros dos pacientes com os antígenos fraciona-
dos. O sistema de revelação da reação antígeno-anticorpo
pode ser o mesmo empregado para o teste de ELISA ou
RIA.

Estas técnicas apresentam uma série de vantagens e des-
vantagens quanto a seu funcionamento. Por exemplo,
ELIZA e RIA são técnicas semi-automatizadas que permitem
a avaliação de uma grande quantidade de soros em um curto
período de tempo, o que torna a sua utilização adequada
para triagem em bancos de sangue. Entretanto, o alto grau
de sensibilidade destes testes torna necessário a utilização
de antígenos purificados para evitar reações falsas positivas.
Por outro lado, o manuseio com material radioativo põe em
risco a saúde do operador. A fluorescência, embora seja
uma técnica de fácil execução, é de interpretação trabalhosa
e subjetiva, necessitando de um operador bem treinado. A
técnica de "Western blot" embora seja a mais específica no
diagnóstico da SIDA, não é aconselhável para atividade de
rotina devido a sua complexidade de execução e o seu cus-
to operacional elevado.

Os testes mais utilizados para a triagem são IF e ELISA.
Os soros repetidamente positivos em uma destas técnicas
com antígeno preparado com células infectadas, mas nega-
tivo com antígeno processado com células não-infectadas,
devem ser testados por um método adicional antes do es-
tabelecimento do diagnóstico. O método mais adequado
deve compreender a detecção de anticorpos dirigidos con-
tra determinadas proteínas estruturais do vírus. Por exem-
plo, RIA, utilizando a proteína p-24 como antígeno ou a
técnica de "Western blot".

No caso da SIDA, as técnicas laboratoriais incluem tam-
bém o isolamento do vírus e a detecção de componentes vi-
rais. Entretanto, ainda não é de uso rotineiro a detecção de
componentes virais em espécimes clínicos, o que seria a evi-
dência direta da infecção. Resta, portanto, a evidenciação
indireta mediante a identificação de anticorpos anti-HTLV-
III/LAV. No entanto, a presença isolada destes anticorpos
não pode ser considerada como diagnóstico da doença, mas
indica que o indivíduo foi sensibilizado pelo agente viral ou
seus produtos. Em princípios, este indivíduo é potencial-
mente transmissor da infecção e deveria ser excluído como
doador de órgãos ou fluidos orgânicos. Por outro lado, não
existe nenhuma evidência que a albumina e a imunoglobu-
lina preparada pelo fracionamento convencional de Cohn,



1946, transmita o vírus.
Dados da literatura indicam que os anticorpos aparecem

cerca de 2 a 4 semanas após o contato com o vírus. Estes
anticorpos persistem por vários anos e podem se apresentar
em títulos mais baixos ou ausentes no estágio final da doen-
ça. Anticorpos neutralizantes não são predominantes e têm
se isolado amostras virais de indivíduos com altos níveis de
imunoglobulinas específicas. Não se sabe ainda o signifi-
cado da sorologia positiva em casos de indivíduos assin-
tomáticos. Entretanto, dados preliminares indicam que cer-
ca de 10% destes indivíduos podem desenvolver a doença
no período de dois anos. Somente estudos prospectivos
bem elaborados poderão fornecer informações científicas
suficientes para se estabelecer o valor da sorologia na histó-
ria natural da doença.

GELLI PEREIRA - Instituto Oswaldo Cruz - IOC

As minhas considerações vão ser principalmente a respei-
to da etiologia da doença que estamos discutindo. Em pri-
meiro lugar devo dizer que foi impressionante não só a ra-
pidez com que essa doença se expandiu, mas também a ra-
pidez com que foram adquiridos conhecimentos sobre a sua
etiologia. Isso foi possível porque o vírus causador dessa
doença pertence a um grupo de agentes, os retrovírus, que
vinham sendo investigados com grande intensidade, mais
pelo interesse em suas propriedades básicas do que pela sua
associação com doenças humanas previamente conhecidas.
Esses vírus são incluídos na família retroviridae que é divi-
dida em várias subfamílias, cujos membros são encontrados
infectando uma grande variedade de hospedeiros vertebra-
dos.

Os retrovírus se caracterizam por apresentarem partículas
infecciosas com um lipo-glico-protéico. Essas estruturas são
formadas por subunidades representadas no capsídio inter-
no por antígenos grupo-específicos (gag) e enzimas, inclu-
indo numa polimerase reversa (pol), e no envelope por gli-
coproteínas (env) de que tratarei mais adiante. No interior
do capsídeo é encontrado o genoma viral que consiste em
duas moléculas idênticas de ácido ribonucléico (ARN) de
fita simples. Cada uma dessas moléculas contém a infor-
mação genética necessária à replicação viral. Esse processo
envolve, como para todos os outros vírus e mesmo para os
seres vivos, em geral, uma série de processos gerando um
fluxo de informação do genoma, através de vários estágios
intermediários até os produtos finais representados por pro-
teínas funcionais e estruturais de gerações sucessivas de par-
tículas virais.

