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CONTEXTO 

Em 28 de abril de 2011, foi publicada a Lei n° 12.401, que altera diretamente a 

Lei nº 8.080 de 1990 dispondo sobre a assistência terapêutica e a incorporação de 

tecnologias em saúde no âmbito do SUS. Essa lei define que o Ministério da Saúde tem 

assessorado pela Comissão Nacional de Incorporação de Tecnologias no SUS – 

CONITEC, como atribuições a incorporação, exclusão ou alteração de novos 

medicamentos, produtos e procedimentos, bem como a constituição ou alteração de 

Protocolos Clínicos e Diretrizes Terapêuticas.  

Protocolos Clínicos e Diretrizes Terapêuticas (PCDT) são documentos que visam 

a garantir o melhor cuidado de saúde possível diante do contexto brasileiro e dos 

recursos disponíveis no Sistema Único de Saúde. Podem ser utilizados como material 

educativo dirigido a profissionais de saúde, como auxílio administrativo aos gestores, 

como parâmetro de boas práticas assistenciais e como documento de garantia de 

direitos aos usuários do SUS. 

Os PCDT são os documentos oficiais do SUS para estabelecer os critérios para o 

diagnóstico de uma doença ou agravo à saúde; o tratamento preconizado incluindo 

medicamentos e demais tecnologias apropriadas; as posologias recomendadas; os 

cuidados com a segurança dos doentes; os mecanismos de controle clínico; e o 

acompanhamento e a verificação dos resultados terapêuticos a serem buscados pelos 

profissionais de saúde e gestores do SUS. 

Os medicamentos e demais tecnologias recomendadas no PCDT se relacionam 

às diferentes fases evolutivas da doença ou do agravo à saúde a que se aplicam, bem 

como incluem as tecnologias indicadas quando houver perda de eficácia, contra-

indicação, surgimento de intolerância ou reação adversa relevante, provocadas pelo 

medicamento, produto ou procedimento de primeira escolha. A nova legislação 

estabeleceu que a elaboração e atualização dos PCDT será baseada em evidências 

científicas, o que quer dizer que levará em consideração os critérios de eficácia, 

segurança, efetividade e custo-efetividade das intervenções em saúde recomendadas. 
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Para a constituição ou alteração dos PCDT, a Portaria GM n° 2.009 de 2012 

instituiu na CONITEC uma Subcomissão Técnica de Avaliação de PCDT, com as 

seguintes competências: definir os temas para novos PCDT, acompanhar sua 

elaboração, avaliar as recomendações propostas e as evidências científicas 

apresentadas, além de revisar periodicamente, a cada dois anos, os PCDT vigentes. 

Após concluídas todas as etapas de elaboração de um PCDT, a aprovação do 

texto é submetida à apreciação do Plenário da CONITEC, com posterior 

disponibilização do documento em consulta pública para contribuição de toda 

sociedade, antes de sua deliberação final e publicação. 

O Plenário da CONITEC é o fórum responsável pelas recomendações sobre a 

constituição ou alteração de Protocolos Clínicos e Diretrizes Terapêuticas, além dos 

assuntos relativos à incorporação, exclusão ou alteração das tecnologias no âmbito do 

SUS, bem como sobre a atualização da Relação Nacional de Medicamentos Essenciais 

(RENAME). É composto por treze membros, um representante de cada Secretaria do 

Ministério da Saúde – sendo o indicado pela Secretaria de Ciência, Tecnologia e 

Insumos Estratégicos (SCTIE) o presidente do Plenário – e um representante de cada 

uma das seguintes instituições: Agência Nacional de Vigilância Sanitária - ANVISA, 

Agência Nacional de Saúde Suplementar - ANS, Conselho Nacional de Saúde - CNS, 

Conselho Nacional de Secretários de Saúde - CONASS, Conselho Nacional de 

Secretarias Municipais de Saúde - CONASEMS e Conselho Federal de Medicina - CFM. 

Cabe à Secretaria-Executiva da CONITEC – exercida pelo Departamento de Gestão e 

Incorporação de Tecnologias em Saúde (DGITS/SCTIE) – a gestão e a coordenação das 

atividades da Comissão.  

Conforme o Decreto n° 7.646 de 2011, a publicação do PCDT é de 

responsabilidade do Secretário de Ciência, Tecnologia e Insumos Estratégicos após 

manifestação de anuência do titular da Secretaria responsável pelo programa ou ação, 

conforme a matéria. 

Para a garantia da disponibilização das tecnologias previstas no PCDT e 

incorporadas ao SUS, a lei estipula um prazo de 180 dias para a efetivação de sua 

oferta à população brasileira. 
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APRESENTAÇÃO 

A presente proposta de Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas do Manejo 

da infecção pelo HIV em adultos pretende atualizar as recomendações sobre o 

assunto, conforme estabelecido no Decreto n° 7.508 de 28/06/2011, Art.26, parágrafo 

único.  

A proposta foi avaliada pela Subcomissão Técnica de Avaliação de PCDT da 

CONITEC e apresentada aos membros do Plenário da CONITEC, em sua 56ª Reunião 

Ordinária, que recomendaram favoravelmente ao texto. O Protocolo Clínico e 

Diretrizes Terapêuticas Manejo da infecção pelo HIV em adultos segue agora para 

consulta pública a fim de que se considere a visão da sociedade e se possa receber as 

suas valiosas contribuições, que poderão ser tanto de conteúdo científico quanto um 

relato de experiência. Gostaríamos de saber a sua opinião sobre a proposta como um 

todo, assim como se há recomendações que poderiam ser diferentes ou mesmo se 

algum aspecto importante deixou de ser considerado.  

 

DELIBERAÇÃO INICIAL 

Os membros da CONITEC presentes na reunião do plenário, realizada nos dias 

07 e 08 de junho de 2017, deliberaram para que o tema fosse submetido à consulta 

pública com recomendação preliminar favorável à atualização do PCDT.   
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1 HISTÓRIA NATURAL DA DOENÇA 

A infecção pelo vírus da imunodeficiência humana tipo 1, o HIV-1, cursa com um amplo 

espectro de apresentações clínicas, desde a fase aguda até a fase avançada da doença. 

Em indivíduos não tratados, estima-se que o tempo médio entre o contágio e o 

aparecimento da doença esteja em torno de dez anos. 

A história natural da infecção pelo HIV - na ausência de tratamento antirretroviral- é 

apresentada na figura 01.  

1.1 INFECÇÃO AGUDA PELO HIV 

A infecção aguda pelo HIV constitui as primeiras semanas da infecção pelo HIV, quando 

o vírus está sendo replicado agressivamente nos tecidos linfoides. Frequentemente há 

a presença de CV elevadas durante esta fase, com níveis decrescentes de linfócitos, em 

especial os LT-CD4+, uma vez que são preferencialmente recrutados para a reprodução 

viral. O indivíduo nessa fase torna-se altamente infectante – Figura 01. 

Como em outras infecções virais agudas, a infecção pelo HIV é acompanhada por um 

conjunto de manifestações clínicas, denominado Síndrome Retroviral Aguda (SRA), 

que se apresenta geralmente entre a primeira e terceira semana após a infecção. 

 
Figura 01 - História natural da infecção pelo HIV:  
(a) A infecção aguda ocorre nas primeiras semanas após o contágio pelo HIV. A viremia 
plasmática alcança níveis elevados e o indivíduo é altamente infectante (linha cinza). 
Há inicialmente queda importante da contagem de LT CD4+, com elevação em algumas 
semanas (após certo controle imunológico do indivíduo sobre o vírus), mas não aos 
níveis iniciais (linha preta).  A Síndrome Retroviral Aguda (SRA) se apresenta 
geralmente entre a primeira e terceira semana após a infecção.  
(b) Na fase de latência clínica, o exame físico costuma ser normal. Enquanto a 
contagem de LT-CD4+ permanece acima de 350 céls/mm³, há certo controle 
imunológico, com infecções semelhantes a população imunocompetente. À medida 
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Os principais achados clínicos de SRA incluem febre, cefaleia, astenia, adenopatia, 

faringite, exantema e mialgia. A SRA pode cursar com febre alta, sudorese e 

linfadenomegalia, comprometendo principalmente as cadeias cervicais anterior e 

posterior, submandibular, occipital e axilar. Podem ocorrer, ainda, esplenomegalia, 

letargia, astenia, anorexia e depressão.  

Sintomas digestivos, como náuseas, vômitos, diarreia, perda de peso e úlceras orais 

podem estar presentes. Entretanto, o comprometimento do fígado e do pâncreas é 

raro na SRA. Cefaleia e dor ocular são as manifestações neurológicas mais comuns, 

mas pode ocorrer raramente quadro de meningite asséptica, neurite periférica 

sensitiva ou motora, paralisia do nervo facial ou síndrome de Guillan-Barré.  

A SRA é autolimitada e a maior parte dos sinais e sintomas desaparece em três a 

quatro semanas. Linfadenopatia, letargia e astenia podem persistir por vários meses. A 

presença de manifestações clínicas mais intensas e prolongadas (superior a 14 dias) 

pode estar associada à progressão mais rápida da doença.  

Os sinais e sintomas que caracterizam a SRA, por serem muito semelhantes aos de 

outras infecções virais, são habitualmente atribuídos a outra etiologia e a infecção pelo 

HIV comumente deixa de ser diagnosticada. 

É muito importante que o médico, diante de um quadro viral agudo, considere a 

infecção aguda pelo HIV entre os diagnósticos possíveis e investigue potenciais 

fontes de exposição ao vírus. 

 

A sorologia para a infecção pelo HIV pode variar bastante nessa fase, dependendo do 

ensaio utilizado. Em média, a janela diagnóstica dos imunoensaios de quarta geração é 

de aproximadamente 15 dias. O diagnóstico da infecção aguda pelo HIV pode ser 

realizado com a utilização de métodos moleculares para a detecção de carga viral do 

HIV.  

A Figura 02 mostra a presença dos marcadores do HIV ao longo do tempo. 

que a infecção progride, os sintomas tornam-se mais frequentes. Nesse período, já é 
possível encontrar diminuição na contagem de LT-CD4+, situada entre 200 e 300 
céls/mm³.  
(c) O aparecimento de Infecções Oportunistas (IO) e neoplasias é definidor da 
Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (aids). Se o tratamento antirretroviral não for 
instituído, inevitavelmente o indivíduo evolui para a morte. 
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Figura 02 – Marcadores da infecção pelo HIV na corrente sanguínea de acordo com 

o período em que surgem após infecção, seu desaparecimento ou manutenção ao 

longo do tempo 

Fonte: Buttoò et al., 2010 (Adaptado de HIV – Estratégias para Diagnóstico no Brasil 

– Telelab/MS). 

 

Para maiores detalhes sobre diagnóstico da infecção pelo HIV, consulte o Manual 

Técnico para o Diagnóstico da Infecção pelo HIV, disponível em 

<http://www.aids.gov.br/pagina/publicacoes>). 

 

1.2 LATÊNCIA CLÍNICA E FASE SINTOMÁTICA 

Na fase de latência clínica, o exame físico costuma ser normal, exceto pela 

linfadenopatia, que pode persistir após a infecção aguda. A presença de linfadenopatia 

generalizada persistente é frequente e seu diagnóstico diferencial inclui doenças 

linfoproliferativas e tuberculose ganglionar. 

Podem ocorrer alterações nos exames laboratoriais, sendo a plaquetopenia um achado 

comum, embora sem repercussão clínica na maioria dos casos. Além disso, anemia 

(normocrômica e normocítica) e leucopenia leves podem estar presentes. 

Enquanto a contagem de LT-CD4+ permanece acima de 350 céls/mm³, os episódios 

infecciosos mais frequentes são geralmente bacterianos, como as infecções 

respiratórias ou mesmo tuberculose (TB), incluindo a forma pulmonar cavitária. Com a 

progressão da infecção, apresentações atípicas das infecções, resposta tardia à 

antibioticoterapia e/ou reativação de infecções antigas começam a ser observadas. 

À medida que a infecção progride, os sintomas constitucionais (febre baixa, perda 

ponderal, sudorese noturna, fadiga), diarreia crônica, cefaleia, alterações neurológicas, 

infecções bacterianas (pneumonia, sinusite, bronquite) e lesões orais, como a 
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leucoplasia oral pilosa, tornam-se mais frequentes, além de herpes-zoster. Nesse 

período, já é possível encontrar diminuição na contagem de LT-CD4+, situada entre 

200 e 300 céls/mm³. 

A candidíase oral é um marcador clínico precoce de imunodepressão grave, e foi 

associada ao subsequente desenvolvimento de pneumonia por Pneumocystis jirovecii. 

Diarreia crônica e febre de origem indeterminada, bem como leucoplasia oral pilosa, 

também são preditores de evolução para aids. 

 

1.3 SÍNDROME DA IMUNODEFICIÊNCIA ADQUIRIDA 

O aparecimento de IO e neoplasias é definidor da Síndrome da Imunodeficiência 

Adquirida (aids). Entre as infecções oportunistas destacam-se: pneumocistose, 

neurotoxoplasmose, tuberculose pulmonar atípica ou disseminada, meningite 

criptocócica e retinite por citomegalovírus. 

As neoplasias mais comuns são Sarcoma de Kaposi (SK), linfoma não Hodgkin e câncer 

de colo uterino, em mulheres jovens. Nessas situações, a contagem de LT-CD4+ está 

abaixo de 200 céls/mm³, na maioria das vezes. 

Além das infecções e das manifestações não infecciosas, o HIV pode causar doenças 

por dano direto a certos órgãos ou por processos inflamatórios, tais como 

miocardiopatia, nefropatia e neuropatias que podem estar presentes durante toda a 

evolução da infecção pelo HIV.  
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2 PREVENÇÃO COMBINADA DO HIV 

 

O termo “Prevenção combinada do HIV” remete à ideia de conjugação de diferentes 

ações de prevenção, tanto as diretamente voltadas ao combate do vírus do HIV quanto 

aos fatores associados à infecção. Assim, sua definição parte do pressuposto de que 

diferentes ações devem ser conciliadas em uma ampla estratégia conjunta, através da 

combinação dos três eixos possíveis na formulação de estratégias de prevenção ao 

HIV: a intervenção biomédica, comportamental e estrutural. A associação dessas 

diferentes abordagens não encerra, contudo, todos os significados e possibilidades do 

termo “Prevenção Combinada”. 

Essa combinação de ações deve ser centrada nos indivíduos, em seus grupos sociais e 

na sociedade em que estão inseridos. A premissa básica estabelecida é a de que 

estratégias de prevenção abrangentes devem observar, de forma concomitante, esses 

diferentes focos, levando sempre em consideração as especificidades dos sujeitos e 

dos seus contextos. 

O Ministério da Saúde, a partir dessa perspectiva, define “Prevenção combinada do 

HIV” como: 

Estratégia de prevenção do HIV que faz uso conjunto de intervenções biomédicas, 

comportamentais e estruturais, aplicando-as no nível dos indivíduos e de suas 

relações; dos grupos sociais a que pertencem; ou na sociedade em que estão 

inseridos, mediante ações que levem em consideração as necessidades e 

especificidades desses indivíduos e as variadas formas de transmissão do vírus. 

 

As intervenções biomédicas referem-se àquelas em que o foco está na redução do 

risco à exposição dos indivíduos ao HIV, a partir de estratégias que impeçam sua 

transmissão diretamente, na interação entre uma ou mais pessoas infectadas pelo 

vírus e demais pessoas que não estão infectadas.   

Por sua vez, as intervenções comportamentais referem-se àquelas cujo foco está no 

comportamento dos indivíduos, como forma de reduzir situações de risco. O objetivo 

dessas intervenções é oferecer aos indivíduos um conjunto amplo de informações e 



 

17 
 

conhecimentos que contemplem várias oportunidades de prevenção, para que possam 

melhorar sua capacidade de gerir os diferentes graus de riscos a que estão expostos.  

Por fim, às intervenções estruturais remetem àquelas estratégias voltadas a interferir 

nos aspectos e características sociais, culturais, políticas e econômicas que criam ou 

potencializam vulnerabilidades dos indivíduos ou segmentos sociais em relação ao HIV. 

O símbolo da mandala da figura abaixo, representa a combinação de algumas das 

diferentes estratégias de prevenção (biomédicas, comportamentais e estruturais), pois 

apresenta a ideia de movimento em relação às possibilidades de prevenção, tendo as 

intervenções estruturais (marcos legais) como base dessas conjugações. 

 

Figura 1: Mandala de Prevenção Combinada do HIV 

 
Uma prevenção combinada eficaz significa adaptar as estratégias às epidemias locais e 

assegurar que as intervenções sejam fornecidas respeitando os contextos, práticas e 

processos identitários de cada indivíduo. As intervenções devem ser ofertadas em um 

contexto de mobilização comunitária, sendo importante destacar o papel das 

intervenções estruturais no enfrentamento das restrições sociais, econômicas, 

culturais e legais que criam ambientes de riscos e vulnerabilidades para a infecção pelo 

HIV e prejudicam o acesso dos indivíduos a prevenção.  

Para maiores informações a respeito das estratégias de Prevenção combinada do HIV, 

consulte o documento “Prevenção Combinada do HIV: Bases conceituais para 
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trabalhadores e gestores de saúde” e demais publicações disponíveis em: 

www.aids.gov.br/publicações 

   



 

19 
 

3 DIAGNÓSTICO LABORATORIAL DA INFECÇÃO PELO HIV 

As estratégias para testagem têm o objetivo de melhorar a qualidade do diagnóstico 

da infecção pelo HIV e, ao mesmo tempo, fornecer uma base racional para assegurar 

que o diagnóstico seja realizado o mais precocemente possível, de forma segura e com 

rápida conclusão. 

Em 17 de dezembro de 2013, foi publicada a Portaria nº 29, que aprova o Manual 

Técnico para o Diagnóstico da Infecção pelo HIV e normatiza a testagem para o HIV em 

território nacional. Nessa portaria, são apresentados algoritmos que permitem o 

diagnóstico seguro da infecção. Dentre os algoritmos recomendados, existem os que 

se baseiam na utilização de testes rápidos (TR), que são imunoensaios simples e 

podem ser realizados em até 30 minutos. Como consequência do desenvolvimento e 

da disponibilidade de TR, o diagnóstico do HIV foi ampliado, podendo ser realizado em 

ambientes laboratoriais e não laboratoriais. 

O manual é revisado e atualizado anualmente, considerando os avanços científicos e o 

surgimento de novas tecnologias. Para mais informações sobre o diagnóstico da 

infecção pelo HIV, consulte o Manual Técnico para o Diagnóstico da Infecção pelo HIV, 

disponível em <http://www.aids.gov.br/pagina/publicacoes>.  

http://webmail.aids.gov.br/owa/redir.aspx?C=1a3fc0cce47f40689756af209b5fd5f8&URL=http%3a%2f%2fwww.aids.gov.br%2fpagina%2fpublicacoes
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4 ABORDAGEM INICIAL DO ADULTO INFECTADO PELO HIV 

Um dos objetivos da abordagem inicial de uma pessoa com diagnóstico de infecção 

pelo HIV é estabelecer uma relação de confiança e respeito com a equipe 

multiprofissional do serviço de saúde. O uso de uma linguagem acessível é 

fundamental para a compreensão dos aspectos essenciais da infecção, da avaliação 

clínico-laboratorial, da adesão e do tratamento. Ao se estabelecer o diálogo, permite-

se a compreensão e o esclarecimento de eventuais dúvidas e abre caminho para a 

superação das dificuldades. 

4.1 ANAMNESE 

Conhecer e compreender as condições psicossociais, riscos e vulnerabilidades que 

envolvem o contexto de vida da PVHIV representa uma ferramenta importante para o 

manejo integral e consequente sucesso terapêutico. O acolhimento à PVHIV deve 

começar assim que a pessoa chegar ao serviço de saúde.  Essa prática visa garantir ao 

paciente que, independente do motivo que o levou a buscar ajuda, será ouvido de 

forma respeitosa e profissional. 

A investigação não deve se esgotar na primeira consulta, mas precisa ser 

complementada e atualizada nos atendimentos subsequentes. Esses aspectos podem 

ser abordados tanto pelo médico como por outro membro da equipe de saúde, 

conforme as particularidades de cada serviço.  

Os itens listados na Tabela 1 servem para estruturar um roteiro inicial, que pode ser 

adaptado conforme necessidade de cada paciente. 

Tabela 1: Roteiro para abordagem Inicial da PVHIV 

Informações específicas sobre 

a infecção pelo HIV 

Compreensão sobre a doença: transmissão, história 

natural, significado da contagem LT-CD4+ e carga 

viral 

Avanços e impacto da terapia antirretroviral (TARV) 

na morbimortalidade 

Tempo provável de soropositividade 

Revisão e documentação do primeiro exame anti-HIV 

Contagem de LT-CD4+ e carga viral anterior 

Uso de antirretrovirais e eventos adversos prévios 

(ex. PEP) 

História médica atual e 

passada 

História de tuberculose, prova tuberculínica, 

profilaxia e/ou tratamento prévio 

História de doença mental 
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Infecção oportunista prévia ou atual e necessidade de 

profilaxia para IO 

Outras infecções ou comorbidades atuais e/ou 

pregressas 

Imunizações  

Uso de medicamentos, práticas complementares e/ou 

alternativas 

Riscos e vulnerabilidades Parcerias e práticas sexuais  

Utilização de preservativos e outros métodos de 

prevenção 

História de sífilis e outras IST 

Uso de tabaco, álcool e outras drogas 

Interesse em reduzir os danos à saúde 

História psicossocial Reação emocional ao diagnóstico 

Análise da rede de apoio social (família, amigos, 

organizações não governamentais) 

Nível educacional  

Condições de trabalho, domicílio e alimentação 

Saúde reprodutiva Desejo de ter filhos  

Métodos contraceptivos 

Estado sorológico da(s) parceria(s) e filho(s) 

História familiar Doenças cardiovasculares e hipertensão  

Dislipidemias 

Diabetes 

Neoplasias 

 

Diversas vezes os indivíduos com diagnóstico recente de infecção pelo HIV apresentam 

enorme expectativa e dúvidas nas primeiras consultas, dificultando a compreensão e 

absorção de toda a informação disponibilizada. Compreender tal situação, esclarecer 

novamente os questionamentos e fornecer informações atualizadas, fortalece o 

vínculo paciente-profissional de saúde-serviço de saúde, auxiliando no sucesso 

terapêutico.  
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O que o paciente deverá saber após a(s) primeira(s) consulta(s): 

 Em termos gerais, como o vírus causa a doença. 

A diferença entre ser infectado pelo HIV e ter aids. 

 A importância da contagem de LT-CD4+ e carga viral. 

 Como outros podem se infectar e como isso pode ser evitado. 

 Como a terapia antirretroviral funciona e quão útil é. 

 Bom prognóstico: hoje em dia, a grande maioria das PVHIV em tratamento 

vivem uma vida normal. 

  IST e hepatites virais devem ser evitadas, uma vez que estas podem piorar o 

curso da infecção pelo HIV. Se houver sintomas de IST, o paciente deve ser 

capaz de falar abertamente sobre eles. 

 É possível infectar-se com outra cepa mais patogénica ou resistente do HIV 

(reinfecção, superinfecção). 

 Uma dieta equilibrada e exercício físico regular pode ajudar a melhorar o 

prognóstico. 

 Fumar aumenta o risco de inúmeras complicações para a saúde. 

 Onde encontrar mais informações médicas e sociais. 

 Os grupos de apoio (ONG, organizações comunitárias) disponíveis na área para 

o apoio de PVHIV. 

 Testes laboratoriais planejados e sua utilidade para tratamento futuro. 

O que o médico deverá saber após a(s) consulta(s): 

Infecção e risco 

 Quando, onde e por quê foi realizado o teste para HIV? Houve um teste 

negativo antes disso? Quais os riscos que o paciente teve no intervalo entre os 

testes? 

 Conhecer o comportamento sexual ajuda na detecção de IST e auxilia no 

aconselhamento preventivo. 

 História familiar de diabetes, doenças cardiovasculares e hipertensão, 

dislipidemias, câncer, tuberculose ou outras doenças infecciosas. 

 Viajou recentemente? Onde nasceu ou onde passou a maior parte da vida? 

 Que drogas recreativas consome regularmente e como (EV, inalado, etc.)? 
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 Tabagismo? Quantidade acumulada (carteira cigarros-ano). 

 Era doador de sangue de repetição? Se sim, o médico deverá informar o serviço 

de hemoterapia. 

 Contato com alguém com tuberculose? 

Comorbidades 

 Doenças anteriores, doenças concomitantes? 

 Infecções prévias, tuberculose, IST incluindo sífilis e hepatite B / C? 

 Em uso de quais medicamentos? 

 Existe história de reações alérgicas? 

 Vacinação? Possui registro? 

Social 

 Têm um parceiro(a) e a parceria foi testada para HIV e IST? Tem filhos ou 

planos para a gravidez? 

 Qual é o contexto social do paciente? Qual é a sua profissão/ocupação? Horário 

de trabalho? Que deveres tem que cumprir? 

 Possui alguma crença/religião? Existem restrições quanto à utilização de TARV? 

 Orientação sexual? 

 Quem sabe sobre a infecção? Quem vai ajudar se ficar doente ou precisar de 

ajuda? Sabe se tem amigos infectados pelo HIV? Tem interesse em entrar em 

contato com assistentes sociais ou grupos de apoio (ONG)? 

 Necessita de apoio psicoterapêutico? 

 

4.2 EXAME FÍSICO  

A infecção pelo HIV tem um acometimento sistêmico. É necessário, portanto, estar 

atento a sinais clínicos comumente associados à doença (Figura 1). O exame físico 

deve ser completo e incluir a aferição da pressão arterial, peso, altura, cálculo do 

índice de massa corpórea e medida da circunferência abdominal.  

O exame físico completo deve ser realizado regularmente, e isso muitas vezes leva à 

descoberta de achados importantes. O exame da pele e oroscopia são relevantes 

passos no exame físico, uma vez que diversos sinais e sintomas presentes podem estar 

associados à infecção pelo HIV. Quanto mais baixo os valores dos LT-CD4+, mais 

frequentemente os pacientes devem ser examinados. 
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Figura 1- Sinais clínicos que podem estar relacionados à infecção pelo HIV e que 

devem ser investigados no exame físico inicial. 

 

4.3 EXAMES COMPLEMENTARES INICIAIS  

A abordagem laboratorial no início do acompanhamento clínico auxilia a avaliação da 

condição geral de saúde, pesquisa de comorbidades, coinfecções e urgência no início 

da TARV. Também fornece informações laboratoriais basais pré-tratamento, bem 

como orienta se há necessidade de imunizações ou profilaxias. O Quadro 1 indica os 

exames que devem ser solicitados na primeira consulta.  

Quadro 1. Exames complementares para abordagem inicial 

Contagem de LT-CD4+ e carga viral do HIV  

Genotipagem pré-tratamento¹ 

Hemograma completo 

Glicemia de jejum 

Dosagem de lipídios (Colesterol total, HDL, LDL, Triglicerídeos) 

Avaliação hepática e renal (AST, ALT, FA, BT e frações, Cr, exame básico de 

urina) 

Teste imunológico para Sífilis² 

Testes para hepatites virais (anti-HAV, anti-HCV, HBsAg, anti-HBc total e anti-

HBs para verificação de imunização)  

IgG para toxoplasmose 

Sorologia para HTLV I e II e Chagas³  

Prova tuberculínica (PT)
4 

Radiografia de tórax 

¹ Indicado APENAS para gestantes, casos novos com coinfecção Tuberculose-HIV e 

pessoas que tenham se infectado com parceria em uso de TARV, crianças e 
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adolescentes pré-tratamento com ARV. 

²Consulte Manual Técnico Manual para Diagnóstico da Sífilis, disponível em 

<http://www.aids.gov.br/pagina/publicacoes> 

³ Triagem para indivíduos oriundos de áreas endêmicas. 

4 
Se PT não disponível, consulte a Nota informativa Nº 08, de 2014 

CGPNCT/DEVEP/SVS/MS – “Recomendações para controle de contatos e 

tratamento da infecção latente da tuberculose na indisponibilidade transitória do 

Derivado Proteico Purificado” e item 9.1 Tuberculose-HIV. 

 

4.4 PERIODICIDADE DE CONSULTAS 

A periodicidade das consultas médicas deve adequar-se às condições clínicas da PVHIV 

e fase do tratamento. Após a introdução ou alteração da TARV, recomenda-se retorno 

entre sete e 15 dias com o propósito de se observar eventos adversos e dificuldades 

relacionadas à adesão. Em seguida podem ainda ser necessários retornos mensais até 

a adaptação à TARV – Quadro 2. 

PVHIV em TARV com quadro clínico estável poderão retornar para consultas em 

intervalos de até 6 meses. Nesses casos, exames de controle também poderão ser 

realizados com periodicidade maior. Ressalta-se que, nos intervalos entre as consultas 

médicas, a adesão deverá ser trabalhada por outros profissionais da equipe 

multiprofissional, como nos momentos de retirada de medicamentos ou realização de 

exames. 

Quadro 2 - Recomendação de periodicidade de consultas médicas 

Situação Intervalo de retorno ¹ Objetivos principais 

Após introdução ou 

alteração da TARV 

Entre 7 e 15 dias Observar e manejar 

eventos adversos 

imediatos e dificuldades 

relacionadas à adesão 

 Fortalecer vínculo com 

equipe e serviço de saúde 

Até adaptação à TARV Mensal/Bimensal Observar e manejar 

eventos adversos tardios e 

dificuldades relacionadas à 

adesão a longo prazo 

Fortalecer vínculo com 

equipe e serviço de saúde 

PVHIV em TARV com 

supressão viral e 

Até 6 meses Observar e manejar 

eventos adversos tardios e 
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assintomático dificuldades relacionadas à 

adesão a longo prazo 

Avaliar manutenção da 

supressão viral e eventual 

falha virológica 

Manejo de comorbidades 

PVHIV em TARV sem 

supressão viral, 

sintomático ou 

comorbidades não 

controladas  

Individualizar Avaliar falhas na adesão e 

seus motivos 

Possibilidade de 

resistência(s) viral à 

TARV e necessidade de 

troca 

Avaliação e investigação 

dos sintomas 

Manejo de comorbidades 

não controladas  

PVHIV que ainda não 

iniciou TARV 

Individualizar Avaliar motivos de recusa 

da TARV e abordar 

benefícios do uso 

Avaliação e investigação 

dos sintomas 

Fortalecer vínculo com 

equipe e serviço de saúde 

¹ Nos intervalos entre as consultas médicas, a adesão deverá ser trabalhada por 

outros profissionais da equipe multiprofissional 

 

4.5 MONITORAMENTO LABORATORIAL DA INFECÇÃO PELO HIV UTILIZANDO 

CONTAGEM DE LT-CD4+ E CARGA VIRAL 

O histórico de exames de LT-CD4+ e CV, bem como o histórico de dispensação de TARV 

e resultados de genotipagens realizadas, podem ser acessados pela plataforma 

https://laudo.aids.gov.br/, pelos profissionais cadastrados. 