Nos organismos mais complexos do que os vírus, e tam-
bém nos vírus cujo genoma consiste de ácido deoxiribonu-



cléico (ADN), o fluxo de informações nos processos biossin-
téticos se faz a partir do ADN que é transcrito a ARN que,
por sua vez, é traduzido a proteínas. Na maioria dos vírus
cujo genoma consiste de ARN, as proteínas virais são pro-
dutos de tradução do próprio ARN viral ou de ARN com-
plementar ao genoma viral. A descoberta de que os retroví-
rus se excetuam a essa regra constituiu um dos avanços da
biologia molecular. Ao contrário de todos os outros vírus
até então estudados, verificou-se então que o ciclo replicati-
vo dos retrovírus necessita de uma inversão do fluxo genéti-
co na direção de ARN para ADN. Essa inversão dá origem
ao prefixo "retro" de retrovírus e é catalizada por uma en-
zima designada transcritase reversa ou polimerase de ADN
dependente de ARN (RNA dependent DNA polymerase)
que é uma das proteínas estruturais dos retrovírus.

Outro aspecto importantíssimo do ciclo replicativo dos
retrovírus é o que o ADN transcrito do genoma viral pode
se incorporar em cromossomas da célula hospedeira sob
a forma de "provírus" permanecendo aí integrado e sendo
transmitido como um caráter herediário mendeliano. Isto
acontece como regra nos retrovírus ditos endógenos que são
incapazes de se propagar por intermédio de partículas virais
infecciosas, a não ser que sejam complementados por
co-infecção por outros retrovírus ditos "auxiliares". Em
contraste, os retrovírus hexógenos, como o agente causal da
SIDA, são ditos competentes, isto é, capazes de se propagar
independentemente, por meio de partículas infecciosas.

A existência de retrovírus integrados no aparelho genéti-
co dos organismos hospedeiros sob a forma de provírus tem
importantes conseqüências patogênicas e epidemiológicas.
O vírus pode se manter sem expressão, isto é, em forma
inaparente e completamente protegido das defesas do hos-
pedador por longos períodos. Uma vez estabelecido esse es-
tado, é difícil de se conceber uma estratégia para se com-
bater a infecção por métodos presentemente usados para
outros vírus.

Outro aspecto de grande interesse em relação aos retroví-
rus é a sua semelhança, quando sob a forma de provírus,
com moléculas de ADN que se comportam como gens mó-
veis, isto é, que se translocam a diferentes sítios nos cro-
mossomas de células eucarióticas. Esses elementos chama-
dos retrotransposons, cuja geração é também dependente da
ação enzimática de transcriptases reversas, apresentam se-
qüências de nucleotídeos muito semelhantes à dos provírus,
tendo ambos em suas extremidades longas seqüências re-
petidas de nucleotídeos ("long terminal repeats" ou LTR)
entre as quais se localizam seqüências codificadoras para
várias proteínas, além de seqüências não codificadoras. Vá-
rias amostras do vírus da SIDA foram completamente se-



qüenciadas, tendo sido localizados os gens codificadores
das várias proteínas virais (gag, pol, env).

Estudos comparativos das seqüências e outras caracterís-
ticas de diferentes grupos de retrovírus sugerem que o vírus
da SIDA (HTLV-III ou LAV) é menos relacionado a retro-
vírus humanos associados a linfomas (HTLV-I e HTLV-II)
previamente descritos do que a um grupo de retrovírus de
ovinos (Visna, Maedi) e de eqüinos (anemia eqüina infec-
ciosa) reunidos sob o nome de lentivírus.

Comprometimento do sistema nervoso em pacientes com
SIDA é outro aspecto em que essa doença se assemelha
àquelas causadas pelos lentivírus em carneiros.

Desejo, em seguida, discutir alguns aspectos do diagnós-
tico etiológico da SIDA. O Dr, Galvão já discorreu sobre o
diagnóstico clínico e imunológico que é de grande im-
portância em se tratando de indivíduos em grupos de alto
risco ou com sintomas da doença. Resta falar sobre as im-
portantes questões dos indivíduos assintomáticos e dos
doadores de sangue.