As frequências de solicitação de exames de LT-CD4+ e carga viral para o HIV no 

monitoramento laboratorial estão sumarizadas nos Quadros 3 e 4. 

 

 

https://laudo.aids.gov.br/
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Quadro 3 - Frequência de solicitação de exames de LT-CD4+ para 

monitoramento laboratorial de PVHIV de acordo com a situação clínica. 

Situação Clínica Contagem de LT-

CD4+ 

Frequência de solicitação 

PVHIV com as três 

condições: 

- Em uso de TARV 

- Assintomático 

- Com carga viral 

indetectável 

CD4 < 350 céls/mm³ A cada 6 meses 
b 

CD4 > 350 céls/mm³ 

em dois exames 

consecutivos, com 

pelo menos 6 meses 

de intervalo 

Não solicitar 

PVHIV que NÃO 

apresentem as três condições 

acima, tais como: 

- Sem uso de TARV 

- Evento clínico 
a 

- Em falha virológica 

Qualquer valor de LT-

CD4+ 

A cada 6 meses 
b 

a 
Infecções (inclusive IO), toxicidade e possíveis causas de linfopenias (neoplasias, 

uso de interferon, etc.) 
b
 Pacientes em uso de profilaxia de IO podem ter a frequência de solicitação de 

contagem de LT-CD4+ reduzida para 3 meses a fim de avaliar critérios de resposta 

imunológica para suspensão ou manutenção da profilaxia. 

 

Quadro 4 - Frequência de solicitação de exames de carga viral para HIV para 

monitoramento laboratorial de PVHIV de acordo com a situação clínica. 

Situação Clínica Frequência de 

solicitação 

Principais Objetivos 

PVHIV em seguimento 

clinico 

A cada 6 meses  Confirmar continuidade da 

supressão viral e adesão do 

paciente 

Início de TARV ou 

modificação de TARV 

por falha virológica  

Após 8 semanas do 

início de TARV ou de 

novo esquema TARV 

Confirmar resposta virológica 

adequada à TARV ou do novo 

regime de TARV e adesão do 

paciente 

Confirmação de falha 

virológica 

Após 4 semanas da 

primeira CV 

detectável  

Confirmar falha virológica e 

necessidade de solicitação de 

exame de genotipagem 
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Descrição das evidências 

A contagem de LT-CD4+ é um dos biomarcadores mais importantes para avaliar a 

urgência de início da TARV, a indicação das imunizações e das profilaxias para IO. Com 

esse exame, é possível avaliar o grau de comprometimento do sistema imune e a 

recuperação da resposta imunológica com o tratamento adequado, além de definir o 

momento de interromper as profilaxias. 

A contagem de LT-CD4+ tem importância para decisões no início da TARV, enquanto a 

avaliação da carga viral é considerada o padrão-ouro para monitorar a eficácia da TARV 

e detectar precocemente problemas de adesão em PVHIV.  

Para pacientes estáveis, em TARV com CV indetectável e contagem de LT-CD4+ acima 

de 350 céls/mm3, a realização do exame de LT-CD4+ não traz nenhum benefício ao 

monitoramento clínico-laboratorial. Flutuações laboratoriais e fisiológicas do LT-

CD4+ não têm relevância clínica e podem levar a erros de conduta, como troca 

precoce de esquemas ARV ou manutenção de esquemas em falha virológica. 1 2 3 4 

Gale e colaboradores, observou que apenas 2% dos pacientes que mantinham carga 

viral indetectável, com contagens de LT-CD4+ superiores a 350 céls/mm³, 

apresentaram queda para contagens inferiores a 200 céls/mm³. 5 Tais quedas, além de 

transitórias, não possuíam significado clinico.  

Uma recente revisão sistemática com metanálise, incluiu 12 estudos, totalizando 

20.297 pacientes. O desfecho primário investigado foi a proporção de queda 

inexplicável da contagem de LT-CD4+ <200 céls/mm³, confirmada (ex. pelo menos duas 

medidas consecutivas), em pacientes com supressão viral.  No total, 593 dos 20.297 

pacientes com supressão viral apresentaram queda inexplicável e confirmada da 

contagem de LT-CD4+. A proporção variou de 0,0% (0,0-0,2%) a 2,6% (IC 95% 0,9-5,2%) 

entre os estudos, com uma proporção total agrupada de 0,4% (IC 95% 0,2-0,6%).  Os 

resultados foram semelhantes quando comparados os estudos com menor e maior 

tempo de acompanhamento.  Em nenhum dos estudos foi descrito evento adverso 

clínico nos pacientes em supressão viral e queda de LT-CD4+. 6–15 

Portanto, quedas na contagem de LT-CD4+ em pacientes em TARV com supressão viral 

são eventos raros e transitórios, geralmente associados por fatores não relacionados a 

infecção pelo HIV, como terapias imunossupressoras (radioterapia/quimioterapia, uso 

de interferon, corticoterapia), pós-operatório e infecções graves concomitantes.  

Em pacientes em uso de TARV o foco do monitoramento laboratorial deve ser a 

carga viral para avaliar a eficácia da TARV e detectar precocemente a falha 

virológica, caracterizada por dois exames sequenciais de cargas virais detectáveis. 
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4.6 EXAMES COMPLEMENTARES E AVALIAÇÕES DE SEGUIMENTO CLÍNICO 

Além dos exames de contagem de LT-CD4+ e CV, outros parâmetros devem ser 

monitorados nas PVHIV. As seguintes recomendações se aplicam a pacientes 

clinicamente assintomáticos com resultados normais na avaliação laboratorial inicial e 

de rotina, que estão sob tratamento estável. Naturalmente, se o tratamento é iniciado 

ou alterado ou caso o paciente desenvolva queixas e sintomas faz-se necessário um 

monitoramento mais frequente. Dependendo da investigação, testes adicionais podem 

ser necessários. Por outro lado, sabidamente as taxas de novas anormalidades 

laboratoriais diminui à medida que decorre mais tempo do início da TARV. 

Portanto, durante o seguimento clínico das PVHIV se faz necessário a realização de 

exames complementares, cuja frequência de solicitação dependerá da condição clínica 

e uso de TARV (Quadro 5). 

Quadro 5 - Frequência de realização de exames complementares no seguimento 

clínico. 

Exame Pré-

TA

RV 

Seguimento Observação¹ 

Hemograma 

Completo 

Sim 6-12 meses Repetir em 2-8 semanas se início ou 

troca de TARV com AZT 

Intervalo de 3-6 meses se em uso de 

AZT ou outras drogas mielotóxicas 

Creatinina sérica e 

Taxa de Filtração 

Glomerular 

estimada (TFGe)² 

Sim Anual Intervalo de 3-6 meses se uso de TDF 

ou outras drogas nefrotóxicas, se 

TFGe < 60ml/min ou risco aumentado 

para doença renal (ex. diabetes, 

hipertensão) 

Exame básico de 

Urina 

Sim  Anual Intervalo de 3-6 meses se uso de TDF 

ou outras drogas nefrotóxicas, se 

TFGe < 60ml/min, proteinúria ou 

risco aumentado para doença renal 

(ex. diabetes, hipertensão) 

AST, ALT, FA, BT e 

frações 

Sim 3-12 meses Intervalos mais frequentes em caso de 

uso de drogas hepatotóxicas, doença 

hepática ou coinfecções com HCV ou 

HBV 



 

30 
 

CT, LDL, HDL e 

TGL 

Sim Anual Intervalo de 6 meses se alterado na 

última análise 

Glicemia de jejum Sim Anual Considerar teste de tolerância a glicose 

caso o resultado da glicemia de jejum 

esteja entre 100 e 125mg/dL 

PT³ Sim Anual caso 

exame 

inicial 

<5mm 

Iniciar tratamento para infecção 

latente quando PT ≥ 5mm e excluído 

TB ativa 

Teste imunológico 

para Sífilis
4 

Sim Semestral/c

onforme 

indicação 

Considerar maior frequência de 

triagem se risco ou exposição 

Anti-HCV Sim Anual/confo

rme 

indicação 

Considerar maior frequência de 

triagem se risco ou exposição 

Solicitar carga viral de HCV se anti-

HCV positivo ou suspeita de infecção 

aguda 

Triagem HBV 

(HBsAg e Anti-HBc 

total) 

Sim Anual/confo

rme 

indicação 

Considerar maior frequência de 

triagem se risco ou exposição 

Vacinar pacientes não imunizados 

Pacientes imunizados (anti-HBs 

positivos) não necessitam nova 

triagem para HBV 

Rastreamento das 

alterações ósseas 

(FRAX) 

Sim 2-3 anos Mulheres após 40 anos (pré-

menopausa) Homens após 40 anos 

Investigação de TB Sim Em todas as 

consultas 

Fazer rastreamento clinico, com busca 

ativa de sinais e sintomas sugestivos 

de TB (tosse há mais de três semanas, 

sudorese noturna, febre, perda de 

peso) 

Avaliação 

Cardiovascular 

(escala de risco de 

Framingham)
 

Sim Anual Frequências maiores conforme risco 

inicial e TARV em uso 
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Rastreamento de 

neoplasias 

  Abordar no diagnóstico e conforme 

indicação específica 

Imunizações   Abordar no diagnóstico e conforme 

indicação específica 

Avaliação 

Neuropsiquiátrica 

  Abordar no diagnóstico e conforme 

indicação específica 

¹ Alterações laboratoriais devem ser investigadas. Ver capítulos específicos para 

maiores informações e condutas. 

² http://arquivos.sbn.org.br/equacoes/link/RFG.htm 

³ Se PT não disponível, consulte a Nota informativa Nº 08, de 2014 

CGPNCT/DEVEP/SVS/MS – “Recomendações para controle de contatos e 

tratamento da infecção latente da tuberculose na indisponibilidade transitória do 

Derivado Proteico Purificado” e item 9.1 Tuberculose-HIV. 
4 

Consulte Manual Técnico Manual para Diagnóstico da Sífilis, disponível em 

http://www.aids.gov.br/pagina/publicacoes 

 

4.7 INVESTIGAÇÃO DE TUBERCULOSE  

Uma vez que a TB é a principal causa de óbito por doença infecciosa com origem 

definida em PVHIV, a TB deve ser pesquisada em todas as consultas. A pesquisa deve 

iniciar mediante o questionamento sobre a presença dos seguintes sintomas: tosse, 

febre, emagrecimento e/ou sudorese noturna. A presença de qualquer um desses 

sintomas pode indicar TB ativa e requer investigação.  

A PT é importante para o diagnóstico da infecção latente da tuberculose (ILTB) e 

constitui um marcador de risco para o desenvolvimento de TB ativa, devendo ser 

realizada em todas as pessoas vivendo com HIV e que sejam assintomáticas para TB.  

Caso a PT seja < 5 mm, recomenda-se que seja repetida anualmente e também após a 

reconstituição imunológica com o uso da TARV. Para indicar o tratamento da infecção 

latente, deve-se excluir TB ativa utilizando critérios clínicos, exame de escarro e 

radiografia de tórax.  

A infecção pelo HIV eleva o risco de desenvolvimento de TB ativa em indivíduos com 

TB latente, sendo o mais importante fator identificado de risco para TB.  

O tratamento da infecção latente com isoniazida (INH) é recomendado para todas as 

PVHIV com PT ≥ 5 mm, desde que excluída TB ativa. O tratamento da ILTB com 

isoniazida reduz significativamente o risco de desenvolvimento de tuberculose em 

PVHIV com PT reagente nos próximos anos. 16 
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Maiores informações sobre rastreamento, diagnóstico, tratamento e profilaxia 

consulte o capítulo 9 “Comorbidades infecciosas relacionadas ao HIV” e o item 9.1 

“Tuberculose – HIV”. 

 

4.8 AVALIAÇÃO DE RISCO CARDIOVASCULAR  

Recomenda-se que o risco cardiovascular (RCV) seja avaliado em todas as PVHIV na 

abordagem inicial e a cada mudança na TARV, por meio da escala de risco de 

Framingham (Quadro 06). O intervalo da reavaliação do RCV varia de acordo com o 

risco inicial e o esquema TARV em uso, conforme descrito a seguir: 

• Risco baixo (≤ 10%) e sem uso de IP: reavaliar a cada dois anos;  

• Risco moderado (entre > 10 e < 20%) e alto, independentemente do uso de IP: 

reavaliar a cada seis a doze meses;  

• Risco elevado (≥ 20%), independentemente do uso de IP: reavaliar após um mês e 

posteriormente a cada três meses 

Quadro 06: Escore de Framingham para avaliação de risco cardiovascular  

 
 

 

Maiores informações sobre avaliação de risco cardiovascular, diagnóstico, 

tratamento e manejo de doença cardiovascular e metabólica consulte o capítulo 8. 

“Comorbidades não infecciosas relacionadas ao HIV, item 8.1. “Avaliação e manejo 

clínico das Alterações Metabólicas em PVHIV”. 
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4.9 RASTREAMENTO DAS NEOPLASIAS 

O advento da TARV reduziu o risco de progressão para a AIDS e prolongou a vida das 

PVHIV. Consequentemente, mais pessoas infectadas pelo HIV estão envelhecendo e 

sujeitas ao risco de neoplasias não relacionadas a aids.  

Diante disso, destaca-se a necessidade da adoção de medidas preventivas e 

rastreamento adequado para a diminuição da incidência e diagnóstico precoce 

de neoplasias. De maneira geral, as neoplasias em PVHIV devem ser rastreadas 

da forma habitual. 

 

O Quadro 7 resume as principais recomendações para triagem de neoplasias 

frequentemente encontradas.17–29 Ainda não existe diretriz definida de rastreamento 

para neoplasia de pulmão; assim, os serviços devem trabalhar na perspectiva de 

redução do risco, com a diminuição do tabagismo. 

Quadro 7. Rastreamento das neoplasias em PVHIV 
 

Local Pacientes Procedimento Frequência 

Mama    Mulheres entre 50 e 

69 anos 

Mamografia Bianual 

Colo 

uterino 

Mulheres Preventivo do 

câncer do colo do 

útero 

Semestral no primeiro ano e, se 
normais, manter seguimento 
anual 

 

Se contagem de LT-CD4+ <200 
céls/mm³, priorizar correção dos 
níveis de CD4+, e realizar 
rastreamento citológico a cada 6 
meses até recuperação 
imunológica 

Realizar colposcopia na 
presença de alterações 
patológicas 

Ânus Relação receptiva 

anal, antecedente de 

HPV, histologia 

vulvar ou cervical 

Toque retal e 

Papanicolau 

preventivo anal 

Anual; realizar anuscopia na 

presença de alterações 

patológicas 
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anormal 

Fígado Pacientes cirróticos 

e portadores de 

HBsAg positivos 

Dosar alfa- 

fetoproteína e 

realizar ultrassom 

Semestral 

 

4.10 IMUNIZAÇÕES 

Adultos e adolescentes que vivem com HIV podem receber todas as vacinas do 

calendário nacional, desde que não apresentem deficiência imunológica importante. À 

medida que aumenta a imunodepressão, eleva-se também o risco relacionado à 

administração de vacinas de agentes vivos, bem como se reduz a possibilidade de 

resposta imunológica consistente.  

Sempre que possível, deve-se adiar a administração de vacinas em pacientes 

sintomáticos ou com imunodeficiência grave (contagem de LT-CD4+ <200céls/mm3), 

até que um grau satisfatório de reconstituição imune seja obtido com o uso de TARV, o 

que proporciona melhora na resposta vacinal e redução do risco de complicações pós-

vacinais.  

A administração de vacinas com vírus vivos atenuados (poliomielite oral, varicela, 

rubéola, febre amarela, sarampo e caxumba) em pacientes com imunodeficiência deve 

ser condicionada à análise individual de risco-benefício e não deve ser realizada em 

casos de imunodepressão grave (Tabela 2). 

Tabela 2. Parâmetros imunológicos para imunizações com vacinas de bactérias 

ou vírus vivos em pacientes infectados pelo HIV com mais de 13 anos de idade 

Contagem de CD4 

(percentual) 

Recomendação para uso de vacinas com agentes 

vivos atenuados  

> 350 céls/mm
3
 (> 20%) Indicar o uso 

200-350 céls/mm
3
 (15-

19%) 

Avaliar parâmetros clínicos e risco epidemiológico para 

a tomada de decisão 

< 200 céls/mm
3
 (< 15%) Não vacinar 

 

A Tabela 3 aborda o esquema vacinal básico para adultos e adolescentes que vivem 

com HIV. 30–33 
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Tabela 3. Esquema vacinal para pacientes maiores de 13 anos infectados pelo HIV 
 

Vacina Recomendação 

Tríplice viral Duas doses em suscetíveis até 29 anos, com LT-CD4+ 

> 200 céls/mm
3
 

Uma dose em suscetíveis entre 30 e 49 anos, com LT-

CD4+ > 200 céls/mm
3
 

Varicela
1
 Duas doses com intervalo de três meses em suscetíveis, 

com LT-CD4+ > 200 céls/mm
3
 

Febre amarela
2
 Individualizar o risco/benefício conforme a situação 

imunológica do paciente e a situação epidemiológica 

da região. Vacinar quando LT-CD4+ > 200 céls/mm
3
 

Dupla do tipo adulto (dT) Três doses (0, 2, 4 meses) e reforço a cada 10 anos 

Haemophilus influenzae tipo 

b (Hib) 

Duas doses com intervalo de dois meses em menores 

de 19 anos não vacinados 

Hepatite A Duas doses com intervalo de 6 a 12 meses em 

indivíduos suscetíveis à hepatite A (anti-HAV 

negativo) portadores de hepatopatia crônica, incluindo 

portadores crônicos do vírus da hepatite B e/ou C 

Hepatite B Dose dobrada recomendada pelo fabricante, 

administrada em quatro doses (0, 1, 2 e 6 a 12 meses) 

em todos os indivíduos suscetíveis à hepatite B (anti-

HBc negativo, anti-HBs negativo) 

Streptococcus pneumoniae 

(23-valente) 

Duas doses com intervalo de cinco anos, 

independentemente da idade 

Influenza Uma dose anual da vacina inativada contra o vírus 

influenza 

Vacina papilomavirus 

humano 6, 11, 16 e 18 

(recombinante) – HPV 

quadrivalente 

 Indivíduo entre 9 e 26 anos, desde que tenha a 

contagem de LT-CD4+ > 200céls/mm
3
, administrada 

em três doses (0, 2 e 6 meses).  

¹ Existem poucos dados que respaldem seu uso de rotina em adultos e adolescentes 

HIV+ suscetíveis à varicela. É contraindicada em gestantes. 

² Contraindicada em gestantes. 
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A imunogenicidade e eficácia da vacina contra hepatite B são inferiores em pacientes 

imunodeprimidos em relação aos imunocompetentes. Doses maiores e número 

aumentado de doses são necessários à indução de anticorpos em níveis protetores. 

Por esse motivo, são recomendadas quatro doses de vacina contra hepatite B, com o 

dobro da dose habitual. 

É importante lembrar que vacinações podem causar variações transitórias da 

carga viral do HIV-1. Desse modo, os exames de rotina não devem coincidir com 

as vacinações, devendo ser realizados com pelo menos 30 dias de intervalo 

destas.  
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5 TRATAMENTO ANTIRRETROVIRAL  

 

5.1 QUANDO INICIAR TRATAMENTO ANTIRRETROVIRAL 

 

A recomendação de início precoce da TARV considera, além dos claros benefícios 

relacionados à redução da morbimortalidade em PVHIV a diminuição da transmissão 

da infecção, o impacto na redução da tuberculose, a qual constitui principal causa 

infecciosa de óbitos em PVHIV no Brasil e no mundo, e a disponibilidade de opções 

terapêuticas mais cômodas e bem toleradas (ver descrição da evidência ao final do 

item). 

Entretanto, nenhuma estratégia é totalmente eficaz sem considerar a importância de 

se reforçar a adesão ao TARV. 

A TARV deve ser iniciada quando a pessoa que vive com HIV estiver informada 

sobre seus benefícios e riscos, além de fortemente motivada e preparada para o 

tratamento, respeitando-se a autonomia do indivíduo. Deve-se enfatizar que a 

TARV, uma vez iniciada, não deverá ser interrompida. Em nenhuma situação 

deverá haver qualquer tipo de coerção para início da TARV. 

 

5.1.1 SITUAÇÕES DE PRIORIZAÇÃO DE ATENDIMENTO PARA INÍCIO DA TARV 

O início imediato da TARV está recomendado para todas as PVHIV independentemente 

do seu estágio clínico e/ou imunológico. 

Entretanto, algumas situações exigem maior urgência para o início da terapia 

antirretroviral, uma vez que seu início tem impacto importante na redução da 

mortalidade, na transmissão vertical e no tratamento de comorbidades graves –  

Quadro 01 

O início imediato da terapia antirretroviral está recomendado para todas as 

PVHIV independentemente do seu estágio clínico e/ou imunológico (A1) 

Esforços devem ser feitos para reduzir o tempo entre o diagnóstico de HIV e o 

início da TARV, sempre avaliando a preparação e a motivação individual.     
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Os serviços da rede de assistência à PVHIV devem discutir formas de identificar 

e priorizar o acesso dos pacientes em situação de priorização de atendimento à 

TARV e ao conjunto de cuidados necessários em cada situação.  

 

A elaboração e implementação de protocolos de acesso com classificação de 

risco, capacitação da equipe de saúde na identificação e gestão clínica dos casos 

prioritários e atuação ativa dos serviços de regulação no agendamento de 

consultas são ações recomendadas. 

 

Para maiores informações, consulte o capítulo 11 “Cuidado contínuo, Linha de 

Cuidado e Rede de Atenção à Saúde para PVHIV”. 

 

Quadro 01: Situações de priorização de atendimento para início da TARV 

SITUAÇÃO RECOMENDAÇÃO 

PVHIV sintomáticos  

 

 

Iniciar TARV com brevidade 

LT-CD4+ <350 céls/mm³ 

Gestante 

Tuberculose ativa (Sintomático respiratório) 

Coinfecção HBV 

Coinfecção HCV 

Risco cardiovascular elevado (>20%) 

Na impossibilidade de se obter contagem de LT-CD4+, não se deve adiar o início de 

tratamento 

 

5.1.1.1 PVHIV SINTOMÁTICOS 

A TARV está indicada para todos os indivíduos e em especial aos sintomáticos, 

independentemente da contagem de LT-CD4+, uma vez que a presença de sintomas já 

demostra fragilidade imunológica e incapacidade de controle viral.  

Entende-se por sintomáticos os pacientes com: 

 Imunodeficiência avançada (doença definidora de aids) ou moderada - Quadro 

02. 

Quadro 02. Manifestações de imunodeficiência associadas ao HIV 

Manifestações de imunodeficiência avançada
1
 (doenças definidoras de aids) 

 Síndrome consumptiva associada ao HIV (perda involuntária de mais de 10% do 

peso habitual) associada à diarreia crônica (dois ou mais episódios por dia com 

duração ≥ 1 mês) ou fadiga crônica e febre ≥ 1 mês  
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 Pneumonia por Pneumocystis jirovecii  

 Pneumonia bacteriana recorrente (dois ou mais episódios em um ano) 

 Herpes simples com úlceras mucocutâneas (duração > 1 mês) ou visceral em 

qualquer localização  

 Candidíase esofágica ou de traqueia, brônquios ou pulmões 

 Tuberculose pulmonar e extrapulmonar 

 Sarcoma de Kaposi  

 Doença por CMV (retinite ou outros órgãos, exceto fígado, baço ou linfonodos) 

 Neurotoxoplasmose 

 Encefalopatia pelo HIV 

 Criptococose extrapulmonar 

 Infecção disseminada por micobactérias não-M. tuberculosis  

 Leucoencefalopatia multifocal progressiva (LEMP) 

 Criptosporidiose intestinal crônica (duração > 1 mês) 

 Isosporíase intestinal crônica (duração > 1 mês) 

 Micoses disseminadas (histoplasmose, coccidiomicose) 

 Septicemia recorrente por Salmonella não-thyphi 

 Linfoma não-Hodgkin de células B ou primário do sistema nervoso central  

 Carcinoma cervical invasivo 

 Reativação de doença de Chagas (meningoencefalite e/ou miocardite) 

 Leishmaniose atípica disseminada  

 Nefropatia ou cardiomiopatia sintomática associada ao HIV 

Manifestações de imunodeficiência moderada
2
 

 Perda de peso inexplicada (> 10% do peso) 

 Diarreia crônica por mais de um mês 

 Febre persistente inexplicada por mais de um mês (> 37,6°C, intermitente ou 

constante) 

 Candidíase oral persistente 

 Candidíase vulvovaginal persistente, frequente ou não responsiva à terapia  

 Leucoplasia pilosa oral 

 Infecções bacterianas graves (por exemplo: pneumonia, empiema, meningite, 

piomiosite, infecções osteoarticulares, bacteremia, doença inflamatória pélvica 

grave) 

 Estomatite, gengivite ou periodontite aguda necrosante  

 Anemia inexplicada (< 8 g/dL), neutropenia (< 500 células/µL) e/ou 

trombocitopenia crônica (< 50.000 células/µL) 

 Angiomatose bacilar 

 Displasia cervical (moderada ou grave)/ carcinoma cervical in situ  

 Herpes zoster (≥ 2 episódios ou ≥ 2 dermátomos)  

 Listeriose 

 Neuropatia periférica 

 Púrpura trombocitopênica idiopática (PTI) 

¹  Incluem as manifestações classificadas como estágio clínico 4 pela OMS e as 

definidoras de aids pelo CDC.  

² Incluem as manifestações classificadas como estágio clínico 3 pela OMS e sintomas 

atribuídos ao HIV ou indicativos de imunodeficiência celular, mas não-definidores de 

aids.  
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 Manifestações clínicas atribuídas diretamente ao HIV: 

• Nefropatia associada ao HIV (NAHIV): é uma forma clássica de acometimento 

glomerular que pode ocorrer com qualquer nível de LT-CD4+. Manifesta-se por 

proteinúria intensa e hipoalbuminemia, habitualmente sem sinais clínicos de 

hipertensão arterial ou edema. 

• Alterações neurológicas atribuídas ao HIV, incluindo alterações neurocognitivas, 

como perda da memória, lentificação psicomotora e déficit de atenção. Em uma fase 

inicial da demência associada ao HIV, esses sintomas costumam ser leves, evoluindo 

para déficits mais graves, tais como distúrbios da marcha, tremor e perda da 

habilidade motora fina. 

• Cardiomiopatia associada ao HIV. A prevalência de doenças cardiovasculares é maior 

em PVHIV, em parte relacionado a um perfil de maior RCV, bem como da ação direta 

da própria infecção pelo HIV. A doença cardíaca nas PVHIV apresenta-se de diversas 

formas, podendo estar relacionada a outras IO ou estágio avançado da infecção pelo 

HIV, incluindo cardiomiopatia associada ao HIV, pericardite ou hipertensão arterial 

pulmonar. 

 

5.1.1.2 PVHIV COM CONTAGEM DE LT-CD4+ ABAIXO350 CÉLS/MM³ 

É fundamental para que aconteça todos os benefícios apresentados pelo início 

imediato da TARV, que os pacientes sejam diagnosticados no início da infecção pelo 

HIV. Infelizmente, muitos pacientes ainda são diagnosticados em estágios mais 

avançados da doença.  

Evidências de dois ensaios clínicos randomizados e vários estudos observacionais 

mostram que o início de TARV em contagens de LT-CD4+ igual ou inferior a 350 

céls/mm³ reduz significativamente a mortalidade, a progressão da doença e a 

incidência de IO, especialmente TB e doenças não definidoras de aids.34 

 

5.1.1.3 GESTANTES 

 

A TARV está indicada para toda gestante infectada pelo HIV, 

independentemente de critérios clínicos e imunológicos, e não deverá ser 

suspensa após o parto, independentemente do nível de LT-CD4+.
35
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A TARV poderá ser iniciada na gestante a partir da 14 ª semana de gestação, logo após 

a coleta de exames e antes mesmo de se ter os resultados dos de LT-CD4+ e CV, 

principalmente nos casos de gestantes que iniciam tardiamente acompanhamento 

pré-natal, com o objetivo de alcançar a supressão viral o mais rapidamente possível.  

A efetiva supressão da replicação do HIV é um fator determinante na redução da 

transmissão vertical. No contexto da CV materna suprimida (CV plasmática abaixo de 

50 cópias/mL) próxima ao parto, o uso de TARV durante a gravidez reduz a taxa de 

transmissão vertical do HIV de aproximadamente 30% para menos de 1%. 36,37 Assim, a 

TARV é recomendada para todas as mulheres grávidas infectadas pelo HIV, tanto para 

a saúde materna como para a prevenção da transmissão vertical do HIV ao recém-

nascido. 

A genotipagem pré-tratamento está indicada para todas as gestantes infectadas pelo 

HIV, de forma a orientar o esquema terapêutico se houver necessidade da mudança do 

mesmo, e obter dados epidemiológicos a respeito de resistência transmitida. A 

realização de genotipagens para gestante deve ser considerada uma prioridade dentro 

da rede de assistência. Contudo, ressalta-se que o início do tratamento não deve ser 

retardado pela não obtenção do resultado desse exame. 

Para mais informações, consulte o Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para 

Prevenção da Transmissão Vertical de HIV, Sífilis e Hepatites Virais, disponível em 

<http://www.aids.gov.br/pcdt>. 

 

5.1.1.4 TUBERCULOSE ATIVA (SINTOMÁTICO RESPIRATÓRIO) 

A TB ativa, sob qualquer apresentação clínica, é um sinal de imunodeficiência; 

portanto, a coinfecção TB-HIV deve caracterizar o portador de HIV como sintomático e 

indicar o início da TARV, independentemente da contagem de LT-CD4+. Há evidências 

consistentes de que o início precoce da TARV nesses casos reduz a mortalidade, 

especialmente em indivíduos com imunodeficiência grave. 

Recomenda-se que pacientes com contagem de LT-CD4+ abaixo de 50 céls/mm³ ou 

com sinais de imunodeficiência avançada comecem a TARV dentro de 2 semanas após 

o início do tratamento para TB. Nos demais pacientes, iniciar a TARV na 8ª semana de 

tratamento anti-tuberculose.38 Ressalta-se que não se recomenda o início 

concomitante do tratamento para ambos os agravos. 

 

Recomenda-se iniciar TARV para todas as PVHIV com TB ativa, 

independentemente da forma clínica e contagem de LT-CD4+.  

 



 

42 
 

Ressalta-se que, nos casos de TB meníngea, o início precoce de TARV não altera o 

prognóstico da doença e ainda se relaciona à maior ocorrência de eventos adversos 

graves. Assim, nessa forma de TB, recomenda-se que o início da TARV seja postergado 

para após 2 meses de tratamento da TB, independentemente da contagem de LT-

CD4+.39 

A genotipagem pré-tratamento está indicada para todos os pacientes coinfectados 

com TB e HIV, de forma a orientar o esquema terapêutico inicial. Contudo, ressalta-se 

que o início do tratamento não deve ser retardado pela não obtenção do resultado 

desse exame 

Para maiores informações sobre manejo de pacientes com TB e HIV consulte o 

capítulo 9 “Comorbidades infecciosas relacionadas ao HIV” e o item 9.1 “Tuberculose 

– HIV”. 

 

5.1.1.5 HEPATITE B 

Todas as pessoas recentemente diagnosticadas com HIV devem ser rastreadas para 

quanto a infecção pelo HBV e vacinadas se susceptíveis. 

A coinfecção pelo HIV tem um profundo impacto no curso da infecção pelo HBV. Há 

uma progressão mais rápida para cirrose e carcinoma hepatocelular, maior 

mortalidade relacionada à doença hepática e pior resposta ao tratamento em 

comparação com pessoas portadoras de HBV não infectadas pelo HIV.40 

Pacientes coinfectados pela hepatite B e HIV devem iniciar mais precocemente a 

TARV com esquema contendo TDF. 

 

Para maiores informações sobre manejo de pacientes com HIV/HBV consulte o item 

9.3 “Vírus da hepatite B (HBV) e HIV” e o Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas 

para Hepatite B e Coinfecções, disponível em <http://www.aids.gov.br/pcdt >. 

 

5.1.1.6 HEPATITE C 

A evolução clínica da doença hepática relacionada ao HCV progride mais rapidamente 

em pessoas coinfectadas com HIV.40 O tratamento do HIV e do HCV são, portanto, 

uma prioridade para as pessoas com coinfecção HIV/HCV.  

O período latente até o desenvolvimento de insuficiência hepática ou carcinoma 

hepatocelular em pacientes coinfectados é estimado em 10-20 anos, enquanto que em 

pacientes monoinfectados pelo HCV é de 30-40 anos.41 O início da TARV melhora o 
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curso desfavorável da hepatite C e atrasa o desenvolvimento de insuficiência hepática. 

Isto é particularmente verdadeiro para os pacientes que conseguem uma boa 

recuperação imunológica. 42 

A decisão de iniciar o tratamento para HCV no coinfectados é um pouco mais 

complexa do que naqueles com monoinfecção ao HCV, uma vez que o risco potencial 

de toxicidades é maior, há maior possibilidade de toxicidades sobrepostas e interações 

entre as medicações. Em geral, é aconselhável a estabilização clínica da doença pelo 

HIV pela TARV antes de iniciar o tratamento para HCV, especialmente em pessoas com 

imunossupressão avançada (contagem de LT-CD4+ abaixo de 200 céls/mm³). 

Entretanto, os novos regimes de tratamento do HCV com antivirais de ação direta 

(DAAs), facilitaram o tratamento das PVHIV coinfectadas com HCV quando comparado 

as opções do passado, produzindo menores taxas de interrupção por eventos adversos 

e taxas semelhantes de resposta virológica sustentada, independentemente do status 

de HIV.43 

Para a maioria das pessoas coinfectadas com HIV/HCV, incluindo aqueles com cirrose, 

os benefícios da TARV superam as preocupações com hepatoxidade induzida por 

fármacos.  

Recomenda-se o início da TARV independentemente da contagem de LT-CD4+ 

em todos os pacientes coinfectados pelos vírus HIV/HCV. 

 

Para maiores informações sobre manejo de pacientes com HIV/HCV consulte o item 

9.2 “Vírus da hepatite C (HCV) e HIV e o Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas 

para Hepatite C e Coinfecções, disponível em <http://www.aids.gov.br/pcdt>. 

 

5.1.1.7  RISCO CARDIOVASCULAR ELEVADO 

Apesar de alguns antirretrovirais utilizados em alguns esquemas de ARV poderem 

aumentar o risco cardiovascular, os benefícios da TARV superam o pequeno risco 

adicional observado com seu uso. 

Recomenda-se o início imediato da TARV em todos os pacientes com risco 

cardiovascular elevado (Escore de Framinghan acima de 20%).  

 

Para maiores consulte o capítulo consulte o capítulo 8 “Comorbidades infecciosas 

não relacionadas ao HIV” e o item 8.1 “Avaliação e manejo clínico das Alterações 

Metabólicas em PVHIV”. 
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Descrição da evidência – Quando iniciar tratamento antirretroviral 

A instituição da TARV tem por objetivo diminuir a morbidade e mortalidade das PVHIV, 

melhorando a qualidade e a expectativa de vida, porém não é capaz de erradicar a 

infecção pelo HIV. Desde o surgimento dos primeiros esquemas antirretrovirais, 

buscou-se definir critérios para início do tratamento com base nas estimativas de risco 

de IO, evolução para aids e óbito.  

Contudo, observa-se que mesmo em indivíduos assintomáticos com contagens 

elevadas de LT-CD4+, a replicação viral e a ativação imune crônica estão associadas a 

danos ao organismo e desenvolvimento de doenças não tradicionalmente relacionadas 

à infecção pelo HIV. Assim, o início cada vez mais precoce da TARV vem sendo 

recomendado, a partir das evidências provenientes de diversos estudos clínicos que 

demonstram seu impacto clínico favorável. Dentre esses estudos, destacam-se dois 

grandes ensaios clínicos randomizados, START e TEMPRANO, desenhados para 

determinar o melhor momento de iniciar TARV em indivíduos assintomáticos, com 

contagem de LT-CD4+ elevado.  

O estudo START 44 ("Strategic of Timing Antiretroviral Treatment") foi um ensaio clinico 

realizado em 35 países, incluindo Brasil, que randomizou 4.685 PVHIV virgens de 

tratamento com contagem de LT-CD4+ acima de 500 céls/mm³ em 2 grupos: o 

primeiro com início imediato de TARV e o outro com início de TARV postergado até a 

queda para LT-CD4+ abaixo de 350 céls/mm³ ou desenvolvimento de condição que 

recomendasse início de TARV. O desfecho primário analisado foi evento grave 

relacionado ou não à aids e morte por qualquer causa. 

O estudo foi interrompido a partir de análises provisórias que determinaram que as 

questões em pesquisa já haviam sido respondidas e recomendou que fosse oferecido 

TARV ao grupo do tratamento postergado. O desfecho primário – morte ou evento 

grave relacionado à aids ou não relacionado à aids – foi observado em 42 pacientes do 

grupo de tratamento imediato (1.8%; 0.60 eventos por 100 pessoas/ano) comparado a 

96 pacientes no grupo que postergou o tratamento (4.1%; 1.38 evento por 100 

pessoas/ano), com uma hazard ratio de 0.43 (Intervalo de confiança [CI] 95%, 0.30 a 

0.62; P<0.001).  

O outro ensaio clínico randomizado que corroborou à indicação de início imediato de 

TARV foi o estudo TEMPRANO.45 Este foi desenhado para avaliar, PVHIV com níveis 

elevados de LT-CD4+, se havia benefício do início precoce de TARV, do tratamento 

preventivo com isoniazida (TPI) e ambos. Foram incluídas 2056 PVHIV virgens de 

tratamento, randomizadas em 4 grupos:  o primeiro com início de TARV postergado 

(início de acordo com recomendações da OMS na época), o segundo com início da 

TARV postergada e TPI, outro com início da TARV precoce (início imediato) e o quarto 

grupo com início de TARV precoce e TPI. Como desfecho primário foram analisadas 
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condições definidoras de aids, neoplasias não definidoras de aids, doenças bacterianas 

invasivas não definidoras de aids e morte por qualquer causa em 30 meses. 

O risco de morte e eventos graves relacionados à aids foi menor no grupo de TARV 

precoce (início imediato) quando comparado ao grupo de TARV postergada (hazard 

ratio ajustada, 0.56; IC 95%, 0.41 a 0.76) e menor com TPI quando comparada a não 

TPI (hazard ratio ajustada, 0.65; IC 95%, 0.48 a 0.88).  

Além desses 2 ensaios clínicos randomizados, a decisão de iniciar o tratamento com 

ARV em limiares de LT-CD4+ mais elevado já vinha sendo favorecida por outros dois 

ensaios clínicos randomizados, apesar de não terem sido desenhados para essa 

finalidade.  

O HPTN052 46, estudo com casais heterossexuais sorodiferentes, tinha por objetivo 

avaliar a redução da transmissão entre os casais e a redução de eventos clínicos na 

população tratada, mas também comparou entre a introdução imediata da terapia e o 

tratamento postergado até que o LT-CD4+ estivesse abaixo de 250 céls/mm³, em dois 

exames consecutivos.  

Em dados finais publicados observou-se a redução de 93% na transmissão do HIV com 

a terapia mais precoce (hazard ratio, 0,07; 95% IC, 0.02 a 0.22) e redução significativa 

em eventos clínicos graves ou morte no grupo de terapia imediata. Ocorreram 57 

eventos clínicos graves ou morte no grupo de terapia imediata, contra 77 eventos 

clínicos graves ou morte no grupo de terapia postergada (Hazard ratio 0,73; IC 95% 

0,52- 1,03; p=0,074). Essa diferença foi principalmente devida à maior incidência de 

tuberculose no grupo da terapia postergada.47 

 O outro ensaio clínico randomizado foi o estudo SMART 48, que comparou terapia 

intermitente em relação à terapia contínua, demonstrando redução da 

morbimortalidade nos pacientes que iniciaram o tratamento mais precocemente, em 

relação àqueles que o iniciaram quando a contagem de LT-CD4+ atingiu um patamar 

mais baixo (acima de 350 vs. 250 céls/mm3).  

Diversos estudos observacionais também têm respaldado o início mais precoce da 

TARV. Essas evidências provêm de estudos que avaliaram a evolução para aids e 

mortalidade em grandes coortes de indivíduos virgens de tratamento, que iniciaram 

TARV em vários níveis de LT-CD4+ (ART-CC, NA-ACCORD, CASUAL, CASCADE).  

No estudo NA-ACCORD 49, postergar TARV para quando a contagem de LT-CD4+ 

atingisse 350 céls/mm³ levou a um aumento de 69% no risco de morte. De modo 

semelhante, quando o limiar considerado foi de 500 céls/mm3, o grupo que adiou a 

TARV até esse valor apresentou risco de óbito 94% mais elevado, em relação ao que 

iniciou de imediato a terapia. A idade mais avançada foi um preditor independente de 

mortalidade.  
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A relevância do NA-ACCORD reside no tamanho da população observada, na utilização 

de “óbito por qualquer causa” como desfecho principal e na possibilidade de registrar 

os eventos ocorridos antes do início da TARV.  

O estudo ART-CC observou um aumento estatisticamente significativo de 28% na taxa 

combinada de aids e óbito quando a TARV foi iniciada na faixa de LT-CD4+ de 251-350 

céls/mm³, em comparação com o seu início na faixa de 351- 450 céls/mm3 (risco 

relativo RR 1,28; IC 95% 1,04-1,57). Não houve diferença significativa no desfecho 

“óbito” isolado com início mais precoce de TARV. Em faixas de LT-CD4+ mais elevadas, 

adiar a TARV não se associou a maior risco de progressão de doença.50  

Outro Um outro estudo de coortes colaborativas da Europa e Estados Unidos (The HIV-

CASUAL Collaboration) estimou que aguardar o início da TARV com valores menores 

que 350 céls/mm3 associou-se a um maior risco de desenvolvimento de doença 

definidora de aids ou morte, em comparação com início de TARV entre 350 e 500 

céls/mm3 (RR 1,38; IC 95% 1,23-1,56). Avaliando-se apenas mortalidade, não houve 

diferença entre os grupos (RR 1,01; IC 95% 0,84-1,22).51  

Uma coorte colaborativa da Europa, Austrália e Canadá (the CASCADE Collaboration) 

observou  que PVHIV que  iniciaram TARV com LT-CD4+ entre 350 e 499 céls/mm3 

tiveram redução estatisticamente significativa quando o óbito foi analisado 

isoladamente (RR 0,51; IC 95% 0,33-0,80) e uma tendência à diminuição do risco de 

doença definidora de aids ou morte (RR 0,75; IC 95% 0,49-1,14).52  

Somam-se ao exposto, evidências do impacto da TARV na redução do risco de 

tuberculose em regiões de alta endemicidade. Resultado de uma metanálise, que 

incluiu onze estudos, demonstrou que o início do tratamento é fortemente associado à 

redução da incidência de tuberculose em PVHIV, em qualquer um dos níveis de LT-

CD4+ analisados (abaixo de 200, 200-350, acima 350 céls/mm³), principalmente se 

associado ao tratamento da infecção latente com isoniazida. 53  

Também se observa que pessoas com reconstituição imune, em uso de TARV, que 

mantêm contagens de LT-CD4+ acima de 500 céls/mm³ e CV indetectável, atingem 

expectativa de vida semelhante à da população geral.54,55 Ressalta-se que, quando o 

tratamento é iniciado precocemente, aumentam-se as chances de se alcançar níveis 

elevados de LT-CD4+.56  

 

5.1.2 CONTROLADORES DE ELITE E TARV 

Um pequeno subconjunto de indivíduos infectados pelo HIV mantém níveis 

plasmáticos de CV do HIV abaixo do nível de quantificação durante anos, sem uso de 

TARV. Esses indivíduos são frequentemente chamados de "controladores de elite”.57,58  

Há poucos dados sobre o papel da TARV nesses indivíduos.  
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Dado o claro benefício da TARV independentemente da contagem de LT-CD4+, 

o atraso da TARV para observar se um paciente se tornará um controlador de 

elite após o diagnóstico inicial é fortemente desencorajado. 

 

No entanto, permanece uma incerteza significativa quanto ao manejo   dos 

controladores de elite que mantiveram CV indetectável na ausência de TARV durante 

anos.59  

Uma vez que a replicação do HIV ocorre mesmo em controladores de elite, a TARV é 

claramente recomendada para controladores com evidência de progressão da doença 

pelo HIV, conforme definido pela diminuição da contagem de LT-CD4+ ou 

desenvolvimento de complicações relacionadas ao HIV. No entanto, mesmo os 

controladores de elite com contagens normais de LT-CD4+ também têm evidência de 

ativação imune anormalmente alta, o que pode contribuir para um risco aumentado 

de doenças não relacionadas a aids. 58,60–62  

Um estudo observacional sugere que os controladores de elite são hospitalizados mais 

frequentemente para doenças cardiovasculares e respiratórias do que pacientes da 

população geral e pacientes em TARV.63 Além disso, controladores de elite com 

contagens de LT-CD4+ preservadas parecem experimentar um declínio na ativação 

imunológica após o início do TARV, sugerindo que o tratamento pode ser benéfico.64  

Se este benefício imunológico potencial da TARV em controladores de elite supera a 

toxicidade potencial dos medicamentos, os resultados de benefício clínico ainda não 

são claros. Infelizmente, ensaios controlados randomizados para resolver esta questão 

são improváveis, dada a baixa prevalência de controladores de elite.  

No entanto, existe um fundamento teórico claro para prescrever TARV a controladores 

de elite mesmo na ausência de níveis de CV detectável. Caso a TARV não for prescrita, 

os controladores de elite devem ser seguidos de perto, uma vez que alguns podem 

experimentar o declínio de LT- CD4+, perda de controle viral ou complicações 

relacionadas com a infecção pelo HIV.  
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5.2 TARV COMO PREVENÇÃO 

O uso de ARV representa uma potente intervenção para a prevenção da transmissão 

do HIV. Um conjunto de evidências, incluindo estudos biológicos, ecológicos e 

epidemiológicos, um ensaio clínico randomizado e dois recentes estudos 

observacionais, fornecem fortes evidências de que o tratamento de indivíduos 

infectados pelo HIV pode reduzir significativamente a transmissão sexual do HIV. 

Níveis baixos de CV sérica do HIV estão associados a menores concentrações do vírus 

nas secreções genitais.65–71 Estudos de casais heterossexuais sorodiferentes 

demonstraram que quando a CV sérica de HIV é menor, os eventos de transmissão são 

menos comuns.72,73 

O estudo HPTN052, foi o primeiro ensaio clínico randomizado que avaliou a 

transmissão sexual do HIV entre casais sorodiferentes. Os resultados finais deste 

estudo, após média de mais de 5 anos de seguimento, mostraram uma redução 

sustentada de 93% na transmissão do HIV em casais quando o parceiro infectado pelo 

HIV havia iniciado a TARV precocemente.46 Particularmente, houve apenas oito casos 

de transmissão de HIV virologicamente vinculadas entre os casais após o início da 

TARV. Quatro transmissões ocorreram antes que o parceiro infectado pelo HIV 

estivesse com a CV suprimida e as outras quatro transmissões ocorreram durante falha 

virológica ao tratamento.  Portanto, não houve nenhuma transmissão quando o 

parceiro com HIV estava com a carga viral suprimida. 

Outra pesquisa relevante foi o estudo observacional Partner,74 que incluiu casais 

sorodiferentes. Como resultado, em um total de 58.000 episódios de sexo sem 

preservativo (36.000 para heterossexuais e 22.000 para HSH), não houve nenhuma 

transmissão virologicamente vinculada, e não houve associação entre IST e o risco de 

transmissão, nem este foi influenciado pelos prováveis aumentos transitórios de carga 

viral (blips) que tenham ocorrido. 

O estudo Partner avançou em questões que estavam em aberto, como o sexo anal e o 

não uso de preservativo. A amostra do HPTN 052 era predominante heterossexual e o 

índice de relato de uso consistente de preservativo superava os 95%, o que torna seus 

resultados mais aplicáveis para a avaliação da capacidade de prevenção da TARV 

combinada ao preservativo para o sexo vaginal. Outro estudo observacional, que está 

avaliando o risco de transmissão em casais sorodiferentes de HSH no Rio de Janeiro, na 

Tailândia e na Austrália, divulgou resultados parciais que não mostraram nenhuma 

transmissão em quase 6.000 atos sexuais. 74  

Esses resultados fornecem evidências que a terapia antirretroviral é uma importante 

contribuição para a prevenção. Isso já havia sido sugerido por um grande número de 

estudos não controlados antes do HTPN.72,73,75–77  
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Assim, uma pessoa com HIV, sem nenhuma outra IST, seguindo o tratamento 

antirretroviral (TARV) corretamente e com carga viral suprimida, tem poucas 

chances de transmitir o HIV pela via sexual. O uso do preservativo continua 

sendo recomendado como forma de cuidado adicional para evitar reinfecção 

pelo HIV e para prevenção de outras IST e hepatites. 

 

A política brasileira de enfrentamento ao HIV/aids reconhece que nenhuma 

intervenção de prevenção isolada é suficiente para reduzir novas infecções e que 

diferentes fatores de risco de exposição, transmissão e infecção operam, de forma 

dinâmica, em diferentes condições sociais, econômicas, culturais e políticas. 

Como o próprio nome diz, a “prevenção combinada” sugere o uso “combinado” de 

métodos preventivos, de acordo com as possibilidades e escolhas de cada indivíduo, 

sem excluir ou sobrepor um ao outro. 

Diante da impossibilidade metodológica de se comprovar o risco zero, o que as 

pesquisas podem fornecer é um acúmulo de amostras que evidenciam a não 

transmissão. Sendo assim, existe um desafio para profissionais e autoridades de saúde: 

como comunicar esse risco de um modo informado por evidências científicas e direitos 

humanos?  

Algumas das possíveis consequências negativas de um possível abandono do 

preservativo em favor do tratamento como prevenção seriam: aumento de incidência 

de IST, possíveis transmissões em função de um risco residual ou transmissões por 

pessoas com percepção equivocada sobre sua supressão viral.  

No entanto, é fundamental se avaliar os benefícios que a PVHIV terá ao compreender 

o correto nível de risco e os malefícios de não o compreender. A consciência da não 

transmissão provavelmente incentivará a testagem, o início e a adesão ao tratamento. 

Poupará a pessoa com HIV de medo e ansiedade desnecessários, reduzindo o 

autoestigma e o estigma.  

No aconselhamento à PVHIV e suas parcerias, a mensagem deve ser clara e objetiva, 

sendo direito da pessoa vivendo com HIV e das pessoas HIV não reagente saberem: 

1. Que nunca foi comprovada uma transmissão por pessoa com HIV em supressão 

viral. 

2. Que o risco estimado nesses casos é tão pequeno que pode ser considerado 

insignificante. 

A supressão máxima da CV não depende apenas da potência do regime ARV 

utilizado, mas também da adesão do paciente à terapia prescrita. A adesão 

subótima pode levar a presença de CV que não só prejudica o paciente, mas 
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também aumenta o seu risco de transmissão de HIV (incluindo cepas resistentes 

aos medicamentos). A avaliação contínua e o tratamento de condições que 

podem afetar a adesão, como depressão, álcool e uso de drogas, melhoram a 

saúde do paciente como um todo e reduzem o risco de transmissão. 

Algumas condições devem ser atendidas e levadas em consideração ao informar os 

pacientes sobre a redução do risco de transmissão sexual do HIV: 

 Deve-se ter excelente adesão a TARV e monitorização da CV; 

 A CV deve estar indetectável há pelo menos seis meses; 

 A ausência de outras IST; 

Os profissionais de saúde devem estar preparados para esta discussão. É comum que 

os pacientes perguntem a respeito da necessidade do uso de preservativos para “o 

resto da vida”. Cada encontro com o paciente oferece a oportunidade de reforçar as 

mensagens de prevenção ao HIV.78,79 Embora o aconselhamento preventivo possa ser 

um desafio num ambiente de trabalho sobrecarregado, os pacientes muitas vezes têm 

expectativa por informações sobre a prevenção do HIV. O uso consistente e eficaz da 

TARV, resultando numa redução sustentada da CV, o uso consistente do preservativo, 

práticas seguras de sexo e uso de drogas e a detecção e tratamento de IST são 

ferramentas essenciais para a prevenção da transmissão do HIV. 

É importante que a PVHIV seja orientada de que a TARV não protege contra outras IST 

e gravidez e que tenha acesso a detecção e tratamento de IST e a métodos 

contraceptivos. A PVHIV também deve ser orientada sobre os benefícios de revelar 

para seu (sua) parceiro(a) sorodiferente qualquer dificuldade de adesão ou alterações 

na CV, sobretudo se não houver uso de preservativo e incentivada a trazer o(a) 

parceiro(a) para a consulta. 

A pessoa que por algum motivo não atinja a supressão viral deve ser reassegurada da 

efetividade do preservativo e informada de outros métodos disponíveis de prevenção 

combinada para seu(sua) parceiro(a). 

Vale destacar que nem sempre o desejo reprodutivo é explicitado pelo(a) usuário(a), 

devido ao medo de discriminação ou reprovação. O(a) profissional deve ter a iniciativa 

de abordar o assunto e estar atento às manifestações indiretas do(a) usuário(a), como, 

por exemplo, a informação sobre o não uso do preservativo. 

Dadas estas considerações importantes, as visitas aos serviços de saúde constituem 

uma oportunidade vital para reforçar as mensagens de prevenção do HIV, discutir 

comportamentos de risco relacionados ao sexo e uso de drogas, diagnosticar e tratar 

as IST, rever a importância da adesão à medicação, realizar oferta correta de PEP e 
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mais recentemente da PreP e promover a comunicação aberta entre o profissional e o 

paciente. 

Para maiores informações consulte também Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas 

para Prevenção da Transmissão Vertical do HIV/Sífilis e Hepatites Virais e demais 

publicações do DIHAV, disponível em: www.aids.gov.br/publicações.  
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5.3 COMO INICIAR 

5.3.1 TERAPIA ANTIRRETROVIRAL INICIAL PREFERENCIAL E ALTERNATIVA 

A terapia inicial deve sempre incluir combinações de três antirretrovirais, sendo dois 

ITRN/ITRNt associados a uma outra classe de antirretrovirais (ITRNN, IP/r ou INI).   

No Brasil, para os casos em início de tratamento, o esquema inicial preferencial deve 

ser a associação de dois ITRN/ITRNt – Lamivudina (3TC) e Tenofovir (TDF) – associados 

a um inibidor de integrase (INI) –  Dolutegravir (DTG). Exceção a esse esquema deve 

ser observada para os casos de coinfecção TB-HIV e gestantes - Quadro 03. 

Situações especiais de intolerância ou contraindicação devem ter seus esquemas 

iniciais adequados para esquemas inicias alternativos, conforme o Quadro 04. 

Como regra, o esquema inicial preferencial deve ser o seguinte: 

Quadro 03: Esquema de terapia antirretroviral inicial preferencial para adultos 

SITUAÇÃO TERAPIA 

ANTIRRETROVIRA

L 

DOSE DIÁRIA OBSERVAÇÃ

O 

Adultos com 

início de 

tratamento 
a
 

TDF
b
/3TC + DTG

c
 (300mg/300mg) 

“2x1”+50mg 

1x/dia 

 

Coinfecção TB-

HIV 
d
 sem 

critérios de 

gravidade 

(conforme 

critérios 

elencados 

abaixo) 

TDF
 b

/3TC/EFZ 

Dose fixa combinada 

(DFC) 

 

(300mg/300mg/600m

g) – DFC 

1x/dia
 

 

Concluída o 

tratamento 

completo para 

TB, poderá ser 

feita a mudança 

(switch) do EFZ 

para DTG. 

Coinfecção TB-

HIV com um ou 

mais dos 

critérios de 

gravidade 

abaixo
d, e

: 

 LT-CD4+ < 

100 céls/mm³ 

 Presença de 

outra 

infecção 

oportunista 

 Necessidade 

TDF
 b

/3TC + RAL 

 

(300mg/300mg) 

“2x1” 

1x/dia 

+ 

400mg 

12/12h 

Concluída o 

tratamento 

completo de TB 

deverá ser feita 

a mudança 

(switch) do 

RAL para DTG 

em até 3 meses. 
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de internação 

hospitalar/do

ença grave 

 Tuberculose 

disseminada 

a 
Informações atualizadas e maiores detalhes sobre TARV em gestantes, consulte o 

Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para prevenção da transmissão vertical de 

HIV, Sífilis e Hepatites Virais, disponível em: <http://www.aids.gov.br/PCDT>
  

b 
TDF é contraindicado como terapia inicial em pacientes com disfunção renal pré-

existente, TFGe <60 mL/min ou insuficiência renal. Uso com precaução em pacientes 

com osteoporose/osteopenia, HAS e DM não controladas. Se usado, ajuste de dose deve 

ser feita quando TFGe <50 mL/min. 
c
  -  O DTG não é recomendado em PVHIV em uso de fenitoína, fenobarbital, 

oxicarbamazepina, carbamazepina, dofetilida e pilsicainida. 

   -  Antiácidos contendo cátions polivalentes (ex. Al/Mg) devem ser tomados 6 horas 

antes ou 2 horas depois da tomada do DTG. 

   -  Suplementos de cálcio ou ferro devem ser tomados 6 horas antes ou 2 horas depois 

da tomada do DTG. Quando acompanhado de alimentos, o DTG pode ser administrado 

ao mesmo tempo que esses suplementos. 

   - O DTG aumenta a concentração plasmática da metformina.  Para manter o controle 

glicêmico, um ajuste na dose da metformina pode ser necessário.  
d 

Realizar exame de genotipagem pré-tratamento e iniciar TARV (não postergar início 

da TARV pela indisponibilidade imediata do resultado do exame). 
e
 Considerar o uso de corticoides. Ver item 5.8 “Síndrome inflamatória da 

reconstituição imune” 

 

Quadro 04: Esquemas de terapia antirretroviral inicial alternativa para adultos 

Intolerância ou contraindicação ao 

DTG 

Substituir o DTG por EFZ 

Contraindicação ao TDF 
a
 Se teste HLA-B*5701 negativo, 

substituir TDF por ABC
 b

  

Se teste HLA-B*5701 positivo ou 

intolerância ao ABC, substituir o TDF 

por AZT  

Intolerância ao EFZ nas situações de: 

- Coinfecção TB-HIV 

Substituir o EFZ por RAL 

a
 Em pacientes com infecção crônica ativa pelo HBV, deve-se substituir o TDF por 

outro fármaco ativo contra o HBV 

b
 O uso do ABC deve ser usado com precaução em pessoas com Risco Cardiovascular 

alto (Framinghan >20%). A associação ABC+3TC+EFZ deve ser usada com 
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precaução quando CV >100.000 cópias/mL. 

 

Para pacientes coinfectados TB-HIV que iniciaram tratamento com esquema inicial 

preferencial contendo RAL ou EFZ (não DTG), após o término do tratamento da 

tuberculose, poderão realizar a troca do EFZ ou deverão realizar a troca do RAL para 

DTG, seguindo as recomendações gerais de esquema inicial preferencial para adultos. 

Para que essa troca seja possível, a PVHIV deverá se enquadrar nos seguintes critérios: 

 Estar em seguimento clínico e uso de TARV de forma regular; 

 Estar com CV-HIV indetectável documentada; 

 Ser orientada quanto à troca. 

Essa troca deverá ser orientada, monitorada e abordada já durante a prescrição do 

tratamento inicial alternativo. 

 Tenofovir + Lamivudina (TDF/3TC): 

A associação de tenofovir com lamivudina (TDF/3TC) além de ser disponível em 

coformulação e permitir tomada única diária, apresenta um perfil favorável em termos 

de toxidade, supressão virológica, resposta de LT-CD4+, lipoatrofia e toxicidade 

hematológica quando comparada ao AZT.80,81 Aparentemente apresenta um perfil 

favorável em termos de eficácia virológica, quando comparado ao ABC, em especial 

quando a CV >100.000 cópias/ml.82–84  

A associação TDF/3TC é recomendada para os casos de coinfecção HIV-HBV.40,85 

O TDF é um análogo de nucleotídeo (ITRNt) e sua maior desvantagem é a 

nefrotoxicidade, particularmente em diabéticos, hipertensos, negros, idosos, pessoas 

com baixo peso corporal (especialmente mulheres), doença pelo HIV avançada ou 

insuficiência renal pré-existente e no uso concomitante de outros medicamentos 

nefrotóxicos.86–90 Novo aparecimento ou agravamento da insuficiência renal tem sido 

associado ao uso de TDF.91,92 Felizmente, disfunções graves são muito raras.93,94 

Pacientes com doença renal preexistente devem usar preferencialmente outra 

associação de ITRN - Quadro 04.  