Um dos benefícios práticos de maior importância da des-
coberta do vírus da SIDA foi a possibilidade de serem de-
senvolvidos métodos diagnósticos. Tais métodos são basea-
dos presentemente na detecção de anticorpos específicos
para o vírus. Vários métodos tem sido empregados para es-
te fim: a imunofluorescência, o ensaio imunoenzimático, o
radioimunoensaio e a imunoeletrotransferência ("Western
blot"). Embora todos esses métodos dêem resultados com
alta especificidade e sensibilidade, nenhum pode ser acei-
to como infalível. Para confirmação de diagnóstico clíni-
co qualquer um desses métodos fornece valioso apoio. Pa-
ra triagem de doadores de sangue, positividade de cada uma
dessas provas deve ser aceita para exclusão do uso terapêuti-
co de produtos sangüíneos, mas conclusões diagnosticas
devem ser reservadas até que haja ou não confirmação por
provas alternativas.

Do ponto-de-vista de saúde pública, considero priorida-
de máxima o exame obrigatório de doadores de sangue pa-
ra anticorpos do vírus da SIDA. Dos métodos existentes, o
o que melhor se adapta a essa finalidade é o ensaio imuno-
enzimático. O seu custo permanece, entretanto, proibitivo
entre nós, e há necessidade premente de que essa situação
possa ser corrigida pela produção de conjuntos diagnósticos
por laboratórios nacionais. Paralelamente, devem ser incen-
tivados esforços para controlar a comercialização de produ-
tos sangüíneos.

Resultados muito preliminares obtidos por nós com a
prova de imunofluorescência sugerem que a proporção de
doadores de sangue com anticorpos para a SIDA no Rio de
Janeiro pode atingir a níveis de 1% a 2%. Isto seria altamen-



te alarmante, mas deve ser interpretativo com cautela, pois
o grupo examinado até agora é pequeno e não foi selecio-
nado como representativo da população total. De qualquer
modo, é imprescindível que esses resultados sejam confir-
mados, ou não, por outras provas, e que esses estudos sejam
ampliados até se tornarem abrangentes à totalidade dos doa-
dores de sangue.

HERBERT DE SOUZA - Instituto Brasileiro de
Análises Sócio-Econômicas - IBASE.

Começo expressando uma grande dúvida de como me
comportar aqui, porque me foi pedido que eu falasse co-
mo sociólogo. Na verdade eu sou hemofílico e, como vocês
podem perceber, é muito difícil, neste momento, fazer essa
separação. Inclusive porque a estatística, os números relaci-
onados à questão da hemofilia não são nada generosos com
a hemofilia. Pelo menos nos testes que foram apresentados
aqui.

Vou fazer um esforço para falar como sociólogo, mas an-
tes quero fazer esse parênteses: uma vez eu falei no Globo
Repórter, como hemofílico e como sociólogo, e acreditava
que estava extremamente tranqüilo até que me vi no Globo
Repórter. Aí percebi que estava num estado de tensão ex-
tremamente grande, inclusive um pouco maior que a minha
própria capacidade de me perceber. Esse estado de tensão
tinha passado, quando fui ao Centro de Hematologia e tive
uma conversa com uma hematóloga para pedir orientação —
aí não era o sociólogo, era o hemofílico que estava pedindo
orientação à médica. Cheguei à conclusão que, do ponto-de-
vista do meu comportamento e das medidas que deveria
tomar, eu não tinha de fazer literalmente nada, e que se eu
começasse a ter SIDA antes de ter, eu morreria de SIDA
mesmo sem ter. Então decidi realmente não me preocupar
mais com a questão naquilo que se referia à minha pessoa,
porque tenho 49 anos e há pelo menos 40 anos tomo trans-
fusões. Já devo ter tomado toneladas ou centenas de litros
de sangue. Portanto, qualquer imunologista, qualquer pes-
quisador teria em mim um laboratório completo para fa-
zer qualquer tipo de teste em relação a esse problema. E só
diante de debates como estes é que, de repente, reemerge a
minha situação de hemofílico e me deixa um pouco preo-
cupado. Mas, como vocês sabem também, tenho 2 (dois)
irmãos hemofílicos: um é Henfil, que já tem 40 anos — e
quando a gente fala 40 anos, são 40 anos de transfusões - e
o outro é Francisco Mário, que tem quase 30 anos. Bom, os
três homens da minha família são três hemofílicos. Enfim,
esta é uma nota de pé de página como hemofílico. Agora
vou tentar falar como sociólogo.