A diminuição da densidade óssea tem sido relacionada ao uso de TDF.95,96  

Dados sobre o uso do TDF durante o primeiro trimestre de gestação não 

demonstraram aumento em defeitos congênitos quando em comparação com a 

população geral. Além disso, esse ARV foi bem tolerado durante a gestação.97,98
 

 
Abacavir + Lamivudina (ABC + 3TC): 
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A combinação abacavir com lamivudina (ABC/3TC) é alternativa para os 

pacientes com contraindicação aos esquemas com TDF/3TC. 

 

Alguns ensaios clínicos mostram que essa associação apresentou maior risco de falha 

virológica em pacientes com CV >100.000 cópias/ml,84,99 embora outra análise não 

confirmou tal associação.82  

Reações de hipersensibilidade (RHS) estão relacionadas ao início do tratamento com 

ABC.100 O risco de RHS está altamente associado à presença do alelo HLA-B*5701. 

Aproximadamente 50% dos pacientes positivos ao HLA-B*5701, que fizerem o uso de 

ABV, terão uma RHS.101,102  

Recentemente foi ampliado no âmbito do SUS, o uso do exame para tipificação do 

alelo HLA-B para pessoas vivendo HIV/aids (PVHIV) com indicação de uso de ABC.103,104 

O teste HLA-B * 5701 deve preceder o uso do ABC.  

O ABC não deve ser administrado a pacientes que apresentem um resultado 

positivo para HLA-B*5701. 

Pacientes com teste para HLA-B* 5701-negativo são muito menos propensos a 

apresentarem uma RHS. O paciente que descontinuar ABC por suspeita de RHS, não 

deverá receber ABC, independentemente do status do teste para HLA-B*5701. 

Alguns estudos estabelecem associação entre o uso de ABC e doença cardiovascular, 

particularmente em pacientes com fatores de risco cardíacos pré-existentes.105–110, 

embora essa associação não tenha sido encontrada em outros.111–115 O uso do ABC 

deve ser usado com precaução em pessoas com RCV alto (Escore de Framinghan 

>20%). 

  

Zidovudina + Lamivudina (AZT + 3TC): 

A associação zidovudina/lamivudina (AZT/3TC) é uma das mais estudadas em ensaios 

clínicos randomizados: apresenta eficácia e segurança equivalentes a outras 

combinações de dois ITRN/ITRNt, sendo habitualmente bem tolerada. Está disponível 

em coformulação no SUS, o que contribui para maior comodidade posológica, 

devendo-se ingerir 1 comprimido 2 vezes ao dia. Os ITRN estão mais associados a 

toxicidade mitocondrial, hiperlactatemia e acidose lática. A toxicidade hematológica é 

um dos principais efeitos adversos do AZT, o que pode resultar na sua substituição. 

Recomenda-se evitar o uso desse medicamento em casos de anemia (Hb < 10g/dL) 

e/ou neutropenia (neutrófilos < 1.000 céls/mm3). Em pacientes com anemia 

secundária à infecção pelo HIV, o uso do AZT pode reverter esse quadro laboratorial; 
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porém, os índices hematimétricos devem ser monitorados até a estabilização da 

anemia. Outro efeito adverso do AZT a ser considerado é a lipoatrofia. As causas são 

multifatoriais e de difícil manejo. Esse evento pode comprometer a adesão à TARV. 

 

Dolutegravir (DTG): 

O dolutegravir (DTG) é um ARV da classe dos inibidores de integrasse (INI) 

recentemente incorporado no âmbito do Sistema Único de Saúde (SUS) para manejo 

terapêutico da infecção pelo HIV/aids.116–118 Essa droga tem as vantagens de alta 

potência, alta barreira genética, administração em dose única diária e poucos eventos 

adversos, garantindo esquemas antirretrovirais mais duradouros e seguros.119–123  

Nessa primeira fase de disponibilização do DTG no SUS, a droga estará disponível para 

esquemas iniciais apenas para PVHIV iniciando o tratamento a partir de 2017.  

O DTG não é recomendado em PVHIV em uso de fenitoína, fenobarbital, 

oxicarbamazepina, carbamazepina, dofetilida e pilsicainida. Pacientes devem ser 

avaliados quanto a possibilidade de troca dessas medicações a fim de viabilizar o uso 

do DTG. 

 Antiácidos contendo cátions polivalentes (ex. Al/Mg), quando prescritos, devem ser 

tomados 6 horas antes ou 2 horas depois da tomada do DTG. 

 Suplementos de cálcio ou ferro devem ser tomados 6 horas antes ou 2 horas depois 

da tomada do DTG. Quando acompanhado de alimentos, o DTG pode ser administrado 

ao mesmo tempo que esses suplementos.124  

O DTG aumenta a concentração plasmática da metformina.  Para manter o controle 

glicêmico, recomenda-se um ajuste na dose da metformina (dose máxima até 1g/dia) e 

acompanhamento clínico/laboratorial da DM.  É aconselhável monitorização dos 

efeitos adversos da metformina. 

O DTG é geralmente bem tolerado. As reações adversas mais frequentes de 

intensidade moderada a grave foram insônia e cefaleia, com uma incidência ≥2% nos 

ensaios clínicos. Os casos de RHS foram relatados em <1% dos pacientes. 

O DTG diminui a secreção tubular de creatinina sem afetar a função glomerular, com 

aumentos na creatinina sérica observados nas primeiras 4 semanas de tratamento. 

Não há dados suficientes que contraindiquem uso de DTG em casos de insuficiência 

renal, nem tão pouco que a cause. 

Apesar de resultados encorajadores, ainda há poucos dados disponíveis na literatura 

que permitam a prescrição do DTG com segurança para gestantes e pacientes 
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coinfectados TB-HIV em uso de rifampicina.125 Pacientes em início de terapia 

antirretroviral nessas situações devem seguir as recomendações do Quadro 03. 

Pacientes já em uso de TARV com indicação de uso DTG por falha virológica ou 

substituição de esquemas (switch) de terapia, podem necessitar de ajuste de dose, 

conforme esquema antirretroviral associado – consulte item 5.7  “Substituição de 

esquemas (“Switch”) de terapia antirretroviral”. 

 

Efavirenz (EFZ): 

O EFV pertence à classe de antirretrovirais dos ITRNN.  Apresenta posologia 

confortável (1 comprimido ao dia), facilitando a adesão ao tratamento. Promove 

supressão da replicação viral por longo prazo e possui perfil de toxicidade favorável.126 

As principais desvantagens dos EFZ e outros ITRNN são a prevalência de resistência 

primária em pacientes virgens de tratamento 127 e a baixa barreira genética para o 

desenvolvimento de resistência. Resistência completa a todos os ITRNN (exceto ETR) 

pode ocorrer com apenas uma única mutação viral para a classe. No último estudo 

realizado pela Rede Nacional de Vigilância de Resistência aos Antirretrovirais, a 

prevalência nacional de mutações de resistência primária aos ITRNN, foi de 5,8%, 

variando de 4,5%, no Norte e Nordeste, a 7%, no Sul.128 

Seus efeitos adversos mais comuns – tonturas, alterações do sono, sonhos vívidos e 

alucinações – costumam desaparecer após as primeiras duas a quatro semanas de uso. 

A indicação do EFZ deve ser avaliada criteriosamente em pessoas com depressão ou 

que necessitam ficar em vigília durante a noite. Esquemas estruturados com ITRNN, 

particularmente com EFV, possuem melhor perfil de toxicidade, maior comodidade 

posológica, maiores taxas de adesão ao tratamento em longo prazo, elevada potência 

de inibição da replicação viral, maior efetividade e maior durabilidade da supressão 

viral, quando comparados a esquemas estruturados com IP. Quando comparado ao 

INI, o EFZ apresentou alguns resultados desfavoráveis em relação a supressão viral, 

especialmente relacionado a descontinuidade por eventos adversos.129–132 

A longa meia-vida do EFZ permite a manutenção da supressão da replicação viral caso 

ocorra irregularidade no horário de tomada de doses, embora possa haver maior risco 

de falha quando há perda de doses. Recomenda-se orientar a tomada logo antes de ir 

deitar-se para dormir e preferencialmente 2h após o jantar. 

Quando comparados aos IP/r, os ITRNN são raramente associados a manifestações 

gastrintestinais, tais como náuseas, vômitos ou diarreia. 
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Raltegravir (RAL): 

O RAL foi o primeiro INI a ser aprovado para uso como terapia antirretroviral em 

PVHIV.  Deve ser administrado duas vezes ao dia, sendo uma potencial desvantagem 

quando comparado a esquemas de tomada única diária. Entretanto, apresenta 

excelente tolerabilidade, alta potência, poucas interações medicamentosas, eventos 

adversos pouco frequentes e seguro para o uso em coinfecções como hepatites e 

tuberculose.121,133–136 Apresenta barreira genética superior quando comparado ao 

ITRNN, mas não aos IP/r e ao DTG.136–138 

 

5.3.2 GENOTIPAGEM PRÉ-TRATAMENTO 

 

A indicação da genotipagem pré-tratamento foi baseada em uma revisão sistemática 

de estudos publicados sobre resistência primária ou transmitida, com informações 

sobre desfecho terapêutico. A maioria desses estudos é retrospectiva e apresenta 

resultados conflitantes. Alguns demonstraram maior probabilidade de falha virológica 

em pacientes com mutações de resistência antes do início da terapia, enquanto outros 

não encontraram diferenças em relação a esse desfecho.  

Um aspecto importante para a análise de efetividade e custo-efetividade da adoção da 

genotipagem pré-tratamento é a prevalência da resistência primária ou transmitida do 

HIV-1 na população, uma vez que essa determina o número de testes de genotipagem 

necessários para encontrar um caso em que o exame efetivamente influenciaria na 

decisão terapêutica. Visando monitorar a transmissão de linhagens do HIV resistentes 

aos antirretrovirais, o Ministério da Saúde implementou a Rede Nacional de Vigilância 

de Resistência aos Antirretrovirais.139,140 No último estudo, conduzido em 2015, as 

cinco regiões brasileiras foram devidamente representadas, seguindo o Protocolo de 

Vigilância da Resistência às Drogas pelo HIV em Adultos Iniciando a Terapia 

Antirretroviral (Resistência Pré-Tratamento às Drogas pelo HIV), da Organização 

Mundial da Saúde. 141 A prevalência nacional de mutações de resistência primária aos 

IP e da transcriptase reversa (análogos e não-análogos de nucleosídeos/nucleotídeos) 

descrita foi de 9,5%. Ao considerar isoladamente os ITRNN, a prevalência nacional de 

A genotipagem pré-tratamento está indicada nas seguintes situações: 

- Pessoas que tenham se infectado com parceiro em uso de TARV (atual ou 

pregresso) - casais sorodiferentes 

- Gestantes infectadas pelo HIV 

- Crianças infectadas pelo HIV 

- Coinfecção TB-HIV 
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mutações que conferem resistência a essa classe de antirretrovirais foi de 5,8%, 

variando de 4,5%, no Norte e Nordeste, a 7%, no Sul.128 

Outro aspecto importante que deve ser considerado é que, atualmente, considerando 

a falta de investimento da indústria em kits comerciais, a realização do exame de 

genotipagem requer um serviço laboratorial centralizado que utiliza metodologia in-

house, associado à avaliação pós teste por um médico referência em genotipagem 

(MRG).  Esse profissional, então, indicará a recomendação terapêutica para cada 

paciente. A logística complexa envolvida na realização do teste, se aplicada 

rotineiramente a todos os indivíduos infectados pelo HIV, poderia acarretar retardo no 

início da TARV, o que prejudicaria os benefícios promovidos pela atual política de 

ampliação de acesso à TARV adotada pelo Ministério, incluindo a retenção do 

indivíduo no sistema de saúde. Em adição, considerando a recente implementação do 

DTG como tratamento inicial preferencial e a alta barreira genética desse inibidor para 

o desenvolvimento de resistência pelo HIV, a genotipagem pré-tratamento seria 

provavelmente de valor agregado muito limitado.  

Assim, neste momento, recomenda-se a realização de genotipagem pré-tratamento 

para: 

 pessoas que tenham se infectado com um parceiro em uso atual ou prévio de 

TARV, uma vez que a possibilidade de detecção de mutações de resistência 

transmitida é mais provável nessa situação; 

 gestantes infectadas pelo HIV, de forma a orientar o esquema terapêutico se 

houver necessidade da mudança do mesmo, e obter dados epidemiológicos a 

respeito de resistência transmitida; 

 crianças infectadas pelo HIV; e 

 indivíduos co-infectados TB/HIV. 
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5.5 FALHA AO TRATAMENTO ANTIRRETROVIRAL 

Na última década, avanços na terapia antirretroviral levaram a um aumento 

progressivo nas taxas de resposta terapêutica. Com os esquemas antirretrovirais 

modernos, pelo menos 80% dos pacientes apresentam carga viral plasmática inferior 

a 50 cópias/mL após um ano de tratamento e a maioria mantém a supressão viral nos 

anos seguintes. Para a minoria que apresenta falha ao tratamento inicial, novos 

medicamentos e novas estratégias para instituição de uma terapia de resgate têm 

sido testados, com resultados de eficácia e durabilidade igualmente animadores. 

O sucesso da terapia antirretroviral de resgate depende do reconhecimento precoce 

da falha virológica e da escolha cuidadosa da estratégia e dos medicamentos a serem 

utilizados no novo esquema. 

O reconhecimento precoce da falha virológica e a escolha adequada e oportuna 

do novo tratamento são fundamentais para evitar graves consequências, como 

uma maior progressão de doença e, principalmente, o acúmulo de mutações de 

resistência aos antirretrovirais e perda de futuras opções terapêuticas. 

 

5.5.1 CARACTERIZAÇÃO DE FALHA VIROLÓGICA 

O principal parâmetro para a caracterizar a falha do tratamento antirretroviral é a 

falha virológica, isto é, CV detectável após seis meses do início ou da modificação do 

tratamento, ou rebote da CV em indivíduos que haviam atingido supressão viral sob 

tratamento. Em todos os casos, a CV detectável deve ser confirmada em coleta 

consecutiva após intervalo de quatro semanas da anterior. 

A falha virológica prejudica a recuperação imunológica, aumenta o risco de progressão 

da doença e leva a emergência de cepas resistentes aos antirretrovirais. A supressão 

parcial e persistência de CV detectável, mesmo em níveis baixos, leva ao acúmulo de 

mutações que conferem resistência não só aos medicamentos em uso, mas também a 

outros da mesma classe o que, consequentemente, resulta em perda de opções 

terapêuticas.  

A falha virológica é caracterizado por: 

 CV detectável após seis meses do início ou modificação da TARV ou 

 CV detectável em indivíduos em TARV que mantinham CV 

indetectável.  

 

A despeito da supressão viral máxima (CV indetectável), 15% a 30% das pessoas que 

iniciam TARV se comportam como não respondedores imunológicos, isto é, 
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apresentam deficiência na recuperação dos níveis de LT-CD4+. A ausência de resposta 

imunológica ocorre mais frequentemente no contexto de início tardio de TARV, 

quando a contagem de LT-CD4+ inicial é muito baixa e idade avançada. Entretanto, 

mesmo na ausência de benefício imunológico pleno, a supressão viral completa 

constitui um fator protetor contra manifestações oportunistas.142 

A ocorrência de doenças oportunistas na ausência de falha virológica não indica falha 

da TARV, mas pode refletir recuperação imunológica insuficiente, falha da profilaxia 

para infecções oportunistas ou síndrome inflamatória de reconstituição imune.  

A falha virológica é o principal parâmetro para a caracterização da falha 

terapêutica. 

 

Assim, na presença de supressão viral máxima, tanto a falha imunológica como a falha 

clínica não são expressões de falha do tratamento e raramente indicam necessidade 

de mudança do esquema antirretroviral. 

 

5.5.2  CAUSAS DE FALHA VIROLÓGICA 

A principal causa de falha da TARV é a má adesão do paciente ao tratamento. Fatores 

psicossociais, como depressão, uso de substâncias psicoativas, dificuldade de acesso e 

comorbidades, e fatores relacionados aos medicamentos, como efeitos adversos e 

posologia complexa, contribuem para a má adesão.143 

Durante os períodos de adesão irregular, níveis séricos baixos dos medicamentos, 

insuficientes para suprimir completamente a replicação viral, exercem pressão seletiva 

sobre a população viral e promovem a emergência de subpopulações resistentes aos 

medicamentos. A resistência viral adquirida, consequência imediata da má adesão, 

passa a ser causa da falha virológica. De fato, mutações de resistência aos 

antirretrovirais são detectadas em até 90% dos casos de falha virológica. 

A transmissão de vírus resistente (resistência transmitida) é causa menos comum de 

falha virológica. Entretanto, na última década, um aumento progressivo da taxa 

resistência transmitida a ITRNN tem sido documentada. A opção do INI como base do 

esquema de tratamento inicial contorna a questão da resistência transmitida, já que a 

transmissão de vírus com mutações de resistência no gen da integrase continua a ser 

rara. 144 

Esquemas inadequados, seja pela potência insuficiente, seja pela baixa barreira 

genética (terapia dupla, terapia tripla com 3 ITRN, monoterapia com IP/r, IP sem 

potencialização pelo ritonavir), seja por interações medicamentosas são associados a 
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maior risco de falha da TARV.  Comorbidades resultando em vômitos ou diarreia 

podem impedir a absorção adequada dos medicamentos e contribuir para a falha do 

tratamento.  

Inúmeros fatores podem contribuir para falha aos antirretrovirais, devendo ser 

considerados na sua investigação (Quadro 05).  

Quadro 05. Fatores associados à falha virológica 

Baixa adesão ao tratamento 

Considerada uma das causas mais frequentes de falha virológica, a baixa adesão à 

TARV relaciona-se, sobretudo, ao esquecimento da tomada dos ARV, à 

complexidade posológica ou à ocorrência de efeitos adversos, devendo ser abordada 

em todos pacientes em falha. Destaca-se que a supressão viral pode ser obtida, 

mesmo sem alteração da TARV, nos casos de falha associada à má adesão, 

precocemente identificados.  

Esquemas inadequados 

A utilização de esquemas subótimos, tais como terapia dupla, terapia tripla contendo 

apenas ITRN ou número insuficiente de medicamentos ativos, pode levar à supressão 

viral incompleta.  

Fatores farmacológicos 

Deve-se pesquisar a possibilidade de administração incorreta dos ARV, tais como 

quebra de comprimidos, interações medicamentosas ou erros de prescrição, além de 

outros fatores que resultam em má absorção ou eliminação acelerada dos 

medicamentos.  

Resistência viral  

A resistência genotípica do HIV aos antirretrovirais pode ser identificada no 

momento da falha em até 90% dos casos, podendo ser tanto causa como 

consequência daquela. 

 

5.5.3 TESTE DE GENOTIPAGEM 

Uma vez detectada e confirmada a falha virológica, recomenda-se a pesquisa de 

resistência viral aos medicamentos antirretrovirais, cujo resultado auxilia na 

elaboração de um esquema de resgate com maior chance de levar à supressão viral. 
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Como ferramenta de detecção de resistência aos antirretrovirais recomenda-se o 

exame de genotipagem para o HIV, disponível no SUS na Rede Nacional de 

Genotipagem (Renageno).  

Entre suas principais vantagens destacam-se:  

 Possibilitar a escolha de esquemas antirretrovirais com maior chance de 

supressão viral, com base na identificação de mutações de resistência; 

 Propiciar o uso de medicamentos ativos por períodos mais prolongados; 

 Evitar trocas desnecessárias de antirretrovirais; 

 Evitar toxicidade de medicamentos inativos; 

 Melhorar a relação de custo-efetividade.  

 

O teste de genotipagem otimiza a escolha do esquema de resgate, reduzindo a 

chance de acúmulo progressivo de mutações e de ampla resistência a 

antirretrovirais. 

 

Critérios para realização do teste de genotipagem pela Renageno: 

 Falha virológica confirmada em dois exames consecutivos de CV, com intervalo 

de quatro semanas entre eles; 

 Carga viral superior a 1.000 cópias/mL; 

 Uso regular de TARV por pelo menos seis meses.  

 

Em resumo, no teste de genotipagem convencional, a partir de vírus provenientes do 

plasma do paciente, os genes da transcriptase reversa e protease são amplificados e 

sequenciados. As sequências resultantes são comparadas às do vírus selvagem do 

subtipo B (padrão). As mutações detectadas e conhecidas por estarem associadas a 

resistência aos medicamentos das classes de ITRN, ITRNN e IP são reportadas. Em 

casos de falha a inibidores da integrase ou ao inibidor de entrada enfuvirtida, a mesma 

técnica é utilizada para os genes da integrase ou da glicoproteína do envelope gp41, 

respectivamente (genotipagem de novos alvos). 

Um teste genotípico para detecção do tropismo viral por co-receptor R5 ou X4, o 

genotropismo, está disponível na RENAGENO para casos de falha com resistência nas 

três classes, documentadas na genotipagem convencional. O padrão genotípico 

detectado permite prever o tropismo do vírus por co-recetores X4 ou R5. Ao se 

considerar a inclusão do antagonista de CCR5 maraviroque em um esquema de 

resgate, é essencial que um teste de genotropismo evidencie a presença exclusiva de 

vírus com tropismo R5, já que o medicamento não é ativo contra cepas com tropismo 

X4, tropismo duplo (R5/X4) ou misturas. 

Nas situações de CV baixas, os testes de genotipagens podem ser menos eficazes, pois 

a amplificação das sequências pode ser frustra. Além disso, subpopulações 
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minoritárias portadoras de mutações de resistência podem não ser detectadas. Assim, 

no sistema RENAGENO, estabeleceu-se o limite de viremia de 1000 cópias/mL, a partir 

do qual o teste pode ser solicitado. 

Recomenda-se que os testes de genotipagem sejam realizados o mais precocemente 

possível em relação ao diagnóstico da falha virológica. A CV persistente, mesmo baixa, 

leva a acúmulo de mutações e resistência cruzada nas classes dos medicamentos em 

uso. Cerca de 60% dos pacientes mantidos com supressão viral parcial desenvolvem 

novas mutações de resistência após 18 meses. Após um ano sob viremia persistente, 

há perda de uma opção de medicamento em cerca de um terço dos casos. 

A Tabela 1 destaca as indicações para o teste de genotipagem e considerações 

relevantes para a interpretação dos resultados. 

 Tabela 1. Considerações para uso adequado do teste de genotipagem para 

detecção de resistência aos antirretrovirais 

Critérios de Solicitação 

 Falha virológica confirmada em dois exames consecutivos de CV, com 

intervalo de quatro semanas entre eles; 

 Carga viral superior a 1.000 cópias/mL; 

 Uso regular de TARV por pelo menos seis meses. 

Genotipagem convencional 

(transcriptase reversa e protease) 

Solicitar em toda a situação de falha 

virológica. 

Integrase Solicitar se há falha atual ou prévia a 

esquema incluindo inibidor da integrase 

Genotropismo  

(Alça V3 GP120, MRQ) 

Solicitar na suspeita de resistência nas 3 

classes. Será realizada automaticamente 

pelo laboratório se a genotipagem 

convencional detectar resistência nas 3 

classes (ITRN, ITRNN e IP).  

GP41 

(T20/enfuvirtida) 

Solicitar quando há falha na vigência do 

uso de enfuvirtida. Não é útil nos casos de 

uso prévio, pois a mutações de resistência 

“desaparecem” rapidamente na ausência de 

pressão seletiva. 

Considerações 

O teste de genotipagem deve ser 

realizado com CV detectável. 

Quanto maior a CV do paciente em TARV, 

maior o número de mutações. Entretanto, 

CV elevada na ausência de resistência 

pode indicar falta de adesão ao 

tratamento. 
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O exame deve ser coletado na vigência 

do esquema antirretroviral. 

As mutações podem persistir até duas 

semanas após a interrupção do tratamento, 

mas algumas podem desaparecer 

rapidamente na ausência de medicação. 

Interpretação dos resultados 

O teste de genotipagem pode 

apresentar valor preditivo positivo alto. 

Uma vez detectadas mutações de 

resistência, é muito provável que o 

medicamento não apresente ação ou tenha 

ação reduzida in vivo. 

Vale ressaltar que os ITRN têm importante 

atividade residual, isto é, mantém atividade 

antiviral mesmo na presença de mutações 

de resistência. 

O teste de genotipagem pode 

apresentar valor preditivo negativo 

baixo. 

A ausência da detecção da resistência não 

significa necessariamente que o 

medicamento esteja ativo. Na ausência de 

pressão seletiva (suspensão do 

medicamento para o qual há resistência) ou 

em situações de CV baixa, subpopulações 

virais portadoras de mutações de 

resistência podem não ser detectadas.  

A exposição à ARV, as falhas 

virológicas e as genotipagens prévias 

devem ser consideradas. 

Mutações selecionadas no passado podem 

desaparecer na ausência do medicamento; 

contudo, reaparecem rapidamente quando o 

medicamento é reintroduzido.  A 

resistência é cumulativa, portanto todas as 

mutações detectadas em diferentes testes de 

um mesmo paciente devem ser somadas. 

Os resultados devem ser considerados 

“atuais” até seis meses após a coleta de 

amostra para o teste. 

Considerando-se o ritmo médio de acúmulo 

de novas mutações na vigência de falha, 

após um período de seis meses podem 

surgir novas mutações e ocorrer perda 

adicional de opções de tratamento. 

A interpretação do teste e a escolha do 

melhor esquema de resgate são 

complexas e demandam experiência no 

manejo da falha virológica. 

Recomenda-se que os esquemas de 

resgate sejam estruturados a partir da 

orientação de Médicos de Referência em 

Genotipagem (MRG), capacitados e 

atualizados periodicamente pelo MS. 

 

5.5.4 FALHA VIROLÓGICA COM CARGA VIRAL <1000 CÓPIAS/MM³ 

O objetivo da TARV é a manutenção de CV abaixo do limite mínimo de detecção dos 

testes disponíveis, a partir do 6 mês de início do TARV. 
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Na prática clínica, observa-se que uma proporção de pacientes que apresenta níveis 

detectáveis de CV após 6 meses de TARV, o que representa um desafio no manejo do 

tratamento das PVHIV. 

A detecção esporádica de viremia baixa (inferior a 200 cópias/mL) representa, na 

maior parte dos casos, replicação de vírus selvagem a partir de células latentes 

infectadas. Uma medida isolada de CV detectável entre medidas indetectáveis, 

definida como “blip” viral, não configura falha virológica - “blips”, em geral, não estão 

associados a falha subsequente.145 Entretanto, viremias baixas persistentes podem ser 

resultado de emergência de resistência e prenunciar falha do tratamento 

antirretroviral. Viremias persistentes com mais de 200 cópias/mL em geral 

representam falha virológica. 146 

A definição de baixa viremia persistente (BVP) também varia de acordo com os 

diversos autores, alguns considerando dois episódios consecutivos com intervalo 

mínimo de quatro semanas entre as medidas e outros definindo como três episódios 

com intervalo de oito semanas entre o primeiro e o último.  Esta condição deve ser 

conduzida de forma mais cautelosa, pois pode levar ao acúmulo de mutações de 

resistência e falha virológica subsequente, sendo esta probabilidade diretamente 

proporcional ao nível de replicação viral (Figura 1). 

 

Figura 1: Padrão de queda da CV após o início da TARV 

 

Cargas virais persistentes entre 200 e 999 cópias/mL, por sua vez, são mais associadas 

a falha virológica com acúmulo de resistência, especialmente na vigência de esquemas 
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antirretrovirais baseados em IP não reforçados com ritonavir, na combinação de três 

ITRN, em esquemas com menores escores de sensibilidade genotípica, quanto maior o 

valor da CV e o tempo de baixa viremia persistente.  

O manejo de BVP é especialmente complicado na impossibilidade de realização de 

genotipagem. Os testes de genotipagem atualmente disponíveis para uso no Brasil 

foram validados para valores de CV acima de 1000 cópias/mL, de modo que, para todo 

os casos, sugere-se inicialmente corrigir e/ou excluir falhas atuais na adesão e 

interações farmacológicas que levem à diminuição da concentração dos 

antirretrovirais e, na necessidade de se realizar a troca do esquema antirretroviral, que 

seja consultado um especialista em resistência – Médico de Referência em 

Genotipagem (MRG). (Tabela 2).  

Tabela 2: Conduta frente a baixos níveis de viremia 

VALOR DE BAIXA 

VIREMIA 

CONDUTA 

CV < 200 cópias/mL  Confirmar com nova CV em 4 semanas para 

excluir blip; 

 Reavaliar a adesão e interações 

farmacológicas; 

 Manter o esquema antirretroviral; 

 Realizar uma nova CV em 12 semanas com 

o objetivo de avaliar permanência de baixa 

viremia e a necessidade de troca futura da 

TARV. 

CV ≥ 200 e < 1000 cópias/mL  Confirmar com nova CV em 4 semanas para 

excluir blip; 

 Reavaliar a adesão e interações 

farmacológicas; 

 Considerar troca do esquema antirretroviral 

baseado no histórico de tratamento, 

genotipagens existentes e consulta a 

especialista em resistência (MRG). 

 
 

5.5.5 PRINCÍPIOS GERAIS DA TERAPIA DE RESGATE 

A disponibilidade de cinco classes de antirretrovirais e o surgimento, dentro dessas 

classes, de medicamentos ativos contra vírus resistentes e, ao mesmo, bem tolerados, 

possibilitam hoje a elaboração de esquemas terapêuticos de resgate altamente 

eficazes. Taxas de resposta superiores a 80% têm sido atingidas em estudos clínicos e 

na vida real. 147–149 A combinação criteriosa de medicamentos com alta barreira 

genética de classes distintas permite supressão viral máxima e duradora mesmo no 

contexto desafiador da multirresistência. 150,151 
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A composição e a complexidade do esquema de resgate necessárias para obtenção de 

supressão viral máxima depende do tipo de falha (falha inicial vs. falhas múltiplas; 

resistência restrita vs. resistência ampla, incluindo a IP), além dos níveis de CV e da 

contagem de LT-CD4+ no momento da falha. Falha prolongada, falhas múltiplas, 

resistência genotípica ampla, incluindo mutações no gene da protease, CV alta e 

contagens de LT-CD4+ baixas são fatores associados a menores taxas de resposta e 

podem demandar esquemas antirretrovirais mais complexos. 

Em que pese a heterogeneidade das situações de falha de tratamento, alguns 

princípios gerais devem nortear o manejo da falha virológica, uma vez que aumentam 

a chance de sucesso do esquema de resgate. 

A tabela 3 resume os passos do manejo falha de tratamento antirretroviral. 

Tabela 3. Princípios Gerais do Manejo da Falha Antirretroviral 

1.Identificar precocemente a falha do tratamento 

Falha virológica: carga viral detectável na vigência de TARV: 

 CV detectável após 6 meses do início ou troca do tratamento, ou  

 CV detectável em pacientes que já estavam em tratamento, e que vinham 

mantendo carga viral indetectável 

2.Solicitar precocemente o teste de genotipagem 

Critério: carga viral > 1000 cópias/mL, falha virológica confirmada, uso regular de 

TARV por seis meses 

 Se falha com INI, solicitar genotipagem da integrase 

 Se expectativa de resistência em ≥3 classes, solicitar genotropismo (para 

considerar uso de MVQ) 

3.Rever o esquema ARV vigente 

 Adesão, uso/administração, tolerância, interações, potência  

4.Rever o histórico de ARV e de resposta a TARV 

 Se falha prévia com EFZ ou NVP, presumir que há resistência a ambos 

medicamentos, ainda que não detectada no teste. 

 Se falha prévia ao 3TC, presumir a presença da mutação M184V e 

comprometimento da atividade do 3TC e ABC, ainda que não detectados no 

teste. 

 Se falha prolongada, pressupor acúmulo de mutações. 

 Se nunca houve falha prévia a IP sem ritonavir, pressupor atividade plena dos 

IP/r 

5. Considerar todos os testes de genotipagem já realizados 

 Mutações previamente detectadas podem “desaparecer” na ausência de 

pressão seletiva (suspensão do ARV que selecionou a resistência), mas devem 
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ser consideradas arquivadas, pois reemergem rapidamente quando o ARV é 

reintroduzido.  

6.Incluir IP/r ativo no esquema de resgate 

 Além da atividade, considerar o perfil de tolerância e a posologia do IP/r, de 

modo a favorecer a adesão. 

 Consultar tabela 4: Esquemas para Resgate da Falha Inicial 

7.Avaliar a necessidade de esquemas de ARV mais complexos 

 Considerar nível de CV, contagem de LT-CD4+ e perfil de resistência na 

protease para avaliar a necessidade de adição de novos medicamentos e/ou 

novas classes de antirretrovirais 

 Consultar tabela 6: escolha de drogas de uso restrito 

8.Discutir casos complexos 

 Casos de falhas múltiplas e/ou resistência ampla devem ser discutidos com 

especialistas (MRG) ou encaminhados a centros de referência. 

 

5.5.5.1 RESGATE DE FALHA AO PRIMEIRO ESQUEMA ARV  

A tabela 4 destaca a abordagem da falha ao primeiro esquema de TARV, 

recomendando o uso de TARV de resgate. 

Tabela 4. Esquemas para Resgate da Falha Inicial 

Falha Inicial de  Opções de esquema de 

resgate 

Comentários 

2 ITRN + ITRNN 2 ITRN + IP/r  

 

 

Os esquemas LPV/r + RAL e 2 ITRN + LPV/r 

foram equivalentes em estudos 

randomizados, com eficácia alta e 

duradoura, independentemente do nível 

de resistência aos ITRN. É provável que 

esquemas semelhantes contendo DRV/r e 

DTG tenham a mesma eficácia, porém 

ainda não há estudos de comparação 

direta. 

IP/r + INI 

 

1 ou 2 ITRN + IP/r +INI Esquemas incluindo pelo menos 2 

medicamentos ativos têm sido 

recomendados para terapia de resgate em 

geral. Podem ser preferidos nos casos de 

resistência ampla aos ITRN, CD4 baixo e 

CV alta, porém não há estudos 

randomizados de comparação direta com 

esquemas menos complexos. 
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2 ITRN + IP/r 2 ITRN + IP/r 

 

 

Em geral a falha dos esquemas iniciais 

baseados em IP/r não está associada a 

acúmulo de mutações na protease e 

resistência aos IP/r. Na ausência de 

mutações principais na protease, correção 

de adesão, substituição por IP/r melhor 

tolerado e revisão de interações 

medicamentosas são medidas suficientes 

para adequar o esquema e se atingir a 

supressão viral. Deve-se considerar que a 

adição de novos medicamentos pode 

tornar o esquema mais complexo e 

desfavorecer a adesão. 

1-2 ITRN + IP/r +INI Esquemas contendo pelo menos 2 

medicamentos ativos e uma nova classe 

de ARV podem ser preferidos nos casos de 

resistência ampla a ITRN, CD4 baixo e CV 

alta, e são recomendados no caso de 

presença de mutações principais na 

protease com comprometimento da 

classe. 

2 ITRN + INI 2 ITRN + IP/r Não há dados de estudos clínicos sobre o 

resgate de esquema inicial baseado em 

INI, porém a eficácia de 2 ITRN + IP/r em 

pacientes virgens de IP foi demonstrada 

em estudos de resgate de esquemas 

baseados em ITRNN. 

1 ou 2 ITRN + IP/r + 

droga ativa de outra 

classe 

Esquemas incluindo pelo menos 2 

medicamentos ativos têm sido 

recomendados para terapia de resgate. 

Podem ser preferidos nos casos de 

resistência ampla, CD4 baixo e CV alta, 

porém não há estudos randomizados de 

comparação direta com esquemas menos 

complexos.  

DTGr na dose de 50 mg 2x/dia pode ser 

ativo contra vírus resistente a RAL; o uso 

de DTG nesses casos deve ser baseado 
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nos resultados do teste de genotipagem, 

inclusive da integrase. 

A composição dos esquemas de resgate deve ser baseada na genotipagem e nos 

princípios gerais enunciados na Tabela 3 

 

A tabela 5 destaca a escolha dos medicamentos para resgate após primeira falha. 

Tabela 5. Medicamentos de Escolha para Resgate de Primeira Falha 

Classe Medicamentos Comentários 

Inibidores 

da Protease 

ATV/r Primeira opção na classe dos IP. 

Dose única diária de 300 mg associado a 100 mg de 

ritonavir. 

Posologia única diária favorece a adesão. 

DRV/r Na apresentação de 600 mg, associado a 100 mg de 

ritonavir em duas doses diárias. 

Alternativa para contraindicação, intolerância ou 

toxidade comprovada ao ATV. 

LPV/r Comprimidos de 200mg de LPV coformulado a 50mg 

de ritonavir. Dose de 400mg/100mg duas vezes ao dia. 

Alternativa para contraindicação, intolerância ou 

toxidade ao ATV e DRV. 

Inibidores 

da Integrase 

DTG Dose única diária de 50 mg, na ausência de mutações 

ou falha prévia a INI. 

Primeira opção na classe, devido a posologia 

favorável e elevada barreira genética. 

RAL 

 

 

Dose de 400 mg duas vezes ao dia.  

Restrita a situações nas quais DTG é contraindicado, 

como gestantes, uso concomitante de rifampicina ou 

anticonvulsivantes sem possibilidade de troca 

(fenobarbital, fenitoína, oxacarbazepina, 

carbamazepina). 

 

5.5.5.2 RESGATE APÓS MÚLTIPLAS FALHAS AOS ARV 

A Tabela 6 aborda a escolha dos medicamentos para compor esquemas de resgate 

após Múltiplas Falhas aos ARV. 
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Tabela 6. Medicamentos para Esquemas de Resgate após Múltiplas Falhas 

Antirretrovirais de Uso Restrito 

Classe/Medicamento Indicação Comentários 

Inibidores de Protease 

DRV/r IP/r preferencial quando 

há mutações na protease, 

devido à alta barreira 

genética e boa tolerância 

Na presença de mutações de 

resistência para DRV/r deve ser 

usado sempre em duas doses 

diárias. 

Não pode ser coadministrado 

com rifampicina. 

TPV/r Alternativa ao DRV/r, 

reservados para casos de 

resistência ao DRV/r e 

susceptibilidade ao TPV/r. 

Há necessidade de 

potencialização com dose maior 

de RTV (200 mg 2x/dia). 

Contraindicada em combinação 

com ETR e, em caso de mutações 

na integrase, com DTG. 

Não pode ser coadministrado 

com rifampicina. 

Inibidores da Integrase 

DTG INI preferencial, exceto 

para gestantes ou 

paciente em uso de 

rifampicina. 

 

Nos casos de resistência 

comprovada ao RAL ou 

coadministração de EFZ ou TPV, 

deve ser usado em dose dobrada 

(50 mg 2x/dia). Se resistência ao 

RAL, não pode ser combinado 

com EFZ ou TPV. 

Há poucos dados sobre a 

coadministração com rifampicina, 

particularmente na situação de 

resistência na integrase.  

RAL Restrito a casos de 

susceptibilidade ao RAL 

associada a 

contraindicação ao DTG. 

Pode ser coadministrado com 

rifampicina sem ajuste de dose. 
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Inibidores da Transcriptase Reversa não-Análogos de Nucleosídeos 

ETR Recomendada para 

compor esquema de 

resgate quando o IP/r e o 

INI são considerados 

insuficientes para garantir 

a supressão viral.  

Indicada se há sensibilidade plena 

à ETR e resistência ou 

contraindicação aos ITRNN de 

primeira geração (EFV e NVP). 

Em situações de falta de opções 

terapêuticas, pode compor o 

esquema de resgate, mesmo se 

atividade prevista pela 

genotipagem for intermediária. 

Ressalta-se que o teste de 

genotipagem pode subestimar a 

resistência à ETR em casos de 

falha prévia a EFV e, 

principalmente, a NVP. 

Não pode ser coadministrado 

com rifampicina. 

Inibidores de Entrada 

Antagonista de CCR5                 

Maraviroque 

(MVQ) 

Recomendada para 

compor esquema de 

resgate quando DRV/r, 

DTG e ETR são 

considerados insuficientes 

para garantir a supressão 

viral.  

Somente indicada se houver teste 

de genotropismo recente (6 

meses) evidenciando presença 

exclusiva de vírus R5. 

Pode ser coadministrado com 

rifampicina, porém há 

necessidade de ajuste de dose do 

MVQ conforme a composição 

restante do esquema ARV 

Inibidor da Fusão    

Enfuvirtida  

(ENF) 

Medicamento injetável, restrito a pacientes portadores de 

vírus multirresistentes sem outras opções terapêuticas para 

compor o esquema ARV. 

A composição dos esquemas de resgate deve ser baseada na genotipagem e nos 

princípios gerais enunciados na Tabela 3 
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5.6 EVENTO ADVERSO DOS ARV  

Os benefícios globais da supressão viral e a melhora da função imunológica como 

resultado da TARV superam largamente os riscos associados aos efeitos adversos de 

alguns antirretrovirais.  

No entanto, efeitos adversos foram notificados com o uso de todos os antirretrovirais 

e, na era anterior a HAART, estavam entre as razões mais comuns para mudar ou 

interromper o tratamento ou relacionado a má adesão aos medicamentos. 152–154 

Felizmente, os novos regimes de ARV estão associados a menos efeitos adversos 

graves e intoleráveis do que os regimes utilizados no passado e descontinuidade do 

tratamento tem sido menos frequentes.155,156 

Uma vez que a TARV é agora recomendada para todos os pacientes, 

independentemente da contagem de LT-CD4+, e a terapia não deve ser interrompida, 

o foco do tratamento do paciente evoluiu de apenas identificar e gerenciar toxicidades 

precoces relacionadas ao ARV para a individualização de esquemas, evitando efeitos 

adversos a longo prazo, tais como toxicidade óssea ou renal, dislipidemia, resistência à 

insulina ou doença cardiovascular.  

Para conseguir uma supressão viral sustentada ao longo da vida, tanto as 

toxicidades a longo prazo quanto as de curto prazo devem ser antecipadas e 

superadas. Deve-se considerar os possíveis efeitos adversos ao selecionar um 

esquema de TARV, bem como as comorbidades de cada paciente, uso de 

medicamentos concomitantes e história prévia de intolerância ou 

hipersensibilidade às medicações. 

 

Vários fatores podem predispor os indivíduos a efeitos adversos de medicamentos 

ARV, tais como: 

• Comorbidades que aumentam o risco ou exacerbam os efeitos adversos (ex., 

alcoolismo ou coinfecção com hepatites virais podem aumentar o risco de 

hepatotoxicidade; distúrbios psiquiátricos podem ser exacerbados pelo EFZ; disfunção 

renal aumenta o risco de nefrotoxicidade pelo TDF). 

• Interações medicamentosas que podem aumentar a toxicidade dos ARV ou dos 

outros fármacos em uso concomitante; (ver capítulo 7 “Interações Medicamentosas”). 

• Fatores genéticos (ex. reação de hipersensibilidade ao ABC, toxicidade 

neuropsiquiátrica pelo EFV, hiperbilirrubinemia associada ao ATV).101,102,157,158 

Em geral, no caso de efeito adverso grave ou potencialmente fatal ou 

hipersensibilidade, a TARV deve ser descontinuada até que os sintomas se resolvam e 

um regime de substituição possa ser iniciado com segurança.  



 

75 
 

Os efeitos adversos mais comuns por ARV estão resumidos no Quadro 01.40 O Quadro 

02 fornece os eventos adversos mais comuns e/ou graves conhecidos associados aos 

ARV por classe de medicamento.59 

Para substituições de ARV, consulte também o item 5.7 “substituição de esquemas 

(“switch”) de terapia antirretroviral. 

Quadro 01: eventos adversos mais comuns e/ou graves por ARV (adaptado OMS 
Guidelines 2016) 

ARV Principais efeitos 
adversos 

Fatores de risco Recomendações de 
manejo ³ 

ABC Reação de 
hipersensibilidade 

Presença do alelo HLA-B 
* 5701 

Não usar se teste para 
HLA-B * 5701 positivo. 

Avaliar substituição por 
TDF. Se TDF 
contraindicado, avaliar 
uso de AZT. 

ATV/r Anormalidades 
eletrocardiográficas 
(prolongamento do 
intervalo QRS e PR) 

Pessoas com doença pré-
existente do sistema de 
condução 

Uso concomitante de 
outros medicamentos 
que podem prolongar os 
intervalos PR ou QRS 

Síndrome do QT longo 
congênito 

Usar com precaução em 
pessoas com doença 
pré-existente de 
condução ou que 
estejam tomando 
medicamentos 
concomitantes que 
possam prolongar os 
intervalos PR ou QRS. 

Hiperbilirrubinemia 
indireta (icterícia 
clínica) 

Presença de alelo 
difosfato de uridina 
(UDP) - 
glucuronosiltransferase 
1A1 * 28 (UGT1A1 * 28) 

Fenômeno clinicamente 
benigno, mas 
potencialmente 
estigmatizante. 

A ocorrência de icterícia 
pode afetar a imagem e 
a autoestima do 
paciente, devendo, 
portanto, ser 
cuidadosamente 
avaliada e considerada a 
substituição do 
medicamento quando 
houver desconforto 
para o paciente. 
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Nefrolitíase História de nefrolitíase Avaliar substituição por 
DRV/r ou LPV/r. Se os 
IP/r estiverem 
contraindicados e 
houver resistência 
documentada aos 
ITRNN (EFZ e NVP) 
considerar a 
substituição por INI (INI 
deverão ser solicitados 
a Câmara Técnica, com 
justificativa da 
indicação).4 

AZT Anemia e neutropenia 
grave 

LT-CD4+ ≤ 200 céls/mm³ Avaliar substituição por 
TDF ou ABC¹ 

 Acidose lática ou 
hepatomegalia grave 
com esteatose 

Lipodistrofia 

Miopatia 

IMC> 25 (ou peso 
corporal> 75 kg) 

Exposição prolongada a 
ITRN 

DTG Hepatoxidade 

Reação de 
Hipersensibilidade 

Coinfecção hepatite B ou 
C 

Doença renal 

Se o DTG foi usado 
como esquema inicial 
preferencial (“primeira 
linha”), e houver reação 
de hipersensibilidade ou 
hepatoxidade avaliar 
substituição por EFZ 

Quando utilizado como 
TARV de uso restrito 
(“terceira linha”), 
opções disponíveis 
limitadas – avaliar 
genotipagem 

DRV/r Hepatoxidade Doença hepática prévia 

Coinfecção HBV e/ou 
HCV 

Uso concomitante de 
medicamentos 
hepatotóxicos 

Avaliar substituição por 
ATV/r. Se ATV/r 
contraindicado, avaliar 
LPV/r. 

Quando utilizado como 
TARV de uso restrito 
(“terceira linha”), 
opções disponíveis 
limitadas - avaliar 
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genotipagem 

Reações de 
hipersensibilidade e 
pele graves 

Alergia às sulfonamidas Para reações de 
hipersensibilidade, 
substituir por outra 
classe terapêutica. 

EFV Toxicidade persistente 
no sistema nervoso 
central (tonturas, 
sonolência, insónias, 
sonhos vividos, 
“sensação de 
embriaguez”) ou 
sintomas mentais 
(ansiedade, depressão, 
confusão mental) 

Depressão ou outro 
transtorno mental 
(anterior ou no início) 

Orientar sobre tais 
eventos e informar que 
normalmente 
desaparecem ao final 
das primeiras semanas 
de tratamento. 

Orientar tomada da 
medicação ao ir dormir. 
Avaliar substituição por 
NVP ou IP/r se 
persistência dos 
sintomas neurológicos. 

Os efeitos adversos 
neurológicos podem ser 
exacerbados com o uso 
concomitante de álcool. 
É necessário que se 
aborde o uso recreativo 
de álcool e outras 
drogas, aconselhando o 
paciente para que o 
medicamento não seja 
interrompido. 

Para hepatotoxicidade 
grave ou reações de 
hipersensibilidade, 
avaliar substituição por 
ATV/r. (Se 
impossibilidade de 
ATV/r, avaliar DRV/r ou 
LPV/r).  

Convulsões Histórico de convulsões 

Hepatoxidade Doença hepática prévia 

Coinfecção HBV e/ou 
HCV 

Uso concomitante de 
medicamentos 
hepatotóxicos 

Reações de 
hipersensibilidade e 
pele graves 

Fator(es) de risco 
desconhecido(s) 

Ginecomastia  Fator(es) de risco 
desconhecido(s) 

Avaliar substituição por 
NVP ou ATV/r. (Se 
impossibilidade de 
ATV/r, avaliar DRV/r ou 
LPV/r). 

ETV Reações de Fator(es) de risco Opções disponíveis 
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hipersensibilidade e 
pele graves 

desconhecido(s) limitadas - avaliar 
genotipagem 

LPV/r Anormalidades 
eletrocardiográficas 
(prolongamento do 
intervalo QRS e PR, 
torsades de pointes) 

Pessoas com doença pré-
existente do sistema de 
condução 

Uso concomitante de 
outros medicamentos 
que podem prolongar os 
intervalos PR ou QRS 

Síndrome do QT longo 
congênito 

Hipocalemia 

Usar com precaução em 
pessoas com doença 
pré-existente de 
condução ou que 
estejam tomando 
medicamentos 
concomitantes que 
possam prolongar os 
intervalos PR ou QRS. 

Hepatoxidade Doença hepática prévia 

Coinfecção HBV e/ou 
HCV 

Uso concomitante de 
medicamentos 
hepatotóxicos 

Avaliar substituição por 
EFZ (se sensível) ou 
ATV/r (Se 
impossibilidade de 
ATV/r, avaliar DRV/r). 

Se falha terapêutica 
com ITRNN (EFZ, NVP), 
e demais IP/r 
contraindicados, 
considerar INI (INI 
deverão ser solicitados 
a Câmara Técnica, com 
justificativa da 
indicação). 

Pancreatite Aids avançada, abuso de 
álcool 

Avaliar substituição por 
EFZ (se sensível) ou 
ATV/r (Se 
impossibilidade de 
ATV/r, avaliar DRV/r). 

Se falha terapêutica 
com ITRNN (EFZ, NVP), 
e demais IP/r 
contraindicados, 
considerar INI (INI 
deverão ser solicitados 
a Câmara Técnica, com 
justificativa da 
indicação). 
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Dislipidemia Fatores de risco para 
doença cardiovascular 
como obesidade e 
diabetes 

Estimular a adoção de 
um estilo de vida 
saudável, incluindo 
alimentação 
equilibrada, pratica de 
atividade física e 
redução do tabagismo. 5 

Considerar uso de 
fibratos e estatinas  

Avaliar substituição por 
ATV/r ou DRV/r. 

Diarreia   A diarreia pode ser 
manejada com 
adequações de dieta e 
medicamentos 
sintomáticos, como a 
loperamida. 

Avaliar substituição por 
ATV/r. (Se 
impossibilidade de 
ATV/r, avaliar DRV/r). 

NVP Hepatoxidade 

Erupção cutânea (rash) 
grave e reação de 
hipersensibilidade, 
incluindo síndrome de 
Stevens-Johnson 

Doença hepática prévia 

Coinfecção HBV e/ou 
HCV 

Uso concomitante de 
medicamentos 
hepatotóxicos 

LT-CD4+ inicial alto (>250 
céls/mm³ em mulheres 
ou >400 céls/mm³ em 
homens) 

Se a hepatotoxicidade 
leve, considerar a 
substituição por EFV. 

Se hepatotoxicidade 
grave e 
hipersensibilidade, 
avaliar substituição por 
ATV/r. (Se 
impossibilidade de 
ATV/r, avaliar DRV/r ou 
LPV/r). 

RAL Rabdomiólise, 
miopatia, mialgia 

Uso concomitante de 
outras drogas que 
aumentam o risco de 
miopatia e rabdomiólise, 
incluindo estatinas 

Substituir por outra 
classe terapêutica. 
Opções disponíveis 
limitadas - avaliar 
genotipagem 

Hepatite e falência 
hepática 

Erupção cutânea (rash) 
grave e reação de 

Fator(es) de risco 
desconhecido(s) 
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hipersensibilidade 

TDF² Doença renal crônica 

Lesão renal aguda e 
síndrome de Fanconi 

Doença renal prévia 

Mais de 50 anos 

IMC <18,5 ou baixo peso 
corporal (<50 kg), 
especialmente em 
mulheres 

Diabetes não tratada 

Hipertensão não tratada 

O uso concomitante de 
fármacos nefrotóxicos ou 
de IP/r 

Avaliar substituição por 
ABC¹ ou AZT. 

Não iniciar TDF se 
doença renal prévia, 
TFGe <60 mL/min, ou 
insuficiência renal. Usar 
com precaução quando 
hipertensão não 
controlada, diabetes 
não tratada, idoso ou 
baixo peso corporal. 4 

 

Diminuição da 
densidade mineral 
óssea 

História de osteomalácia 
ou fratura patológica 

Fatores de risco para 
osteoporose ou perda de 
densidade mineral óssea 

Deficiência de vitamina D 

Acidose láctica ou 
hepatomegalia grave 
com esteatose 

Exposição prolongada a 
ITRN 

Obesidade 

Doença hepática 

¹ ABC deve ser utilizado apenas em pacientes sabidamente HLA-B * 5701 negativo. 

² Em pacientes com infecção crónica ativa pelo HBV, deve-se substituir o TDF por outro 
fármaco ativo contra o HBV. 

³ Ver item 5.7 “substituição de esquemas (“switch”) de terapia antirretroviral, pag.  

4 Ver item 8.5 “Alterações renais relacionadas ao HIV”, pag. 

5 Ver item 8.1 “Avaliação e manejo das alterações metabólicas em PVHIV”, pag. 
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Quadro 02: Eventos adversos mais comuns e/ou graves por classe de ARV (adaptado NIH Guidelines 2016)  

Evento Adverso ITRN ITRNN IP INI IE 

Acidose Lática Relatado com ITRN, 

especialmente d4T, AZT 

e ddI: Início insidioso 

com pródromo 

gastrointestinal, perda de 

peso e fadiga. Pode 

progredir rapidamente 

com taquicardia, 

taquipnéia, icterícia, 

fraqueza, alterações no 

estado mental, 

pancreatite e falência de 

órgãos. Mortalidade alta 

se lactato sérico> 10 

mmol/L. 

Mulheres e pacientes 

obesos com risco 

aumentado. 

N/D N/D N/D N/D 

Alteração de 

Densidade Mineral 

Óssea (DMO) 

TDF: associado a maior 

perda de DMO que 

outros ITRN; 

Osteomalácia pode estar 

associada à tubulopatia 

renal e à perda de fosfato 

urinário 

Diminuição da DMO observada após o início de qualquer regime de 

TARV. 

N/D 

Colelitíase N/D N/D ATV: colelitíase e 

cálculos renais 

N/D N/D 

Diabetes/ AZT, d4T e ddI N/D Relatado para alguns N/D N/D 
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Resistência 

Insulínica 

(IDV, LPV/r), mas não 

todos os IP 

Dislipidemia d4T>AZT>ABC: ↑TG e 

LDL 

EFV: ↑TG, ↑LDL, ↑HDL Todos IP/r: ↑TG, 

↑LDL, ↑HDL 

LPV/r = FPV/r e 

LPV/r > DRV/r e 

ATV/r: ↑TG 

N/D N/D 

Doença 

cardiovascular 

ABC e ddI: associado a 

um aumento do risco de 

IAM em alguns estudos 

de coorte. 

Risco absoluto maior em 

pacientes com fatores de 

risco tradicionais de 

DCV. 

N/D Associado com IAM e 

AVC em algumas 

coortes. 

SQV/r, ATV/r e 

LPV/r: prolongamento 

PR (os riscos incluem 

doença cardíaca pré-

existente, outros 

medicamentos). 

SQV/r: prolongamento 

QT. 

N/D N/D 

Eventos 

Gastrointestinais 

ddI e AZT > outros 

ITRN: náusea e vômitos 

ddI: pancreatite 

N/D Intolerância 

gastrointestinal (ex. 

diarreia, náusea, 

vômitos) 

Comum e mais 

frequente com LPV/r 

que com DRV/r e 

ATV/r: diarreia 

N/D N/D 

Eventos Hepáticos Relatos com a maioria 

do ITRN 

AZT, d4T ou ddI: mais 

comum esteatose 

NVP > outros ITRNN 

NVP: Hepatotoxicidade 

grave associada a erupção 

cutânea (rash) ou 

Todos os IP: hepatite 

induzida por drogas e 

descompensação 

hepática; Maior 

N/D MVC: 

hepatoxidade com 

ou sem rash e 

reação de 
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ddI: exposição 

prolongada associado a 

hipertensão portal não 

cirrótica e varizes 

esofágicas 

Quando TDF e 3TC são 

retirados ou quando 

HBV desenvolve 

resistência: pacientes 

coinfectados HIV/HBV 

podem desenvolver 

flares hepáticos graves. 

hipersensibilidade. O 

aumento progressivo da 

dose em 2 semanas pode 

reduzir o risco. O risco é 

maior para mulheres com 

contagem de LT-CD4+ 

“pré-NVP” > 250 

céls/mm³ e homens com 

contagem “pré-NVP” LT-

CD4> 400 céls/mm³. 

A NVP está 

contraindicada em 

pacientes com 

insuficiência hepática 

(Child-Pugh B ou C). 

frequência com TPV/r. 

IDV, ATV: Icterícia 

devido a 

hiperbilirrubinemia 

indireta benigna 

TPV/r: Contraindicado 

em pacientes com 

insuficiência hepática 

(Child-Pugh B ou C) 

hipersensibilidade 

Eventos Renais/ 

Urolitíase 

TDF: ↑ Cr, proteinúria, 

hipofosfatemia, perda de 

fosfato urinário, 

glicosúria, hipocalemia, 

acidose metabólica. 

N/D ATV e LPV/r: 

Aumento do risco de 

doença renal crônica 

em um grande estudo 

de coorte. 

IDV: ↑ Cr, piúria, 

atrofia renal ou 

hidronefrose 

IDV, ATV: litíase 

renal. Uma hidratação 

adequada pode reduzir 

o risco. 

DTG: Inibe a 

secreção de Cr 

sem reduzir a 

função renal 

glomerular. 

N/D 

Lipodistrofia Lipoatrofia: d4T> AZT. 

Pode ser mais provável 

quando os ITRN são 

Lipohipertrofia: aumento de gordura em tronco observado em regimes 

com EFV, IP e RAL; Entretanto, a relação causal não foi estabelecida. 

N/D 
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combinados com o EFV 

do que com um IP/r. 

Miopatia/Elevação 

de Creatina 

Fosfoquinase 

(CPK) 

AZT: Miopatia N/D N/D RAL: ↑CPK, 

fraqueza e 

rabdomiólise 

N/D 

Rash FTC: hiperpigmentação Todos os ITRNN ATV, DRV, FPV, 

LPV/r, TPV 

RAL MVC 

Reação de 

hipersensibilidade 

Exceto rash isolado 

e Síndrome de 

Stevens-Johnson 

ABC: Contraindicado se 

HLA-B * 5701 positivo. 

Início médio de 9 dias; 

90% das reações 

ocorrem nas primeiras 6 

semanas de tratamento. 

Sintomas de RHS (por 

ordem de frequência 

descendente): febre, 

erupção cutânea (rash), 

mal-estar, náuseas, 

cefaleias, mialgia, 

calafrios, diarreia, 

vómitos, dor abdominal, 

dispneia, artralgia e 

sintomas respiratórios. 

Os sintomas pioram com 

a continuação do ABC. 

Os pacientes, 

independente do status 

do HLAB * 5701, não 

devem reiniciar com 

NVP: Síndrome de 

hipersensibilidade por 

hepatotoxicidade e 

erupção cutânea (rash) 

que pode ser 

acompanhada por febre, 

mal-estar geral, fadiga, 

mialgias, artralgias, 

bolhas, lesões orais, 

conjuntivite, edema facial, 

eosinofilia, disfunção 

renal, granulocitopenia ou 

linfadenopatia. 

O risco é maior para 

mulheres com contagem 

de LT-CD4+ “pré-NVP” 

> 250 céls/mm³ e homens 

com contagem “pré-NVP” 

LT-CD4> 400 céls/mm³. 

Em geral, o risco é maior 

para as mulheres do que 

para os homens. 

N/D RAL: RHS 

relatada quando 

RAL administrado 

em combinação 

com outros 

fármacos 

conhecidos por 

causar RHS. 

Todos os ARV 

devem ser 

interrompidos se 

RHS ocorrer. 

DTG: relatado em 

<1% dos pacientes 

MVC: Relatado 

como parte de uma 

síndrome 

relacionada à 

hepatotoxicidade 
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ABC se houver suspeita 

de RHS. 

O escalonamento de duas 

semanas da NVP reduz o 

risco (iniciar com 1 

comprimido de 200 mg 

1x/dia durante 14 dias e 

após aumentar para 1 

comprimido de 12/12h) 

Sangramentos N/D N/D Hemorragia 

espontânea e 

hematúria na 

hemofilia. 

TPV: Hemorragia 

intracraniana 

associada a lesões do 

SNC, trauma, abuso de 

álcool, hipertensão, 

coagulopatia, agentes 

anticoagulantes ou 

antiplaquetários, 

vitamina E 

N/D N/D 

Síndrome de 

Stevens-Johnson/ 

Necrólise 

epidérmica tóxica 

ddI, AZT: relato de 

casos 

NVP > EFV, ETR FPV, DRV, IDV, 

LPV/r, ATV: relato de 

casos 

RAL N/D 

Sistema Nervoso/ 

Eventos 

Psiquiátricos 

d4T > ddI: Neuropatia 

periférica: (pode ser 

irreversível). 

d4T: Associada a 

fraqueza neuromuscular 

progressiva ascendente, 

EFV: sonolência, insônia, 

sonhos anormais, tontura, 

diminuição da 

concentração, depressão, 

psicose e ideação suicida. 