Acho que a questão que nós estamos vendo, que atinge



ou que pode atingir uma boa parte da humanidade, tem três
componentes que são altamente explosivos e complicados
em sua abordagem. A primeira delas é que a SIDA está rela-
cionada de uma maneira muito direta à questão do sexo. A
gente não precisa ser psicanalista para saber que a questão
do sexo é uma questão complexa. A segunda é que, como
conseqüência de estar relacionada à questão do sexo, ela es-
tá relacionada ao problema da moral, do comportamento de
cada um. Apesar de muitas pessoas ignorarem estes fatores
ou este campo da reflexão humana que é a moral, a moral
domina o nosso cotidiano, quer queiramos, quer não. E a
terceira, que talvez tenha um componente explosivo muito
maior do que pensamos, é que ele toca à questão da morte.
Eu diria que a SIDA, hoje, provoca mais medo da morte do
que o câncer, e que talvez seja a doença mais diretamente
associada à morte. Basta ver o número de suicidas noticia-
dos, de pessoas que, ao perceberem que estão com SIDA,
preferem morrer por sua própria vontade do que morrer
dessa doença.

Uma pessoa com SIDA não dura mais que 1 a 2 anos,
pelo menos essa é a noção que é difundida a nível de opi-
nião pública. E isso realmente é a notícia da morte. Bem,
então uma infeliz de uma doença como essa, que reúne em
si esses três componentes - do sexo, da moralidade e da
morte — e que, além do mais, segundo as pesquisas ou as
opiniões científicas existentes, assume características epidê-
micas a nível mundial, reúne realmente quatro componen-
tes que são altamente provocadores do pânico. Minha pri-
meira reflexão é essa: que cada um deles tem um lado per-
verso. O relacionar a doença à questão do sexo, e do sexo
em homossexuais, leva a um lado perverso, o da repressão
sexual. A vinculação à questão da moral leva a um outro la-
do perverso, o moralismo. Há muita gente que está mais
preocupada com os componentes do comportamento hu-
mano, da moral, do que com a própria doença, e portanto
revelam uma imensa incapacidade de percebê-la e de tratá-la
como doença. O moralismo e a repressão levam a dois sub-
produtos extremamente complicados e danosos a qualquer
sociedade humana, que é a criminalização de um fenômeno
e a marginalização das pessoas que são afetadas por uma do-
ença. Finalmente, o lado perverso da questão da morte é
que o simples enunciado de que a SIDA provoca a morte,
nos faz esquecer primeiro de que somos todos mortais e de-
pois leva a que o trato com o fenômeno provoque de ime-
diato o pânico. O pânico é tudo, menos um enfrentamento
racional de qualquer situação que seja.

Então queria colocar estas dimensões, porque acho que
os cientistas, os homens que tratam da questão da saúde pú-
blica, os políticos, os sociólogos, os economistas, enfim to-



dos aqueles que estão envolvidos, de uma forma ou de outra
nessa questão, não podem ignorar as três dimensões, mesmo
quando falam simplesmente, como fez o Dr. Gelli, do DNA.
Na verdade é um DNA muito complicado, este que nós esta-
mos analisando.

Essas eram as questões que eu queria colocar. Feito isso,
teríamos que definir, ao lado de uma política de saúde pú-
blica, uma posição, uma postura ética, científica e política
em relação a questão da SIDA. Positivamente, creio que te-
ríamos de fazer todo esforço para tratar a SIDA por aqui-
lo que ela é, isto é, uma doença; uma doença que, sendo
uma ameaça à humanidade, deve exigir da sociedade uma
mobilização global de recursos. Os estados que são capazes
de gastar bilhões de dólares com armamentos deveriam de-
dicar pelo menos 10% (dez por cento) dos gastos com
armamentos para curar a SIDA, destinar recursos à pesqui-
sa científica, que é o que a SIDA necessita. Uma outra coi-
sa, e aí eu gostei muito da colocação do Gelli, numa coisa
muito particular, é que a transmissão pelo componente
sangue, pela transfusão, é extremamente relevante na difu-
são da SIDA. Este é um campo onde o Estado e a sociedade
podem fazer muito, se devidamente mobilizados e se forem
aplicadas políticas realmente sérias no campo da saúde pú-
blica.

Termino com esse ponto porque é exatamente o que in-
teressa aos hemofílicos, porque o hemofílico é, e principal-
mente a criança hemofílica, um ser que vive na medida em
que tem a cobertura das transfusões. É impensável, hoje em
dia, um hemofílico sem transfusões. Portanto, para esse
grupo de risco chamado hemofílico, a questão da transfusão
é absolutamente crucial. Desde que a minha preocupação
com a SIDA começou, eu não tomei nenhuma transfusão.
Não é fácil tomar uma transfusão depois que o fenômeno
assumiu a dimensão que está aí.

Essas eram as reflexões que queria fazer. Para mim tam-
bém foi uma satisfação muito grande poder estar numa casa
reaberta, arejada como esta, que está tratando de trazer de
novo aqueles cientistas exilados que saíram deste país. Só
me dá alegria poder estar aqui tentando aprender e comuni-
car um pouco daquilo que sinto mais do que sei em relação
a este problema. Muito obrigado.
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