Os sintomas geralmente 

N/D Todos os INI: 

Insônia, depressão 

e suicídio foram 

relatados 

raramente com 

INI, 

N/D 



 

86 
 

semelhante à síndrome 

de Guillain-Barré (rara). 

desaparecem ou 

diminuem após 2 a 4 

semanas. A tomada da 

medicação ao ir dormir 

pode reduzir os sintomas. 

Os riscos incluem doença 

psiquiátrica prévia não 

controlada, uso 

concomitante de agentes 

com efeitos 

neuropsiquiátricos e 

concentrações 

aumentadas de EFV por 

predisposição genética ou 

ingestão com alimentos. 

Foi encontrada associação 

entre EFV e ideação 

suicida, suicídio e 

tentativa de suicídio 

(especialmente entre 

pacientes mais jovens e 

com história de doença 

mental ou abuso de 

substâncias). 

principalmente em 

pacientes com 

condições 

psiquiátricas 

preexistentes. 

Supressão de 

medula óssea 

AZT: anemia, 

neutropenia 

N/D N/D N/D N/D 

N/D = indica tanto que não há relatos de casos para o efeito adverso ou não há dados disponíveis para a classe de ARV. 
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5.7 SUBSTITUIÇÃO DE ESQUEMAS (“SWITCH”) DE TERAPIA ANTIRRETROVIRAL NO 

CONTEXTO DE SUPRESSÃO VIRAL 

 O uso racional de medicamentos antirretrovirais, considerando parâmetros não 

apenas de eficácia, mas efetividade, toxidade e comodidade posológica, é uma das 

diretrizes das indicações para TARV no Brasil. 

Os avanços no tratamento antirretroviral e um melhor entendimento da resistência 

aos medicamentos contra o HIV tornam possível considerar a mudança de um regime 

eficaz para um regime alternativo em algumas situações. A TARV é trocada 

principalmente por: 

 Efeitos adversos agudos/subagudos; 

 Prevenção de toxicidade a longo prazo;  

 Falha virológica ao tratamento antirretroviral; 

 Comorbidades associadas; 

 Evitar interações medicamentosas graves; 

 Planejamento de gravidez; 

O princípio fundamental da mudança da TARV é manter a supressão viral sem 

comprometer futuras opções de tratamento. 

 

Se uma interrupção de regime resultar em falha virológica com o surgimento de novas 

mutações de resistência, o paciente pode necessitar de regimes mais complexos. 

A revisão do histórico completo de ARV do paciente - incluindo resposta 

virológica, toxicidades associadas e resultados de genotipagens anteriores (se 

disponível) - é fundamental antes de qualquer troca de tratamento. 

 

O histórico de dispensação de TARV, resultados de genotipagens realizadas, bem como 

histórico de exames de LT-CD4+ e CV, podem ser acessados pela plataforma 

https://laudo.aids.gov.br/, pelos profissionais cadastrados. 

Há a possibilidade que mutações de resistência à(s) TARV anteriormente utilizada(s) 

tenha(m) sido “arquivada(s)”, mesmo se não detectada no teste de genotipagem mais 

recente. Se houver incerteza quanto à resistência prévia, não é aconselhável mudar o 

esquema de TARV em sucesso supressor, a menos que o novo regime seja 

provavelmente tão ativo contra o vírus potencialmente resistente. A consulta às 

Câmaras Técnicas e aos MRG é recomendada quando se contempla uma mudança de 

https://laudo.aids.gov.br/
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regime para um paciente com histórico de resistência a uma ou mais classes de 

antirretrovirais. 

Algumas estratégias de substituição apresentam um bom suporte de evidência para a 

troca. Substituições dentro da mesma classe de antirretrovirais, seja por eventos 

adversos ou disponibilidade de ARV que oferecem um perfil de segurança melhor, 

menor número de comprimidos ou frequência de tomadas, normalmente mantêm a 

supressão viral desde que haja boa adesão e não haja resistência ao novo ARV. 159–164 

Substituições entre classes de ARV geralmente mantêm a supressão viral desde que 

não haja resistência aos outros componentes do regime.165–167 No entanto, tais trocas 

devem ser evitadas se houver qualquer dúvida sobre a atividade dos outros ARV que 

compõem o esquema da TARV. 

Um monitoramento mais intensivo deve ser feito após a troca da TARV, com o objetivo 

de avaliar a tolerabilidade, a resposta virológica e a adesão do paciente. Um retorno 

deve ser agendado entre 7-15 dias e uma CV deverá ser solicitada após 8 semanas da 

troca. (ver itens 4.4 “Periodicidade de consultas”, 4.5 “Monitoramento laboratorial da 

infecção pelo HIV utilizando contagem de LT-CD4+ e carga viral” e 4.6 “Exames 

complementares e avaliações de seguimento clínico”). 

Ressalta-se que pacientes em falha virológica devem ter a substituição da TARV 

guiada por exame de genotipagem (ver item 5.5 “Falha ao tratamento 

antirretroviral”). 

 

5.7.1 SUBSTITUIÇÃO DE ESQUEMAS (“SWITCH”) POR EVENTOS ADVERSO AOS ANTIRRETROVIRAIS 

 

Nem todos os efeitos adversos agudos requerem uma modificação imediata da 

TARV. 

 

Náusea leve ou diarreia no início do tratamento não é um evento incomum, podendo 

ser manejado clinicamente. Os efeitos adversos gastrointestinais que ocorrem durante 

as primeiras semanas, muitas vezes melhoram espontaneamente ou podem ser 

tratados sintomaticamente. O mesmo se aplica a algumas reações alérgicas e a 

sintomas leves do SNC.  

Comunicar-se com o paciente, aconselhando sobre como tolerar ou diminuir certos 

sintomas, informando que não vão continuar indefinidamente, tende a ajudar. 

 



 

89 
 

No entanto, alguns eventos adversos à TARV quase sempre requerem descontinuação 

e consequente substituição da terapia – ver item 5.6 “Evento adverso dos ARV”, para 

maiores orientações. 

 

5.7.2 SUBSTITUIÇÃO DE ESQUEMAS (“SWITCH”) POR DESCONTINUIDADE/EXCLUSÃO DE 

ANTIRRETROVIRAIS 

A exclusão dos antirretrovirais do arsenal terapêutico de antirretrovirais para 

tratamento do HIV/aids baseou-se na substituição desses fármacos por outros com 

melhor eficácia e posologia, além de menor toxicidade e menos interações 

medicamentosas, tendo como foco disponibilizar melhores opções de tratamento para 

as pessoas vivendo com HIV/aids. 

Pacientes que apresentem CV detectável, em falha virológica, é necessário a realização 

de exame de genotipagem para escolha do melhor esquema terapêutico, não devendo 

realizar a substituição de esquemas por descontinuidade/exclusão de antirretrovirais, 

sem a realização desse exame. 

Abaixo listadas os medicamentos que foram descontinuados ou excluídos de 

esquemas recomendados pelo Ministério da Saúde: 

 

Fosamprenavir (FPV) 700mg: 

O FPV é um inibidor de protease com poucos eventos adversos, no entanto, possui 

baixa eficácia e apresentação em grandes comprimidos com mais de uma tomada 

diária, além do fato de a resistência ao FPV contraindicar o uso de DRV, que apresenta 

excelente barreira genética.168–170 

Recomenda-se sua substituição imediata pelo DRV 600mg da classe dos IP, em 

associação ao ritonavir. 

Maiores informações consulte a nota informativa nº 246 - DDAHV/SVS/MS, disponível 

em 

http://www.aids.gov.br/sites/default/files/anexos/legislacao/2016/59317/nota_infor

mativa_no246_ddahvsvsms_substituicao_fpv_65665.pdf 

Didanosina Entérica (ddI EC) 250mg e 400mg: 

A ddI EC 250mg e 400mg é um inibidor da transcriptase reversa análogo de 

nucleosídeo não recomendado atualmente como droga para esquemas de TARV, por 

envolver risco de pancreatite e acidose lática, além de perfil desfavorável para o 

desenvolvimento de lipodistrofia.171–173 
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As PVHIV ainda em uso desse medicamento deverão ter seus esquemas de tratamento 

substituídos por outros ARV da mesma classe dos ITRN/ITRNt, preferencialmente o 

TDF.  

A avaliação de substituição deve ser individualizada, considerando-se a presença de 

coinfecções e comorbidades, histórico de uso de antirretrovirais e exames de 

genotipagem anteriores. 

Saquinavir (SQV): 

Recomenda-se a substituição imediata do SQV por outros ARV da mesma classe 

terapêutica dos IP, em associação ao ritonavir, preferencialmente o ATV/r. 

A avaliação de substituição deve ser individualizada, considerando-se a presença de 

coinfecções e comorbidades, histórico de uso de antirretrovirais e exames de 

genotipagem anteriores.  

Maiores informações consulte a nota informativa nº 56/2016 - DDAHV/SVS/MS, 

disponível em: 

http://azt.aids.gov.br/documentos/Nota%20Informativa%20n%C2%BA%2056_16%20-

%20Substitui%C3%A7%C3%A3o%20de%20SQV%20200mg%20por%20outros%20ARV.p

dff 

 

5.7.3 SUBSTITUIÇÃO DE ESQUEMAS (“SWITCH”) EM PVHIV EM USO DE RALTEGRAVIR PELO 

DOLUTEGRAVIR 

As PVHIV em uso de RAL (que não seja gestante, criança < 12 anos, casos graves de 

coinfecção TB-HIV) deverão ter este medicamento substituído por DTG 50mg 1x/dia. 

Algumas situações exigem ajuste de dose do DTG ou manutenção do uso do RAL:   

Situações de dose dobrada do DTG autorizadas no SICLOM: 

 Pacientes com resistência comprovada por genotipagem ao RAL, o DTG está 

indicado na dose de 50mg 2x/dia. 

 Pacientes com coadministração de EFZ, o DTG está indicado na dose de 50mg 

2x/dia (o EFZ diminui a concentração plasmática do DTG). 

 Pacientes com coadministração de TPV/r, o DTG está indicado na dose de 50mg 

2x/dia (o TPV/r diminui a concentração plasmática do DTG). Na presença de 

resistência comprovada aos INI, a associação DTG+TPV/r deve ser evitada. 

Situações de manutenção do uso do RAL: 

 Pacientes em esquema de resgate contendo ETV, sem IP/r. 
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A coadministração do DTG com ETV está indicada, somente em combinação 

com IP/r (ATV/r ou DRV/r ou LPV/r). O uso de dose dobrada do DTG em 

associação com ETV sem IP/r não é recomendada. A ETV diminui a 

concentração plasmática do DTG, o que pode causar perda da resposta 

virológica e possível resistência ao DTG. 

 Pacientes em uso de anticonvulsivantes (fenitoína, fenobarbital, 

oxicarbamazepina e carbamazepina) em esquemas que não permitam a troca 

ou suspensão destes e que necessitem de Inibidor de Integrase.  PVHIV em uso 

desses anticonvulsivantes e RAL, deverão passar por avaliação quanto à 

possibilidade de suspensão ou troca dos anticonvulsivantes, para que seja 

viável a troca do RAL pelo DTG.  
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5.8 SÍNDROME INFLAMATÓRIA DA RECONSTITUIÇÃO IMUNE: DIAGNÓSTICO E 

TRATAMENTO 

Os seis primeiros meses do início da TARV são especialmente importantes. A melhora 

clínica e imunológica, assim como a supressão viral são esperados nos indivíduos 

aderentes à TARV. Entretanto, podem ocorrer IO e ou a Síndrome Inflamatória de 

Reconstituição Imune (SIR), bem como desenvolvimento precoce de reação às drogas, 

como hipersensibilidade, especialmente nos primeiros três meses de tratamento.  

Ainda que a TARV signifique diminuição importante na mortalidade, os níveis de 

mortalidade são maiores nos primeiros três meses de tratamento, principalmente em 

pacientes que iniciam o tratamento com doença avançada e grave imunodeficiência, 

na presença de coinfecções e/ou comorbidades, baixos índices de hemoglobina, baixo 

IMC, desnutrição ou níveis muito baixos de LT-CD4+.  

A reconstituição imune é uma das metas da TARV. Em algumas situações, observa-se 

um quadro clínico de caráter inflamatório exacerbado, chamado de Síndrome 

Inflamatória da Reconstituição Imune associado ao início da TARV. Essa síndrome se 

manifesta como piora “paradoxal” de doenças infecciosas preexistentes, geralmente 

autolimitadas, mas que podem assumir formas graves. São descritas reações 

inflamatórias relacionadas a infecções fúngicas, virais e bacterianas, neoplasias e 

fenômenos autoimunes.  

É importante diferenciar as infecções subclínicas que aparecem pela primeira vez em 

pacientes em TARV ("SIR desmascarada") e infecções clinicamente evidentes já 

existentes no início da terapia, que muitas vezes, paradoxalmente, ficam pior durante 

a terapia ("SIR paradoxal"). 

Portanto, a SIR pode se apresentar como agravamento de uma doença já 

diagnosticada, como no caso da TB, tradicionalmente cursando com aumento de 

linfonodos, bem como o aparecimento de uma doença não diagnosticada 

previamente, exacerbando uma doença subclínica preexistente. 

 

 

O início da TARV em pacientes com baixas contagens de LT-CD4+ é um fator preditor 

para ocorrência de SIR, especialmente havendo história pregressa ou atual de 

O início da TARV não deve ser postergado por receio de ocorrência da SIR, uma 

vez que os benefícios da terapia antirretroviral, superam enormemente seus 

riscos. 
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coinfecções ou de infecções oportunistas. A prevenção das complicações associadas 

com SIR envolve identificação e manejo precoce.  

O diagnóstico de SIR é clínico e deve ser considerado quando sinais ou sintomas 

inflamatórios ocorrem entre 4 a 8 semanas após o início da TARV, na 

reintrodução de um esquema interrompido ou na modificação para um esquema 

mais eficaz após a falha terapêutica. Observa-se, em geral, aumento na contagem 

de LT-CD4+ e redução na CV, demonstrando a efetividade do tratamento. 

No diagnóstico diferencial, deve ser excluída falha da TARV por má adesão ou 

resistência viral, falha ao tratamento da coinfecção ou da manifestação 

oportunista, interações medicamentosas e eventos adversos associados à TARV. 

 

Uma vez que não existem critérios bem estabelecidos para o diagnóstico de SIR, 

normalmente é necessária uma combinação de achados para orientar a suspeita clínica 

(Quadro 01). 

Quadro 01. Critérios para suspeita clínica de Síndrome Inflamatória da 

Reconstituição Imune 

 Piora de doença reconhecida ou surgimento de nova manifestação após início da 

TARV. 

 Presença de imunodepressão grave (contagem de LT-CD4+ < 100 céls/mm³) 

antes do início ou modificação do esquema.  

 Relação temporal entre o início da TARV e o aparecimento das manifestações 

inflamatórias (geralmente dentro de 4 a 8 semanas do início da TARV). 

 Presença de resposta imune, virológica ou ambas após início da TARV. 

 Exclusão de falha terapêutica, reação adversa ou superinfecção. 

 

O Quadro 02 resume as principais apresentações de SIR conforme as infecções 

oportunistas. 

Quadro 02. Apresentação da SIR conforme as infecções oportunistas 

Tuberculose  

 

Agravamento dos sintomas pulmonares ou das imagens 

radiológicas, além de aumento nos linfonodos ou 

sintomas meníngeos. 

Alterações hepáticas, difíceis de diferenciar da 
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hepatoxicidade induzida pelos medicamentos. 

Complexo Mycobacterium 

avium (MAC) 

Linfoadenite localizada, doença pulmonar ou 

inflamação sistêmica. 

Cryptococcus sp 

 

Agravamento dos sintomas de meningite. 

Citomegalovírus (CMV) 

 

Surgimento ou agravamento de retinite, vitreíte ou 

uveíte. 

A retinite ocorre na maioria das vezes no local das 

inflamações anteriores. 

SIR devida ao CMV ocular pode levar a rápida e 

permanente perda de visão. 

O tempo médio para vitreíte por SIR é de 20 semanas 

após o início da TARV.  

Hepatite B ou C 

 

Elevações transitórias das transaminases, difíceis de 

distinguir da hepatite induzida por medicamentos. 

Leucoencefalopatia 

multifocal progressiva 

Lesões de LEMP podem aparecer com agravamento ou 

novos déficits neurológicos focais. 

Sarcoma de Kaposi 

 

Agravamento da doença. 

Doenças autoimunes 

 

Exacerbação de doenças autoimunes preexistentes, 

como sarcoidose. 

Vírus herpes simples e vírus 

varicela-zoster 

Pode haver reativação de VHS e VVZ após o início da 

TARV. 

Complicações 

dermatológicas 

inespecíficas 

Aparecimento ou piora das manifestações 

dermatológicas, tais como foliculites, verrugas orais e 

genitais. 
 

Tratamento da SIR 

Na suspeita de SIR, deve-se priorizar diagnóstico e tratamento da doença oportunista. 

Na maior parte dos casos, sua resolução é espontânea, envolvendo tratamento 

sintomático, tais como anti-inflamatórios não hormonais. Ressalta-se que a TARV não 

deverá ser interrompida, exceto em casos graves. 

A terapia com corticosteroides suprimindo a resposta inflamatória deve ser utilizada 

nos casos graves. Pode ser necessário o uso de prednisona 1-2 mg/kg, ou equivalente, 

durante 1 a 2 semanas, com posterior retirada gradual. 
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Um recente estudo randomizado placebo-controlado procurou determinar se o uso de 

prednisona profilática em PVHIV com alto risco de desenvolver SIR relacionado a TB 

reduz com segurança a incidência desse evento. Os resultados sugerem que um regime 

de predinisona 40 mg/dia por 2 semanas seguido de 20 mg/dia por mais 2 semanas 

para pacientes coinfectados TB-HIV graves - portanto com alto risco de 

desenvolvimento de SIR - nas primeiras 4 semanas do início da TARV, reduz o risco de 

SIR-TB em 30%, bem como reduz a necessidade de corticosteróides para tratar TB-IRIS 

em 53%. A intervenção foi bem tolerada, sem risco aumentado de infecções ou 

malignidades. 174  



 

96 
 

6 INFECÇÃO PELO HIV-2 

A infecção pelo HIV-2 é endêmica em países da África Ocidental. Embora a transmissão 

do HIV-2 seja atualmente baixa em outros países do Ocidente, diante da crescente 

circulação de pessoas entre os diversos continentes, a infecção deve ser considerada 

em pessoas originárias da África oriental ou naqueles que tiveram contato sexual ou 

compartilhamento de agulhas e seringas com pessoas originárias daquela região. 175 

Assim como na infecção pelo HIV-1, a infecção pelo HIV-2 também pode progredir para 

aids e, portanto, a terapia antirretroviral é importante durante o curso da infecção.176 

 

6.1.1 TRANSMISSÃO DO HIV-2  

Os modos de transmissão da infecção pelo HIV-2 são os mesmos da infecção pelo HIV-

1, isto é, o contato sexual, exposição a sangue (transfusão de sangue e hemoderivados, 

compartilhamento de agulhas). Entretanto, o HIV-2 apresenta menor infectividade que 

o HIV-1. A baixa infectividade do HIV-2 relaciona-se com níveis mais baixos de carga 

viral.177,178 

 

6.1.2 QUADRO CLÍNICO DA INFECÇÃO PELO HIV-2 

A infecção pelo HIV-2 caracteriza-se por uma fase assintomática mais longa e 

progressão mais lenta para aids do que a infecção pelo HIV-1. Além disso, a taxa de 

progressão para a aids em pacientes infectados pelo HIV-2 é bastante variável. Alguns 

pacientes infectados pelo HIV-2 desenvolvem imunodeficiência avançada e 

complicações relacionadas com a aids de maneira semelhante aos infectados pelo HIV-

1, outros parecem ter sobrevida normal ou progredir mais lentamente. 

Além disso, a infecção pelo HIV-2 é caracterizada por uma contagem de LT-CD4+ maior 

e quantificação menor de CV que a observada em pacientes com HIV-1. A carga viral é, 

em média, 28 vezes mais baixa em pacientes recém infectados. Entretanto, uma vez 

que a imunodeficiência avançada se desenvolve, os indivíduos infectados pelo HIV-2 

apresentam maior mortalidade.  

A possibilidade de infecção pelo HIV-2 deve ser considerada de acordo com o 

vínculo epidemiológico em pacientes com confirmação sorológica de infecção 

pelo HIV-1, mas com CV baixa ou indetectável ou naqueles com queda 

progressiva de LT-CD4+, apesar de uso de TARV. 

 

As infecções oportunistas decorrentes da infecção pelo HIV-2 são semelhantes às do 

HIV-1 e incluem tuberculose pulmonar (TB) e extrapulmonar, candidíase, síndrome 
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consumptiva, toxoplasmose cerebral, infecção por micobacterioses atípicas (complexo 

M. avium), criptococose, criptosporidiose, doença citomegálica, Sarcoma de Kaposi, 

demência associada ao HIV e leucoencefalopatia multifocal progressiva. 179 

6.1.3 DIAGNÓSTICO DE INFECÇÃO PELO HIV-2 

Os ensaios para quantificação de carga viral para o HIV não detectam ou quantificam 

de maneira não confiável a infecção pelo HIV-2. Não existem testes comerciais 

amplamente disponíveis para avaliar CV para o HIV-2. Da mesma maneira, não existem 

testes de geno ou fenotipagem disponíveis. 180,181 

Sempre que houver suspeita epidemiológica de infecção pelo HIV-2, deve-se proceder 

à solicitação da testagem para HIV-2. 182 

Maiores informações sobre o diagnóstico e fluxo de amostras para HIV-2, consulte o 

consulte o Manual Técnico para o Diagnóstico da Infecção pelo HIV, disponível em 

<http://www.aids.gov.br/pagina/publicacoes>.  

 

6.1.4 TRATAMENTO DA INFECÇÃO PELO HIV-2  

Várias peculiaridades terapêuticas devem ser consideradas em pacientes com infecção 

pelo HIV-2: 

 Alguns ARV são intrinsecamente ineficazes: todos os ITRNN disponíveis, muitos IP 

(nelfinavir, ritonavir, indinavir, fosamprenavir, atazanavir, tipranavir), bem como o 

inibidor de fusão T-20. 

 A resistência aos ARV ocorre mais rapidamente, mesmo na presença de CV 

indetectável, e pode apresentar outras vias de resistência (ITRN, IP). 

 A SIR com a TARV é mais lenta e menos intensa em comparação com a infecção 

pelo HIV-1. 

 Há falta de evidência robusta para recomendações de iniciação e modificação da 

TARV. 

Até o presente momento não existem ensaios clínicos randomizados avaliando a 

questão de quando iniciar ARV ou a escolha de terapia ideal inicail ou de resgate para a 

infecção pelo HIV-2. Desse modo, o tratamento ótimo ainda não foi definido.183–185 

Três ensaios clínicos para avaliar o esquema de primeira linha de TARV para a infecção 

pelo HIV-2 estão atualmente em curso (NCT016058090, NCT02180438 e 

NCT02150993).  
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A ausência de grandes estudos clínicos observacionais ou randomizados em pacientes 

com infecção pelo HIV-2 torna difícil definir qual o evento clínico ou laboratorial para o 

início da TARV. Estudos mostraram que a recuperação da contagem de LT-CD4+ é 

menor e mais lenta em indivíduos com infecção pelo HIV-2 que a infecção pelo HV-1 e, 

desta maneira, deve-se iniciar a TARV precocemente, antes das manifestações de 

imunodeficiência avançada.  

6.1.4.1 ESQUEMAS ANTIRRETROVIRAIS 

Algumas drogas desenvolvidas para o HIV-1 não são eficazes em inibir a propagação do 

HIV-2. 

O HIV-2 é amplamente resistente aos ITRNN e inibidores de fusão (IF).186,187 

 

Ademais, vários IP licenciados para o tratamento da infecção pelo HIV-1 mostram 

atividade fraca ou ausente contra o HIV-2. O DRV, o LPV e o SQV são mais ativos 

contra o HIV-2 do que outros IP. 188–191 Outros IP devem ser evitados devido à sua 

falta de atividade e altas taxas de falha.  

Os inibidores de integrasse (INI), recentemente licenciados para tratamento da 

infecção pelo HIV-1, também são eficazes contra o HIV-2. O raltegravir e dolutegravir 

apresentam atividade potente contra o HIV-2. 192–195 

Nesse cenário, o tratamento inicial da infecção pelo HIV-2 consiste da combinação de 

dois ITRN e um IP/r eficaz ou um INI.40,176,185,196,197  

O Quadro 1 apresenta as opções de esquemas antirretrovirais iniciais preferencial e 

alternativo no tratamento da infecção pelo HIV-2. 

Quadro 1 – Esquemas antirretrovirais no tratamento da infecção pelo HIV-2 

Esquema inicial preferencial  Esquema inicial alternativo 

ITRN IP ITRN IP 

TDF+3TC DRV/r ou LPV/r TDF+3TC DTG 

 

Contraindicações ao uso dos ARV propostos acima e suas respectivas 

substituições devem seguir as recomendações presentes no capítulo 5 

“Tratamento antirretroviral” deste PCDT, ressaltando-se que o uso de ITRNN, 

IF e ATV não devem compor os esquemas de TARV. 
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Em caso de falha virológica, imunológica ou clínica, o tratamento de resgate deve ser 

instituído em consulta com um especialista no manejo da infecção pelo HIV-2.  

Comparado ao HIV-1, o monitoramento do tratamento da infecção pelo HIV-2 

apresenta dificuldades. A principal razão é a indisponibilidade de exame padronizado 

de CV-HIV-2. Muitos pacientes infectados por HIV-2 apresentam CV indetectável nos 

testes convencionais disponíveis. 

No seguimento clínico do paciente, deve ser solicitado LT-CD4+ a cada seis meses, se 

paciente estável ou a cada três ou quatro meses, se houver presença de algum evento 

clínico importante, como, por exemplo, diagnóstico de hepatites virais, TB pulmonar 

ou extrapulmonar e toxicidade aos ARV.  
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7 INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS 

As interações farmacocinéticas (PK) entre ARV e outros medicamentos concomitantes 

são comuns e podem levar ao aumento ou diminuição da exposição aos fármacos, 

reduzindo a eficácia da TARV ou aumento sua toxidade.  

Ao prescrever ou trocar um ou mais medicamentos em um regime de TARV, 

deve-se considerar todos os medicamentos em uso, incluindo produtos e 

medicamentos à base de plantas e suplementos dietéticos.  

 

Uma revisão completa dos medicamentos em uso pode ajudar na prescrição de um 

regime que minimize as interações indesejáveis. A magnitude e a significância das 

interações são difíceis de prever quando vários fármacos com vias metabólicas 

concorrentes são prescritos simultaneamente.  

Quando a prescrição de medicações com interação for necessária, deve-se estar atento 

ao monitoramento da eficácia terapêutica e/ou toxicidades relacionadas à 

concentração. 

Alguns grupos de medicamentos devem receber especial atenção quando prescrito em 

associação a TARV, seja pela sua alta frequência na prática clínica, importante 

interação e/ou necessidade de ajuste de dose: 

 Contraceptivos hormonais; 

 Medicações antituberculosas, em especial a rifampicina; 

 Estatinas; 

 Inibidores da bomba de próton (IBP) e antiácidos; 

 Anticonvulsivantes e antidepressivos; 

 Medicações para Hepatite C; 

 Antimaláricos; 

Consulte o item 13.2 “Interações medicamentosas” para maiores informações entre 

interações medicamentosas entre os ARV, contraceptivos hormonais, 

antituberculínicos, antidepressivos, anti-hipertensivos, analgésicos, antimaláricos e 

outros medicamentos.   
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8 COMORBIDADES NÃO INFECCIOSAS RELACIONADAS AO HIV 

Antes de 1996, a mortalidade associada à infecção pelo HIV era superior a 20% ao ano. 

Nos países em que há ampla disponibilização de tratamento efetivo com 

antirretrovirais, essa taxa caiu para menos de 2% ao ano no intervalo recorde de dez 

anos. Entretanto, esse aumento de sobrevida decorrente do uso dos medicamentos 

antirretrovirais expôs as PVHIV aos efeitos degenerativos da doença em outros 

âmbitos de sua saúde. 

 

8.1 AVALIAÇÃO E MANEJO CLÍNICO DE ALTERAÇÕES METABÓLICAS EM PVHIV 

8.1.1 PAPEL DO VÍRUS HIV NO RISCO CARDIOVASCULAR 

A ativação imune persistente, associada a infecção pelo HIV, gera um processo 

inflamatório crônico. Estas alterações estão presentes principalmente em pacientes 

virgens de terapia, mas também naqueles em TARV. 

Indivíduos infectados pelo HIV apresentam níveis mais elevados de marcadores de 

inflamação, associados ao aumento do RCV.  

  

A ação aterogênica do HIV também se manifesta através de alterações no 

metabolismo do colesterol, redirecionando o colesterol para tecidos extra-hepáticos, 

assim como comprometendo o efluxo de colesterol a partir de macrófagos, facilitando 

a formação de células espumosas. A translocação bacteriana a partir do intestino, 

devido à perda de tecido linfoide pela depleção de células T, libera lipopolissacarídeos 

na circulação, que funcionam como potentes imunógenos, desencadeando inflamação 

crônica.  A supressão de genes necessários para a interrupção da inflamação é outro 

mecanismo pelo qual a infecção pelo HIV promove a desregulação da resposta 

inflamatória. 

 

8.1.2 SÍNDROME METABÓLICA 

A síndrome metabólica compreende um conjunto de fatores de risco para doença 

cardiovascular e diabetes, que incluem hiperglicemia, hipertensão arterial, 

hipertrigliceridemia, redução dos níveis do HDL colesterol e obesidade (em especial a 

obesidade central). Indivíduos com SMet parecem ser mais susceptíveis a uma série de 

outras condições, como algumas neoplasias, síndrome do ovário policístico e asma. 

A Tabela 1 apresenta os critérios para Diagnóstico de SMet: 

Tabela 1. Critérios para diagnóstico de Síndrome Metabólica 
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CRITÉRIO OBRIGATÓRIO 

 Obesidade Visceral (circunferência abdominal) ¹ 

MAIS DE DOIS CRITÉRIOS 

 Triglicerídeos ≥ 150 mg/dl ou tratamento 

 HDL < 40 mg/dl (H); 50 mg/dl (M) 

 PAs ≥ 130 ou PAd ≥ 85 mmHg ou tratamento 

 Glicemia de jejum > 99mg/dl; o teste de tolerância a glicose é recomendado, mas 

não necessário para diagnóstico de SMet. 

¹ Medidas de circunferência abdominal conforme Etnia (cm) para homens (H) e 
mulheres (M). 

Europídeos (caucasóides): ≥ 94 cm (H) ≥ 80 cm (M) ; Sul-americanos e América 
Central: ≥ 90 cm (H) ≥80cm (M); Sul-asiáticos e Chineses:  ≥ 90 cm (H) ≥80cm 
(M); Japoneses: ≥ 90 cm (H) ≥85cm (M); 

Fonte: Diretrizes Brasileiras de Obesidade, ABESO, tabela 5, pg 17; 2016 

 

8.1.3 AVALIAÇÃO DO RISCO CARDIOVASCULAR 

Recomenda-se que o risco cardiovascular seja avaliado em todas as PVHIV na 

abordagem inicial e a cada mudança na TARV, por meio da escala de risco de 

Framingham (ver item 4.8 Avaliação do risco cardiovascular). 

Pacientes infectados pelo HIV possuem um risco aumentado de doença cardiovascular, 

quando comparados à população geral. A ativação imune persistente, promovida pela 

infecção, com inflamação e  lesão endotelial, corraboram para o aumento do RCV.  

Apesar de alguns antirretrovirais poderem aumentar o risco cardiovascular (pela 

dislipidemia, toxicidade mitocondrial e aumento da agregação plaquetária), os 

benefícios da TARV superam o pequeno risco adicional observado com seu uso. 

 

Pacientes em TARV com CV plasmática indetectável apresentam proteção para DCV 

quando comparados a pacientes sem TARV ou com CV detectável. As PVHIV que mais 

se beneficiam do início precoce de TARV como fator protetor para DCV são as com 

mais de 50 anos de idade, CV > 50.000 cópias/mL  pré-TARV e aquelas com elevado 

escore de Framingham (>20%).  É importante ressaltar que as ferramentas utilizadas 

na prática clínica para estimar o RCV em pacientes com HIV foram desenhadas para a 

população geral. Como o próprio HIV é um fator de risco para doença cardiovascular, 
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estas ferramentas podem subestimar o risco real de DCV nas PVHIV. Ainda não há 

estudos conclusivos sobre qual ferramenta confere a melhor estimativa de risco nesta 

população. Escores de avaliação para risco cardiovascular para PVHIV estão disponíveis 

em http://www.chip.dk/Tools. 

A Tabela 2 resume a indicação e a periodicidade dos principais parâmetros a serem 

observados para avaliação de RCV. 

Tabela 2- Avaliação de RCV 

TANTO NA ABORDAGEM INICIAL, QUANTO NAS OCASIÕES DE 

MUDANÇA NA TARV 

 Escala de risco de Framingham 

 Níveis de lipídios 

 Presença de diabetes mellitus/resistência insulínica ¹ 

 Tabagismo 

 Hábitos alimentares 

 Atividade física 

 Pressão arterial basal 

 Circunferência abdominal 

 Índice de massa corporal 

Avaliar história familiar de doença coronariana ou doença vascular, hipertensão ou 

diabetes mellitus 

¹ A dosagem da hemoglobina glicosilada (HbA1c) como parâmetro no controle 

glicêmico de PVHIV pode estar subestimada em até 1 ponto percentual. Por este 

motivo, uma meta terapêutica mais baixa deste parâmetro é desejável, desde que o 

paciente não experimente hipoglicemia associada. 

 

O intervalo da reavaliação do RCV varia de acordo com o risco inicial e o esquema ARV 

em uso, conforme descrito a seguir:  

 Risco baixo (≤ 10%) e sem uso de IP: reavaliar a cada dois anos; 

 Risco moderado (> 10 e < 20%) e alto, independentemente do uso de IP: 

reavaliar a cada seis a doze meses; 

 Risco elevado (≥ 20%), independentemente do uso de IP: reavaliar depois de 

um mês e posteriormente a cada três meses.  
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A Figura 2 mostra os fatores associados a elevação de RCV para PVHIV. 

 
Figura 2 – Fatores de RCV para PVHIV. 

 

8.1.4  MANEJO CLÍNICO DA DISLIPIDEMIA: 

O tratamento da dislipidemia tem por objetivo final a redução de eventos 

cardiovasculares (incluindo mortalidade) bem como a prevenção de pancreatite aguda 

(associada à hipertrigliceridemia grave). 

O tratamento da dislipidemia compreende duas grandes condutas: não 

medicamentosa e medicamentosa. 

O Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas Dislipidemia: Prevenção de eventos 

cardiovasculares e pancreatite vigente, disponível em 

http://portalsaude.saude.gov.br/index.php/o-ministerio/principal/leia-mais-o-

ministerio/840-sctie-raiz/daf-raiz/cgceaf-raiz/cgceaf/l3-cgceaf/11646-pcdt, 

descreve em detalhes informações sobre diagnóstico, tratamento, critérios de 

inclusão para terapia, situações especiais, monitoramento e outros subsídios 

relevantes para o manejo dessa condição no Brasil. 

 

A seguir apresenta-se algumas particularidades adicionais para o cuidado das PVHIV.  

8.1.4.1 MANEJO NÃO FARMACOLÓGICO 

A estratégia de prevenção às doenças cardiovasculares em PVHIV é semelhante a 

recomendada a população em geral. Deve-se estimular a adoção de um estilo de vida 

saudável incluindo alimentação equilibrada, prática de atividade física, perda de peso e 

interrupção do tabagismo.  

http://portalsaude.saude.gov.br/index.php/o-ministerio/principal/leia-mais-o-ministerio/840-sctie-raiz/daf-raiz/cgceaf-raiz/cgceaf/l3-cgceaf/11646-pcdt
http://portalsaude.saude.gov.br/index.php/o-ministerio/principal/leia-mais-o-ministerio/840-sctie-raiz/daf-raiz/cgceaf-raiz/cgceaf/l3-cgceaf/11646-pcdt
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O sumário das recomendações está esquematizado na Figura 3. 

 

Figura 3. Esquema de prevenção cardiovascular em PVHIV 

 

ORIENTAÇÃO NUTRICIONAL 

Em pacientes com dislipidemia leve a moderada, as metas recomendadas podem ser 

atingidas com a utilização de medidas não farmacológicas simples, como mudança no 

habito alimentar, pratica de exercício físico e manutenção do peso ideal.  

 Limitar a ingestão de gorduras saturadas, colesterol e carboidratos refinados. 

 Reduzir a ingestão total de gordura para <30% e o colesterol dietético para <300 

mg/dia. 

 Enfatizar a ingestão de vegetais, frutas e grãos com fibras. 

 Redução de bebidas e alimentos com adição de açúcar. 

 Escolha e prepare alimentos com pouco ou nenhum sal. O objetivo é comer menos 

de 1.500 mg de sódio por dia.  

  Enfatizar o consumo de peixe, aves (sem pele) e carne magra. 
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A Tabela 4 resume algumas recomendações dietéticas para pacientes com dislipidemia 

Tabela 4 - Hipercolesterolemia: Recomendações dietéticas  

 Preferir Consumir com moderação Evitar 

Cereais  Grãos integrais 
(aveia, cevada, 
linhaça, etc.) 

Pão refinado, arroz e 
massas, biscoitos, cereais 
açucarados  

Pães doces, bolos, 
tortas, croissants 

Vegetais  Vegetais crus e 
cozidos  

 Vegetais preparados 
na manteiga ou 
creme 

Legumes   Todos, incluindo 
soja e proteína de 
soja 

  

Frutas  Frutas Frescas ou 
congeladas 

 Frutas secas, geleia, 
compotas, sorvetes 

 

Doces e 
adoçantes  

Adoçantes não 
calóricos 

 Mel, chocolates (dar 
preferência a > teor de 
cacau e evitar chocolate 
ao leite), doces  

Bolos e sorvetes 

Carnes e 
peixes  

 

 Peixe magro e 
oleoso, frango 
sem a pele  

Cortes de carne bovina 
magra, carne de porco, 
frutos do mar 

Salsichas, salames, 
toucinho, costelas, 
vísceras 

Alimentos 
lácteos e 
ovos  

 

Leite e iogurte 
desnatados, clara 
de ovos  

Leite semidesnatado, 
queijos brancos e 
derivados magros 

Queijos amarelos e 
cremosos, gema de 
ovo, leite e iogurte 
integrais 

Molhos para 
temperar e 
cozinhar  

Vinagre, ketchup, 
mostarda, molhos 
sem gordura 

Óleos vegetais, margarinas 
leves, molhos de salada, 
maionese 

Manteiga, 
margarinas sólidas, 
gorduras de porco e 
trans, óleo de coco 

Nozes e 
sementes 

 Todas   Coco, Dendê 

Preparo dos 
alimentos  

Grelhados, 
cozidos e no 
vapor  

Assados e refogados  Fritos 

Hipertrigliceridemia 



 

107 
 

Evitar carboidratos refinados, tais como pães brancos, arroz branco, biscoitos, 

bolachas, doces, bolos, açúcar e bebidas alcoólicas. 

 

PRÁTICA DE ATIVIDADE FÍSICA  

O exercício aeróbio regular é uma intervenção eficaz no estilo de vida para melhorar a 

saúde e reduzir o RCV.  

A atividade física regular constitui medida auxiliar para o controle das dislipidemias. A 

prática de exercícios físicos aeróbios promove redução dos níveis plasmáticos de TG, e 

aumento dos níveis de HDL colesterol, porém sem efeitos significativos sobre as 

concentrações de LDL colesterol. Dados recentes também comprovam que exercício 

aeróbio regular (no mínimo 5 vezes na semana por 45 a 60 min, com a meta de atingir 

FC máxima de 60 a 75%) melhora a capacidade fibrinolítica endotelial em PVHIV e 

proporciona uma redução do stress oxidativo. A combinação de atividade física 

aeróbica e resistida demonstra efeitos benéficos sobre a qualidade de vida, capacidade 

aeróbica e força muscular em pacientes com HIV.  

 

INTERRUPÇÃO DO TABAGISMO 

Uma importante característica observada em PVHIV é a alta prevalência do tabagismo, 

bem superior à da população em geral.  O tabagismo é a maior causa isolada evitável 

de adoecimento e mortes precoces em todo o mundo. É reconhecido como uma 

doença epidêmica que causa dependência física, psicológica e comportamental 

semelhante ao que ocorre com o uso de outras drogas como álcool, cocaína e heroína. 

A dependência ocorre pela presença da nicotina nos produtos à base de tabaco. Além 

dos inúmeros malefícios já conhecidos, o tabagismo também leva a redução na 

produção da adiponectina, gerando um aumento do risco de disfunção endotelial e de 

resistência à insulina. 

A interrupção do tabagismo constitui medida fundamental e prioritária na prevenção 

primária e secundária da aterosclerose. Esta medida, isoladamente já reduz 

consideravelmente o risco cardiovascular. 

O tratamento do tabagismo no Sistema Único de Saúde (SUS) é previsto no Programa 

Nacional de Controle do Tabagismo. Maiores informações consulte: 

http://www2.inca.gov.br/wps/wcm/connect/acoes_programas/site/home/nobrasil

/programa-nacional-controle-tabagismo. 

 

SELEÇÃO DO ESQUEMA ANTIRRETROVIRAL MAIS ADEQUADO 
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A escolha dos ARV para compor o esquema de tratamento inicial deve levar em conta, 

sempre que possível, a presença de comorbidades. A adequada seleção de drogas com 

melhor perfil de segurança pode evitar a elevação do risco de complicações 

decorrentes da toxicidade dos ARV. Em pacientes com RCV pré-existente, não é 

aconselhável optar por drogas que acentuem a dislipidemia, ou que estejam 

associadas a maior risco de eventos dessa natureza. O mesmo vale para pacientes com 

comprometimento renal, diabetes, ou alterações do metabolismo ósseo. Nesse 

cenário, a utilização de drogas sem impacto metabólico significativo pode minimizar o 

risco de eventos não infecciosos nessa população.  

A troca de drogas ARV associadas a distúrbios metabólicos por outras 

metabolicamente neutras é recomendada, desde que esta modificação não aumente o 

risco de falha virológica. Vários estudos demonstram que este tipo de troca pode 

ocasionar benefícios sobre o padrão de dislipidemia, resistência à insulina, e disfunção 

renal, ou óssea – ver item 5.6 Evento adverso dos ARV e 5.7 Substituição de esquemas 

(Switch) de terapia antirretroviral. 

 

8.1.4.2 MANEJO FARMACOLÓGICO 

Os medicamentos mais utilizados no tratamento da dislipidemia em PVHIV são os 

mesmos usados na população geral: fibratos e estatinas. Considerando-se que os 

triglicerídeos isoladamente não representam fator de RCV, o uso de fibratos deve ser 

instituído somente quando os valores forem superiores a 500mg/dL. Entretanto, 

quando alterações menos acentuadas forem acompanhadas de DCV preexistente, 

histórico familiar precoce de DCV e HDL <40mg/dL seu uso deve ser considerado. Em 

pacientes com valores baixos de HDL (<40mg/dL) e/ou valores altos do LDL 

(>130mg/dL) o uso de estatina deve ser considerado.  

O manejo farmacológico da dislipidemia, fármacos disponíveis, doses e 

monitoramento estão descritos no Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas 

Dislipidemia: Prevenção de eventos cardiovasculares e pancreatite vigente, disponível 

em http://portalsaude.saude.gov.br/index.php/o-ministerio/principal/leia-mais-o-

ministerio/840-sctie-raiz/daf-raiz/cgceaf-raiz/cgceaf/l3-cgceaf/11646-pcdt.  

Entretanto algumas particularidades em PVHIV devem ser levadas em consideração, 

em especial as interações medicamentosas com os ARV – Tabela 5 – ver também item 

7 Interações medicamentosas. 

Tabela 7 - Uso de estatinas em pacientes em TARV 

 ARV Efeito no ARV ou na 
estatina 

Dose e recomendações 

http://portalsaude.saude.gov.br/index.php/o-ministerio/principal/leia-mais-o-ministerio/840-sctie-raiz/daf-raiz/cgceaf-raiz/cgceaf/l3-cgceaf/11646-pcdt
http://portalsaude.saude.gov.br/index.php/o-ministerio/principal/leia-mais-o-ministerio/840-sctie-raiz/daf-raiz/cgceaf-raiz/cgceaf/l3-cgceaf/11646-pcdt
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LOVASTATINA 

 

Todos 
os IP  

Aumento significativo dos 
níveis de  lovastatina 

Não usar – CONTRA 
INDICAÇÃO 

SINVASTATINA 

 

Todos 
os IP  

Aumento significativo dos 
níveis de  lovastatina 

Não usar – CONTRA 
INDICADO 

 

 

 

ATORVASTATINA 

ATV e 
ATV/r 

↑ possível atorvastatina  Iniciar com dose baixa 
(10mg)  

DRV/r 

 

DRV/r com atorvastatina 10 
mg similar a 40mg de 
atorvastatina administrada 
isoladamente 

Iniciar com dose baixa 
(10mg) e não exceder 20 
mg/dia 

LPV/r LPV/r ↑ AUC atorvastatina 
488%  

Uso com cautela e menor 
dose possível (não exceder 
20 mg/dia) 

TPV/r ↑ atorvastatina AUC 836%   Não usar – CONTRA 
INDICADO 

PRAVASTATINA 

 

ATV/r Ausência de dados Uso com cautela, menor 
dose possível. Monitorar 
eficácia e eventos adversos. 

DRV/r  DRV/r, pravastatina AUC  
↑ 81% após única dose de 
pravastatina 

Uso com cautela, menor 
dose possível. Monitorar 
eficácia e eventos adversos. 

LPV/r pravastatina AUC ↑ 33%  Não é necessário ajuste de 
dose. 

Todos IP/r: Contraindicado uso com lovastatina ou simvastatina 

ITRNN (EFV. ETR, NVP): Uso com cautela com sinvastatina, pravastatina ou 
lovastatina. 

DTG, RAL: ausência de interações com hipolipemiantes 

 

Sinvastatina e lovastatina não devem ser utilizadas em função da interação com a 

TARV e o risco de toxicidade. A associação de fibrato com estatina aumenta o risco 

de rabdomiólise e sua utilização deve ser rigorosamente monitorada. 
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8.2 LIPODISTROFIA 

 

A Lipodistrofia é um grupo heterogêneo de desordens do tecido adiposo 

caracterizado pela alteração seletiva de gordura de várias partes do corpo. A 

redistribuição de gordura pode acontecer em conjunto com alterações 

metabólicas, sendo este padrão semelhante ao observado na Síndrome 

Metabólica.  

 

A lipodistrofia tem um impacto importante na qualidade de vida das PVHIV causando-

lhes problemas físicos, psicológicos e sociais. A adesão tende a diminuir ao longo do 

tempo, após o diagnóstico de lipodistrofia, trazendo como consequência o 

desenvolvimento de resistência aos antirretrovirais e o aumento da morbimortalidade 

relacionada à infecção pelo HIV.  

 

8.2.1 EPIDEMIOLOGIA 

O termo “lipodistrofia associada ao HIV” foi introduzido aproximadamente dois anos 

após o início do uso dos IP e, desde então, várias definições têm sido utilizadas para 

descrever a extensão das complicações morfológicas e metabólicas associadas à 

infecção pelo HIV e à TARV.   

Devido às diferenças nos critérios diagnósticos, seleção de população de estudo e 

duração do seguimento, existem diversos relatos de prevalência da lipodistrofia, 

variando de 8-84% com uma média de 42% nos pacientes tratados com regimes com 

IP. 

Os sinais físicos da lipodistrofia normalmente aparecem progressivamente, 

aumentando em gravidade, por um período de 18 a 24 meses e, em seguida, 

estabilizam durante pelo menos dois anos. Pode acometer homens, mulheres, 

adolescentes e crianças. Em alguns pacientes, a lipoatrofia precede a lipohipertrofia, 

mas não há um padrão definido. Estima-se que para a lipodistrofia ser visível é 

necessária alteração de pelo menos 30% do tecido adiposo tanto para mais como para 

menos.  

 

8.2.2 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

As alterações corporais compreendem: 

 Lipoatrofia – redução da gordura em regiões periféricas, como braços, pernas, 

face e nádegas, podendo apresentar proeminência muscular e venosa relativa 

(Figuras A, B, C, E, F, H e K); 
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 Lipohipertrofia ou lipoacumulação – acúmulo de gordura na região abdominal, 

presença de gibosidade dorsal, “ginecomastia” nos homens e aumento de mamas 

em mulheres e acúmulo de gordura em diversos locais do corpo como a região 

submentoniana, pubiana, etc. (Figuras D, G, I, J); 

 Forma mista - associação de lipoatrofia e lipohipertrofia.  

 

 
A 

 
B C 

Figuras A, B e C – Lipoatrofia facial. 
 

 D 
Figura D – Lipoacumulação gibocervical 
(Giba). 
 

 E  F 
Figuras E e F - Perda de tecido subcutâneo em membros superiores e 
inferiores. 

            

Não existe um consenso na literatura quanto à definição da lipodistrofia em pacientes 

com HIV, o que dificulta determinar a sua real prevalência, etiologia e tratamento. O 
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diagnóstico da lipodistrofia associada ao HIV é baseado na concordância entre as 

queixas relatadas pelo paciente e a avaliação feita pela equipe de saúde. Além do 

exame clínico, há algumas ferramentas que podem ser utilizadas no diagnóstico como, 

por exemplo, a antropometria, a impedância bioelétrica e os exames de imagem: a 

densitometria (Dual energy X-ray absorptiometry – DEXA), a tomografia 

computadorizada e a ressonância nuclear magnética.  

 

8.2.3 RECOMENDAÇÕES EM RELAÇÃO AO TRATAMENTO DA LIPODISTROFIA 

Não existe até o momento nenhum tratamento definitivo para as alterações 

morfológicas provocadas pela lipodistrofia. Várias opções terapêuticas têm sido 

exploradas com diversos graus de sucesso, a fim de reduzir os danos causados pela 

lipodistrofia.  

 Mudanças no estilo de vida (exercício físico, orientação nutricional) 

 Redução na exposição aos ARV (modificação da TARV somente indicado para a 

lipoatrofia associada aos ITRN - AZT); 

 Tratamento farmacológico para as alterações metabólicas; 

 Tratamentos cirúrgicos.  

 

O Brasil é o primeiro país a oferecer gratuitamente cirurgias reparadoras para 

portadores de HIV com lipodistrofia. O tratamento cirúrgico ou ambulatorial das 

alterações corporais da lipodistrofia para PVHIV em uso de terapia antirretroviral foi 

incluído no SUS em 2004 e contempla os seguintes procedimentos: 

 Preenchimento facial com polimetilmetacrilato – PMMA; 

 Lipoaspiração de giba ou região submandibular; 

 Lipoaspiração de parede abdominal ou dorso em pacientes; 

 Lipoenxertia de glúteo; 

 Preenchimento facial com tecido gorduroso; 

 Reconstrução glútea e/ou perianal, com lipoenxertia ou PMMA; 

 Redução Mamária; 

 Tratamento da Ginecomastia ou pseudoginecomastia. 

 

8.2.3.1 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO DE PACIENTES PARA O TRATAMENTO CIRÚRGICO OU 

AMBULATORIAL DAS ALTERAÇÕES CORPORAIS DA LIPODISTROFIA: 

 Paciente com diagnóstico de HIV/aids e lipodistrofia decorrente do uso de 

antirretroviral; e  

 Pacientes submetidos à terapia antirretroviral por pelo menos 12 meses; e  

http://en.wikipedia.org/wiki/Dual_energy_X-ray_absorptiometry
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 Pacientes clinicamente estáveis, ou seja, aqueles sem manifestações clínicas 

sugestivas de imunodeficiência nos últimos seis meses; e  

 Pacientes clinicamente estáveis e controlados do ponto de vista de comorbidades; 

e 

 Pacientes com os seguintes resultados clínico-laboratoriais:  

a. LT-CD4+ > 200 céls/mm3; 

b. Carga viral < 1.000 cópias/ml em duas medidas consecutivas com 

intervalo maior ou igual a seis meses  

c. Parâmetros clínico-laboratoriais que preencham os critérios necessários 

e suficientes de segurança para qualquer procedimento cirúrgico.  

 

8.2.3.2 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO DE PACIENTES PARA O TRATAMENTO CIRÚRGICO OU 

AMBULATORIAL DAS ALTERAÇÕES CORPORAIS DA LIPODISTROFIA: 

A. Gerais  

1- Qualquer condição clínica ou comorbidade descompensada nos últimos 

seis meses que confira aumento de risco ao procedimento;   

2- Qualquer tratamento concomitante com anticoagulantes, 

imunomoduladores, imunossupressores e/ou quimioterápicos;  

3- Contagem de LT-CD4+ inferior a 200 céls/mm³ (exame obtido no 

máximo em 120 dias anteriores ao procedimento) ou a critério médico; 

4- Estar na vigência de infecção oportunista, em tratamento de neoplasia 

ou com doença reumática em atividade, nos últimos 120 dias; 

B. Para o preenchimento facial 

5- Presença de sinais de infecções bacterianas ou virais em qualquer sítio 

anatômico (face, cavidade oral, trato respiratório superior, etc.);  

6- Plaquetas < 75.000/mL; 

7- Coinfecção por hepatite C em uso ou em programação de uso de 

interferon;  

8- Gestantes. 

 

Figuras G, H, I, J e K - Pré e pós-operatório do tratamento da lipohipertrofia e 

lipoatrofia. 
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G 
Figuras G – Correção de giba e dorso (Fotos Hospital Heliópolis)  
 

 H 
Figuras H - Reconstituição Glútea (Fotos Hospital Heliópolis) 
 

 I 
Figuras I – Correção submentoniana (Fotos Hospital Heliópolis) 
 

 J 
            Figuras J – Redução de mamas (Fotos Hospital Heliópolis) 
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                       K 

Figuras K - Preenchimento facial (Fotos Márcio Serra) 

 

8.2.4 PATOGENIA DA LIPODISTROFIA 

 Ao longo do tempo tem sido observado que os componentes da síndrome 

lipodistrófica podem ocorrer em conjunto ou isoladamente, resultado de uma 

interação complexa de diversos fatores como os efeitos da TARV, atuação de citocinas 

pró-inflamatórias, papel direto do vírus, genéticos, dentre outros.  

 

Alterações patológicas na lipodistrofia 

As alterações patológicas observadas no tecido adiposo dos pacientes com 

lipodistrofia incluem o aumento da apoptose, da fibrose, e, no nível da citocinas 

inflamatórias, infiltração por macrófagos, pleomorfismo dos adipócitos e perda da 

arquitetura tecidual. A lipoatrofia começa a se desenvolver antes do aparecimento dos 

sinais clínicos. Ela é guiada pelas mudanças moleculares precoces até a perda de 

gordura visível clinicamente.  

 

Papel dos antirretrovirais na lipodistrofia  

Inibidores da transcriptase reversa análogos nucleosídeos (ITRN): Os ITRN levam a 

toxicidade mitocondrial celular através da inibição da DNA-polimerase γ, enzima 

responsável pela síntese da mtDNA, fundamental para a atividade regular da cadeia 

respiratória. Com relação ao tecido adiposo os ITRN, predominantemente os análogos 

timidínicos (AZT e d4T), estão envolvidos na perda de gordura periférica e no 

desenvolvimento de lipoatrofia, uma vez que a depleção da mtDNA induzida por esses 

ARV interfere na adipogênese, na lipogênese, leva ao aumento do estresse oxidativo, 

maior produção de adiponectina, leptina e de citocinas pró-inflamatórias (IL-6, 

proteína quimiotática do monócito 1 – MCP 1). Os ITRN também induzem a redução 

das reservas de lípides, ocasionando resistência à insulina (RI). Principal achado clínico: 

lipoatrofia periférica. Outros ITRN, embora também possam levar a dano celular 

mediado por toxicidade mitocondrial, por exemplo, o ddI (neuropatia periférica, 

pancreatite e hiperlactemia) e o TDF (toxicidade tubular renal), não estão relacionados 

à toxicidade do tecido adiposo.  
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Inibidores da transcriptase reversa não-análogos nucleosídeos (ITRNN): 

tradicionalmente não estão sendo considerados provocadores de lipodistrofia. Dados 

recentes associam o EFZ com lipoatrofia através da diminuição da expressão do SREBP-

1 (marcador de diferenciação dos adipócitos). 

 

Inibidores da protease (IP): entre os IP, o uso do RTV demonstra a diminuição da 

expressão dos marcadores associados à diferenciação dos adipócitos. Entre os IP, este 

efeito nos lípides intracelulares varia consideravelmente. O tamanho do adipócito 

também pode ser reduzido pela lipólise, a qual resulta na liberação de triglicérides 

para a circulação. O aumento da apoptose (morte celular programada) também tem 

sido demonstrado in vivo, em biópsias de tecido adiposo de indivíduos com 

lipodistrofia e nas culturas de adipócitos expostos a vários IP, AZT ou d4T. Além da 

apoptose, a citotoxicidade direta dos adipócitos também ocorre in vitro com a 

exposição aos IP, mas não aos ITRN. A ação direta dos IP nas células de gordura (com 

exceção do ATV) promove ainda o aumento do estresse oxidativo mitocondrial 

levando a maior produção de espécies reativas de oxigênio nos adipócitos de tecido 

subcutâneo.  

 

Proteínas virais 

Algumas proteínas virais acessórias têm sido relacionadas à fisiopatologia da 

lipodistrofia. A proteína Vpr inibe a atividade do PPARγ podendo contribuir para a 

resistência insulínica e para a apoptose do adipócito, assim como antagoniza o fator de 

transcrição da insulina (FKHR), favorecendo a resistência insulínica. Já a proteína Tat 

eleva a sensibilidade tecidual aos glicocorticoides provocando alterações do tecido 

gorduroso semelhante à Síndrome Cushingóide.   

 

Citocinas inflamatórias 

Outros mecanismos importantes na patogênese da lipoatrofia estão associados aos 

elevados níveis de citocinas inflamatórias (TNF-α, IL-6, MCP-1). O tecido lipoatrófico 

dos indivíduos infectados pelo HIV apresenta expressão aumentada dos níveis de TNF-

α, citocina que induz a apoptose das células de gordura.  

 

Hormônios 

Também se verifica o papel de alguns hormônios relacionados diretamente com o 

tecido adiposo na patogênese da lipodistrofia, especialmente a adiponectina e a 

leptina.  

Adiponectina: a deficiência de adiponectina tem sido implicada na obesidade, na 

resistência à insulina e no diabetes tipo 2 na população em geral e também tem sido 

correlacionada inversamente com acúmulo de gordura visceral em pacientes HIV com 
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lipodistrofia. A presença de baixos níveis plasmáticos de adiponectina e a sua menor 

expressão no tecido adiposo é observada após a administração de IP (pela inibição da 

adipogênese). Esta também tem sido observada com o uso de d4T e AZT. Estudos in 

vitro têm mostrado que a expressão do gene regulador da adiponectina é mais 

diminuída pelos IP do que pelos ITRN. As concentrações de adiponectina também 

podem ser reduzidas pelas citocinas pró-inflamatórias TNF-α e IL-6.  

Leptina: é um hormônio derivado dos adipócitos e os seus níveis plasmáticos se 

correlacionam diretamente com a quantidade do tecido adiposo (tecido adiposo 

subcutâneo, melhor do que o tecido adiposo visceral). Indivíduos com lipoatrofia 

apresentam redução da síntese de leptina e diminuição da gordura subcutânea, 

enquanto os pacientes com lipohipertrofia exibem níveis elevados de leptina devido à 

resistência à mesma. Este estado de resistência à leptina pode também estar associado 

à síndrome metabólica e a RI nos pacientes infectados pelo HIV com lipohipertrofia.  

 

8.2.5 INTERAÇÕES COM ARV 

Apesar dos relatos iniciais de uma associação entre os IP e a lipodistrofia, observou-se 

rapidamente que outros medicamentos também estavam implicados no 

desenvolvimento desta síndrome. Em 1999 foi descrita a associação entre análogos 

timidínicos, particularmente a d4T, e a perda de gordura, e esta associação foi 

sustentada pela melhora da gordura subcutânea e dos níveis de triglicérides após a 

troca do d4T por AZT, ABC ou TDF.  

Com o decorrer do tempo, ficou claro que os componentes da lipodistrofia são 

resultantes de processos parcialmente independentes. Antirretrovirais diferentes 

estão associados a vários tipos e graus de toxicidade e a síndrome da lipodistrofia é o 

resultado de uma complexa interação entre diversos fatores. Em geral, os análogos 

timidínicos, especialmente o d4T e AZT, estão associados com lipoatrofia e os IP com 

lipohipertrofia. 

No Quadro 1 apresenta-se as diferentes classes de drogas antirretrovirais, e seus de 

efeitos metabólicos e na distribuição de gordura nas PVHIV.  
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Quadro 1 - Drogas antirretrovirais, seus efeitos metabólicos e na distribuição de 
gordura. 

Classe Molécula Abreviatu
ra 

Lipoatrof
ia 

Lipohipertro
fia 

Dislipide
mia 

Resistênc
ia 
à 

Insulina 

 
 
 
ITRN 

Estavudina d4T +++ ++ ++ ++ 

Zidovudina AZT ++ + + ++ 

Didanosina ddI +/- +/- + + 

Lamivudina 3TC 0 0 + 0 

Abacavir ABC 0 0 + 0 

Tenofivir TDF 0 0 0 0 

Entricitabin
a 

FTC 0 0 0 0 

ITRNN Efavirenz EFZ +/- +/- ++HDL ↑ + 

Nevirapina NVP 0 0 +HDL ↑ 0 

 
 
 
 
IP 

Ritonavir RTV +/- + +++ ++ 

Indinavir IDV +/- + + +++ 

Nelfinavir NFV +/- + ++ + 

Lopinavir LPV +/- + ++ ++ 

Amprenavir
/ 

Fosamprena
vir 

APV/FPV +/- + + +/- 

Saquinavir SQV +/- + +/- +/- 

Atazanavir ATV 0 ++ +/- 0 

Darunavir DRV 0 + +/- +/- 

Inibidor 
de 
Fusão 

Enfuvirtide T20 ? ? 0 0 

Inibidor 
CCR5 

Maraviroqu
e 

MVC ? ? 0 0 

Inibidor 
de 
Integra
se 

Raltegravir RAL ? ? 0 0 

Fonte: Adaptado de Caron-Debarle et al, 2010.  
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8.3 ALTERAÇÕES NEUROCOGNITIVAS ASSOCIADAS AO HIV/AIDS 

8.3.1 EPIDEMIOLOGIA E CLASSIFICAÇÃO  

A introdução da TARV diminuiu a incidência da maioria das doenças neurológicas 

oportunistas em pacientes infectados pelo HIV. Entretanto, as alterações 

neurocognitivas associadas ao HIV (HAND, HIV-associated neurocognitive disorders), 

permanecem com prevalência significativa, variando de 30 a 70%, mesmo em 

indivíduos em uso de ARV. Ao longo dos anos, o perfil clínico das manifestações 

neurocognitivas mudou, caracterizando-se por uma incidência reduzida de HAD e 

maior frequência das formas mais brandas, MND e ANI.  

A classificação das HAND depende basicamente de duas variáveis: avaliação 

neuropsicológica e avaliação do impacto da doença nas atividades da vida diária 

(Quadros 1 e 2). 

Quadro 1. Classificação das HAND. 

- Alteração neurocognitiva 

assintomática (ANI, asymptomatic 

neurocognitive impairment) 

Alteração de ≥ 2 domínios cognitivos na avaliação 

neuropsicológica, sem interferência funcional nas 

atividades instrumentais da vida diária. 

- Desordem neurocognitiva 

leve/moderada (MND, mild 

neurocognitive disorder) 

Alteração de ≥ 2 domínios cognitivos na avaliação 

neuropsicológica, com interferência funcional nas 

atividades instrumentais da vida diária. 

- Demência associada ao HIV (HAD, 

HIV-associated dementia) 

Alterações graves de ≥ 2 domínios cognitivos, 

com interferência funcional marcada nas 

atividades instrumentais da vida diária. 

 

Quadro 2. Escala Instrumental para Atividades da Vida Diária. Adaptado de: Lopes 
dos Santos e Virtuoso Junior, 2008. 

 
[A] Em relação ao 
uso de telefone: 

3 = recebe e faz ligações sem assistência 
2 = necessita de assistência para realizar ligações telefônicas 
1 = não tem o hábito ou é incapaz de usar o telefone 

 
[B] Em relação às 
viagens: 

3 = realiza viagens sozinho 
2 =somente viaja quando tem companhia 
1 = não tem o hábito ou é incapaz de usar de viajar 

 
[C] Em relação à 
realização de 
compras: 

3 = realiza compras quando é fornecido transporte 
2 = somente faz compras quando tem companhia 
1 = não tem o hábito ou é incapaz de realizar compras  

 
[D] Em relação ao 
preparo de refeições 

3 = planeja e cozinha as refeições completas  
2 = prepara somente refeições pequenas ou quando tem 
ajuda 
1 = não tem o hábito ou é incapaz de preparar refeições 

 3 = realiza tarefas pesadas 
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[E] Em relação ao 
trabalho doméstico 

2 = realiza tarefas leves, precisando de ajuda nas pesadas 
1 = não tem o hábito ou é incapaz de realizar trabalhos 
domésticos  

 
[F] Em relação ao uso 
de medicamentos 

3 = faz uso de medicamentos sem assistência 
2 = necessita de lembretes ou de assistência 
1 = é incapaz de controlar sozinho o uso de medicamentos 

 
[G] Em relação ao 
manuseio de 
dinheiro 
 

3 = paga contas sem auxilio 
2 = necessita de assistência para o pagar contas 
1 = não tem o hábito de lidar com dinheiro ou é incapaz de 
manusear dinheiro, contas 

Pontuação Total:  

Nota. Interpretação da Escala Instrumental para Atividades da Vida Diária. O escore 

final consiste na somatória dos itens A-G. O máximo escore possível é de 21 pontos. 

Classificação: Dependência total ≤ 7; Dependência parcial: > 7 até < 21; 

Independência: 21. Para pacientes que usualmente não realizam as atividades dos 

itens D-E, considerar o máximo escore possível de 15 e usar a seguinte classificação: 

Dependência total ≤ 5; Dependência parcial: > 5 até < 15; Independência: 15. 

 

Os principais fatores de risco associados às HAND:  

 nadir de LT-CD4+ < 350 céls/mm3 ou LT-CD4+ atual < 350 céls/mm3;  

 idade > 50 anos;  

 coinfecção pelo vírus da hepatite C;  

 fatores de risco para doença cerebrovascular: diabetes ou resistência à insulina,      

 hipertensão, hipercolesterolemia, obesidade;  

 nível de escolaridade baixo; 

 comorbidades psiquiátricas: depressão, ansiedade, transtorno bipolar. 

 

8.3.2 HISTÓRIA NATURAL DAS ALTERAÇÕES NEUROCOGNITIVAS 

As HAND são caracterizadas por evolução progressiva, variando de meses a anos. Na 

ANI, as alterações são notadas apenas no teste neuropsicológico, sem haver 

interferência nas atividades da vida diária. Embora seja possível que pacientes com ANI 

possam evoluir para formas sintomáticas, o significado clínico dessa categoria ainda é 

controverso e está usualmente restrito à pesquisa.  Já na MND, nota-se alteração nas 

atividades instrumentais da vida diária, além das alterações no teste neuropsicológico. 

Em geral, mudanças sutis na função cognitiva são observadas, podendo haver apatia e 

irritabilidade. A apresentação mais grave da HAND é a HAD, e constitui uma síndrome 

que engloba sintomas cognitivos mais impactantes e deficiência em habilidades 
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motoras. Classicamente, pacientes com HAD apresentam déficit de atenção, sintomas 

depressivos e alterações psicomotoras, compostas por lentificação psicomotora, 

disdiadococinesia, hiperreflexia e marcha espástica. Em estágio avançado da doença, o 

paciente é incapaz de realizar atividades simples de forma independente e apresenta 

intensa dificuldade motora, podendo apresentar, concomitantemente, mielopatia 

e/ou neuropatia periférica.  

 

8.3.3 IMPACTO DA TARV NA HISTÓRIA NATURAL DAS ALTERAÇÕES NEUROCOGNITIVAS 

A TARV mudou o curso da história natural das HAND, estabilizando ou melhorando a 

maioria dos casos mais graves. Por outro lado, as categorias se tornaram dinâmicas e 

bidirecionais, e vários padrões evolutivos podem ser identificados. O início precoce da 

TARV constitui a melhor estratégia preventiva, evitando-se o baixo nadir de LT-CD4+, 

considerado o principal fator de risco associado às HAND.  

 

8.3.4 ABORDAGEM DIAGNÓSTICA 

8.3.4.1 TRIAGEM DAS HAND 

Recomenda-se rastreio das seguintes esferas cognitivas, no momento do diagnóstico 

da infecção pelo HIV, antes do início da TARV e depois, anualmente (em pacientes com 

fatores de risco para HAND, a triagem pode ser realizada em intervalos de 6 meses):  

 memória (“Você tem perda de memória frequente? Se esquece de eventos 

especiais ou reuniões, inclusive aquelas mais recentes?”) 

  lentificação psicomotora (“Você sente que você está mais lento quando pensa, 

planeja atividades ou resolve problemas?”) e 

 atenção (“Você tem dificuldades para prestar atenção, p.e para conversar, ler 

um jornal ou assistir um filme?). 

A triagem também deve ser realizada se existe evidência de piora clínica. Se pelo 

menos uma resposta for consistentemente afirmativa, recomenda-se continuar com 

outras avaliações.   

 

8.3.4.2 AVALIAÇÃO PARA DEPRESSÃO  

Como depressão é uma condição bastante prevalente e causadora de impacto na 

função cognitiva, é fundamental avaliar o paciente quanto a sua presença no momento 

da investigação das HAND. Contudo, há possibilidade dos transtornos (depressão e 

HAND) coexistirem.  
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8.3.4.3 DIAGNÓSTICO CONFIRMATÓRIO 

Avaliação neuropsicológica 

A confirmação do diagnóstico e classificação das HAND é através de uma avaliação 

neuropsicológica formal, que deve ser realizada por profissionais treinados, e dura 

aproximadamente 2 horas. Entretanto, estudos sugerem o potencial uso de baterias 

simplificadas, de cerca de 15-20 minutos, a fim de ampliar o acesso desta ferramenta 

na prática clínica diária. A avaliação neuropsicológica deve ser sempre complementada 

com ferramentas que avaliam as atividades instrumentais da vida diária (IADL, 

instrumental activities of daily living) (Quadro 2).  Como mencionado anteriormente, 

essa avaliação permite categorizar as HAND. 

Em contextos de impossibilidade de avaliação neuropsicológica formal, sugerimos 

utilizar a International HIV Dementia Scale (IHDS) (Quadro 3). Essa escala é uma 

ferramenta desenhada inicialmente para a triagem, que pode ser aplicada em poucos 

minutos, não sofre influência da escolaridade e foi validada transculturalmente. 

Utilizando a nota de corte ≤11 pode ser útil no diagnóstico de HAD ou MND. Neste 

cenário, a avaliação das IADL é fundamental para complementar a informação 

proporcionada pela IHDS (Figura 1).  

Importante lembrar que a avaliação do Mini-Exame do Estado Mental, classicamente 

utilizado como ferramenta de triagem para demências corticais do tipo Alzheimer, 

pode ser normal em pacientes com HAND. 

Quadro 3. International HIV Dementia Scale. Adaptado de: Sackor e colaboradores, 
2005. 

Registro de memória: Mencionar 4 palavras que o paciente deverá recordar (cão, 
chapéu, feijão, vermelho). Apresentar cada palavra em 1 segundo. Depois, peça para 
o paciente repetir as 4 palavras que você acabou de mencionar. Repita as palavras 
que o paciente não lembrou imediatamente. Explique ao paciente que você 
perguntará por essas palavras alguns minutos depois. 

1. Rapidez motora: 
Solicite que o paciente 
bata os dois primeiros 
dedos da mão não 
dominante tão ampla e 
rapidamente como seja 
possível. 

Pontuação: 

4 = 15 em 5 segundos 

3 = 11-14 em 5 
segundos 

2 = 7-10 em 5 segundos 

1 = 3-6 em 5 segundos                                                 

0 = 0-2 em 5 segundos 
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2. Rapidez 
psicomotora: O 
paciente deverá 
realizar os seguintes 
movimentos com a 
mão não dominante 
tão rápido como seja 
possível:  

1) Apertar a mão em 
punho sobre uma 
superfície plana,  

2) Colocar a mão sobre 
uma superfície plana 
com a palma para 
baixo, e  

3) Colocar a mão 
perpendicular à 
superfície plana sobre 
o lado do quinto dedo. 
Demonstrar e solicitar 
que o paciente 
pratique duas vezes 
esses movimentos. 

Pontuação: 

4 = 4 sequências em 10 
segundos 

3 = 3 sequências em 10 
segundos 

2 = 2 sequências em 10 
segundos 

1 = 1 sequência em 10 
segundos 

0 = incapaz de realizar  

 

 

 

 

 

 

 

3. Memória: perguntar 
ao paciente pelas 4 
palavras mencionadas 
ao início desta parte da 
avaliação. Para as 
palavras não 
recordadas, mencionar 
uma clave semântica, 
por exemplo: animal 
(cão), peça de roupa 
(chapéu), alimento 
(feijão), cor 
(vermelho). 

Pontuação: 

1 ponto para cada 
palavra lembrada 
espontaneamente.  

0.5 ponto para cada 
palavra lembrada após 
a pista semântica. 
(Máximo = 4 pontos) 

 

 

Pontuação Total:   

Nota. Interpretação da International HIV Dementia Scale: O escore final consiste na 
somatória dos itens 1-3. O máximo escore possível é de 12 pontos. Pacientes com 

pontuações  11 podem sugerir HAD ou MND. 
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8.3.4.4 AVALIAÇÃO DE POTENCIAIS FATORES DE CONFUSÃO 

Os pacientes com infecção pelo HIV apresentam uma alta prevalência de 

condições ou comorbidades que podem explicar parcial ou completamente o déficit 

cognitivo e confundir o diagnóstico das HAND. Portanto, é fundamental avaliar a 

presença de doenças neurológicas e psiquiátricas; uso de medicamentos psicotrópicos, 

álcool e drogas ilícitas; coinfecção pelo vírus da hepatite C; assim como doenças 

vasculares, metabólicas ou degenerativas.  Considerar que o antecedente de uma ou 

mais dessas doenças ou condições pode justificar as alterações neurocognitivas atuais 

e complicar ou impossibilitar o diagnóstico das HAND.   

Exames de imagem e líquido cefalorraquiano 

O exame de imagem ( TC de crânio e/ou RM de encéfalo) auxilia no diagnóstico 

da HAND. Entretanto, nenhum achado é patognomônico dessa doença. O exame de 

imagem auxilia na avaliação dos casos, excluindo diagnósticos alternativos, além de 

poder demonstrar as alterações mais comuns das HAND. O achado radiológico mais 

frequente é a redução do volume encefálico (atrofia), em especial da substância 

branca, núcleo caudado e cortical. Alguns indivíduos com HAND, especialmente os que 

apresentam HAD, podem apresentar, na RM, hiperintensidades difusas nas regiões 

periventriculares, evidenciadas nas sequências ponderadas em T2 e FLAIR. Essas 

alterações, apesar de consistentes com o diagnóstico das HAND, não são específicas 

desta condição. Os principais padrões de imagem encontrados nas mais comuns 

manifestações neurológicas associadas ao HIV encontram-se no Quadro 4. 

Quadro 4. Características neurorradiológicas mais comuns da demência pelo HIV e das 
principais doenças oportunistas do sistema nervoso central  em pessoas vivendo com 
HIV/aids. 

Doença Padrão Efeito de 
massa 

Realce pelo 
contraste 

Localização 
característica 

HAND Difuso, mal 
definidas 

Ausente Ausente Substância 
branca 

profunda 

Toxoplasmose 
cerebral 

Focal ou 
multifocal 

Presente Presente Gânglios da 
base, lobos 
frontais e 
parietais  

Tuberculomas  Focal ou 
multifocal 

Presente Presente Base de 
crânio, 

transição 
córtico-

subcortical 
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Linfoma primário 
do SNC 

Focal ou 
multifocal 

Presente Presente Periventricular 

Criptococose Multifocal 

(“pseudo-
cistos”) 

Ausente Ausente Gânglios da 
base 

Leucoencefalopatia 
multifocal 
progressiva 

Focal ou 
multifocal 

Ausente Ausente Substância 
branca 

subcortical 

 

A análise do LCR pode também ser útil no diagnóstico, sendo uma ferramenta na 

exclusão de diagnósticos alternativos, como infecções oportunistas. Adicionalmente, 

quando indicados e disponíveis, o LCR permite avaliar marcadores virológicos (por 

exemplo, CV do HIV e genotipagem), úteis nas decisões terapêuticas das formas 

sintomáticas de HAND (MND e HAD).  

 Cenário que requer destaque são os escapes liquóricos, que podem ser definidos 

como a presença de CV > 50 cópias/mL no LCR e CV plasmática < 50 cópias/mL ou 

tanto CV liquórica e plasmática > 50 cópias/mL, com CV liquórica > 0.5 log10 ou o dobro 

daquela encontrada no plasma. O escape liquórico pode acontecer em três cenários, 

descritos no Quadro 5. Deles, o mais importante é o escape liquórico neuro-

sintomático. 

As manifestações clínicas não são específicas, e incluem alterações neurocognitivas, 

síndrome cerebelar, déficits focais sensitivos ou motores, crises convulsivas, alterações 

de comportamento e síndrome meníngea ou meningoencefálica. Os fatores de risco 

para escape liquórico são: história longa de infecção pelo HIV, nadir baixo de LT-CD4+, 

história de demência, TARV com penetração baixa no SNC, presença de mutações 

associadas à resistência do HIV aos ARV e problemas de adesão à TARV.   
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Quadro 5. Classificação do escape liquórico. Adaptado de: Ferreti e colaboradores, 
2015. 

 Fisiopatologia Apresentação 
neurológica 

Carga viral 
plasmática 

(cópias/mL) 

Carga viral 
liquórica 

(cópias/mL) 

Escape 
liquórico 
assintomático 

Equivalente a blips 
plasmáticos? 

Estável ou 
assintomático; 

achado 
incidental em 

coortes ou 
outros estudos 

< 50 50-200* 

Escape 
liquórico 
neuro- 
sintomático 

 

Falha virológica 
compartimentalizada 

no SNC 

Manifestações 
neurológicas 

novas ou 
progressivas 

< 50 ou 50-
500 

>50 ou  

> 0.5 log10 
ou 

> 2 vezes do 
valor 

plasmático 

Escape 
liquórico 
secundário 

Replicação viral no 
SNC associada a outra 

infecção com 
inflamação 

Infecção 
causando 

manifestações 
neurológicas 

< 50 ou 50-
500 

>50 ou > do 
valor 

plasmático 

*ocasionalmente maior. 

 

8.3.5  TRATAMENTO DAS HAND 

Segundo as recomendações da European AIDS Clinical Society, a TARV 

direcionada para pacientes com formas sintomáticas de HAND (MND e HAD), consiste 

na inclusão de medicamentos potencialmente neuroativos. Podemos definir esses 

medicamentos como aqueles que (i) demonstram clara penetração liquórica quando 

estudados em PVHIV saudáveis (concentrações acima de concentração inibitória (CI) 

90 em > 90% da população avaliada; ou (ii) provada eficácia, no curto prazo (3-6 

meses), na função cognitiva ou queda da CV liquórica, quando o ARV foi avaliado 

isoladamente ou em estudos controlados. No Quadro 6 se apresentam os 

antirretrovirais potencialmente neuroativos. Lembrar que EFV deve ser usado com 

cautela em pacientes com HAND sintomática já que seus efeitos neuropsiquiátricos 

podem confundir a avaliação terapêutica.  
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Quadro 6. Antirretrovirais potencialmente neuroativos. 

Classe Demonstrada penetração liquórica Demonstrada eficácia clínica 

ITRN AZT, ABC AZT, ABC 

ITRNN EFZ, NVP  

IP/r LPV/r, DRV/r LPV/r 

INI DTG  

Ant CC5 MVQ  

 

Recomenda-se que no tratamento das formas sintomáticas das HAND e no escape 

liquórico do HIV, a TARV deve conter pelo menos 2 antirretrovirais potencialmente 

neuroativos. Caso a genotipagem liquórica não esteja disponível ou não consiga ter 

sucesso na amplificação do material genético viral, se recomenda estruturar esquema 

de resgate baseado no histórico terapêutico e exames laboratoriais (LT-CD4+ e CV do 

HIV). Médicos de Referência em Genotipagem podem auxiliar na composição do 

esquema antirretroviral de resgate. A Figura 1 mostra o algoritmo proposto para o 

manejo destas categorias neuropsicológicas. 

O escore de penetração no SNC (central nervous system penetration-effectiveness –

CPE- score) e o escore de eficácia monocítica (monocytic efficacy score) constituem 

modelos interessantes e complementares no entendimento da atividade da TARV em 

pacientes com HAND. Contudo, seu uso na prática clínica é controverso.  

Não existem evidências que justifiquem o uso de nenhum tratamento adjuvante à 

TARV para o tratamento das HAND.  

Condutas ativas e eficazes sobre as comorbidades associadas (controle da hipertensão 

arterial, diabetes, dislipidemia, hepatite C, ansiedade e depressão) e modificações dos 

fatores ligados ao estilo de vida (dieta, atividade física, tabagismo, consumo de álcool, 

uso de drogas ilícitas) são benéficos nos pacientes com manifestações neurocognitivas. 

Para os casos sintomáticos, se disponível, reabilitação cognitiva apresenta benefícios 

promissórios. 

 

Figura 1. Algoritmo diagnóstico e terapêutico das formas sintomáticas (MND e 
HAD) das alterações neurocognitivas associadas ao HIV (HAND). Adaptado de: 
European AIDS Clinical Society. 



 

128 
 

 

1Tem como objetivo questionar ativamente à presença de alterações de memória 
(“Você tem perda de memória frequente? Se esquece de eventos especiais ou 
reuniões, inclusive aquelas mais recentes?”), lentificação psicomotora (“Você sente 
que você está mais lento quando pensa, planeja atividades ou resolve 
problemas?”) e atenção (“Você tem dificuldades para prestar atenção, p.e para 
conversar, ler um jornal ou assistir um filme?), caso as queixas não sejam 
espontâneas no atendimento. As perguntas devem ser formuladas na primeira 
consulta, antes do início ou troca da TARV e depois, anualmente; 2Observar 
possíveis alterações de atenção, concentração, coerência e adequação. Lembrar 
que o exame neurológico se inicia com facies, atitude e marcha; 3 Considerar a 
depressão como fator das queixas cognitivas, porém, prosseguir na investigação. 
Revisar informação sobre depressão no capítulo de avaliação e manejo em saúde 
mental para PVHIV do presente PCDT. 4A avaliação neuropsicológica (NP) formal 
deve ser direcionada para alterações neurocognitvas do tipo subcortical. 5Na 

impossibilidade de avaliação NP formal, pontuação  11 na IHDS pode sugerir HAD 
ou MND (ver Quadro 3), complementar com a avaliação de atividade de vida diária 
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IADL – Quadro 1. 6Avaliar imagens (RM ou, alternativamente, TC). LCR para excluir 
doenças oportunistas, segundo caso-a-caso e, se disponível, CV do HIV. Exclusão de 
condições ou doenças que podem confundir o diagnóstico das HAND; 7Os ARV 
potencialmente neuroativos que demonstram clara penetração liquórica são: AZT, 
ABC, LPV/r, DRV/r, EFV. NVP, DTG, MVQ; os antirretrovirais com eficácia clínica 
provada são: AZT, ABC e LPV/r; 8Escape liquórico virológico pode ser definido 
como a presença de CV > 50 cópias/mL e CV plasmática < 50 cópias/mL ou tanto 
CV liquórica e plasmática > 50 cópias/mL, com CV liquórica > 0.5 log10 ou o dobro 
daquela encontrada no plasma; 9Se incluem todas as situações que não preenchem 
a definição de escape liquórico virológico. Abreviações: IHDS: International HIV 
Dementia Scale. HAD: HIV-associated dementia; MND: mild neurocognitive 
disorder. IADL: instrumental activities of daily living. 
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8.4 AVALIAÇÃO E MANEJO EM SAÚDE MENTAL PARA PVHIV 

 Sabe-se que a ocorrência de alguns transtornos psíquicos é mais frequente em PVHIV 

do que na população geral. Estudos epidemiológicos mostram que as prevalências de 

transtornos psíquicos em PVHIV podem chegar a 30%. As prevalências mais altas do 

que para a população geral levam a duas possibilidades importantes: pessoas com 

transtornos mentais são mais vulneráveis a se exporem ao HIV e a infecção pelo 

HIV/aids contribui para o surgimento ou desencadeamento de problemas psíquicos. 

Além disso, as PVHIV estão mais sujeitas a diversos problemas relacionados ao modo 

de percepção e interpretação dos problemas de saúde a que estarão sujeitas. O 

estresse determinado pelos receios de sofrimento, perdas e morte, somam-se os 

efeitos da estigmatização por parte daqueles com quem convivem e da sociedade de 

modo geral. Ainda há necessidade de ampla divulgação de informações adequadas 

sobre a infecção, a aids, as doenças decorrentes ou associadas e os riscos reais para as 

pessoas que vivem e convivem com o HIV/aids. Os progressos alcançados nesta área 

ficam aquém dos avanços em termos de diagnóstico e terapêutica. 

Entre os fatores de risco para o desenvolvimento de transtornos psíquicos estão os 

efeitos diretos do vírus, as manifestações oportunistas que acometem o sistema 

nervoso central, a cronicidade e a gravidade da doença, os eventos adversos do 

tratamento e limitações sociais e afetivas (como dificuldades relativas a atividades 

profissionais, relacionamentos sexuais/amorosos, na decisão de ter ou não filhos, e 

outras). 

Os transtornos psíquicos em PVHIV, podem aumentar a morbidade e mortalidade 

devida à infecção pelo HIV e seus desdobramentos, através de diversas vias, 

implicando ou não na adesão a tratamentos.  Ou seja, os problemas de saúde mental 

em PVHIV podem ter impacto negativo sobre a evolução da infecção/doença, mesmo 

quando a pessoa acometida adere plenamente ao uso dos antirretrovirais. Todavia, 

vale salientar que os potenciais prejuízos na adesão ao tratamento antirretroviral são 

significativos e podem implicar em pior evolução para o indivíduo, e no aumento do 

risco de transmissão da doença.  

Neste contexto, há que se valorizar os sintomas depressivos e ansiosos, especialmente. 

Estudos mostram que indivíduos com depressão, ansiedade generalizada, pânico e 

outros transtornos ansiosos, além de síndromes psicóticas, apresentam mais chance 

de não aderirem ao tratamento do que aqueles que apresentam outros transtornos 

psiquiátricos. Estudo realizado no Brasil mostrou que entre os usuários com má 

adesão, 35.8% tinham diagnóstico de ansiedade e 21.8% de depressão. 

É muito importante ao tratar de PVHIV investigue a possível existência de transtornos 

psíquicos previamente existentes à infecção pelo HIV, assim como a ocorrência de 

problemas de saúde mental na família dos indivíduos. Possivelmente, a infecção e 
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aparecimento de condições mórbidas relacionadas ao HIV podem desencadear ou 

fazer recrudescer doenças mentais controladas ou ainda não manifestadas.  

Identificar vulnerabilidades para as doenças mentais e a possibilidade de sua 

ocorrência, tratá-las ou compartilhar o cuidado com profissional ou equipe de 

saúde experiente na área, pode ter grande impacto positivo na saúde do PVHIV.  

 

Importante sempre considerar que as prescrições de tratamentos farmacológicos 

devem levar em conta as peculiaridades individuais, como características genéticas, 

condições determinadas pela presença do HIV no sistema nervoso central e por 

doenças relacionadas à aids. Cada medicamento prescrito para tratar um transtorno 

psiquiátrico deve levar em consideração todos os outros sendo utilizados pelo usuário 

em concomitância, uma vez que algumas interações medicamentosas podem ser 

clinicamente significativas e colocar o usuário em situações de risco. Vale lembrar que 

nem toda interação farmacológica, tem impacto clinico significativo. Assim, há 

situações em que há interações, mas é possível o uso do medicamento, com cautela, 

observando as respostas positivas e negativas do usuário (ver capítulo 7 “Interações 

medicamentosas”).  

As intervenções psicoterapêuticas podem ser de grande auxílio, como tratamento 

complementar quando disponíveis, para quase todos os transtornos psíquicos. 

Também poderão ser importantes para ajudar os usuários a lidarem de modo realista 

com a infecção pelo HIV, reduzindo o ônus carregado por essas pessoas, seus 

familiares e amigos. Outras formas de intervenção psicossocial, para além das 

psicoterapias, assim como atividades que ampliem as boas condições do viver, como 

exercícios físicos e estímulo para o lazer, podem contribuir para as boas condições de 

saúde geral, incluindo os aspectos mentais.  

 

8.4.1 DEPRESSÃO EM PVHIV 

A depressão é o diagnóstico psiquiátrico mais frequente em pessoas infectadas pelo 

HIV. Embora haja variação em resultados de estudos epidemiológicos, estima-se que 

PVHIV tenham entre 2 e 7 vezes maior probabilidade de desenvolver depressão do que 

a população geral. Dados da literatura sugerem que até 50% dos PVHIV tem ou terão 

ao menos 1 episódio de depressão maior ao longo da vida. 

 Os sintomas mais comuns são: 

 Tristeza; 

 Falta de motivação; 

 Prejuízos de memória; 

 Apatia; 
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  Diminuição da capacidade de 

sentir prazer com eventos 

anteriormente prazerosos; 

 Desânimo;  

 Fadiga;  

 Dificuldade de concentração; 

 Pessimismo exagerado; 

 Sentimento de culpa; 

 Baixa autoestima; 

 Choro fácil, as vezes imotivado; 

  Alterações do apetite e do sono; 

 Diminuição da libido; 

 

Nos casos mais graves as pessoas desejam a morte, para deixarem de sofrer, ou 

mesmo podem ter ideação suicida (inclusive com elaboração de planos).  Vale dizer 

também que, em casos muito graves, as pessoas podem apresentar sintomas 

psicóticos, como ideação delirante e alucinações, que geralmente são de teor 

compatível com o rebaixamento do humor.  

A presença de sintomas depressivos parece ter relação direta com a progressão da 

aids, sendo mais comuns em estágios mais avançados. O diagnóstico de depressão 

nestes pacientes pode ser dificultado pelo fato de que alguns dos sintomas de 

depressão (anorexia, fadiga, fraqueza e perda de peso) podem coincidir com os da 

própriaevolução da doença pelo HIV. Pessoas idosas e mulheres parecem ter 

vulnerabilidade maior para os sintomas depressivos entre as PVHIV.  

Como regra, a depressão maior é uma síndrome que inclui pelo menos 5 sintomas 

concomitantes e por um período de pelo menos duas semanas. Eventualmente, é 

possível que existam sintomas depressivos numericamente insuficientes para 

preencher critérios para o diagnóstico de depressão maior. Caso sejam 

significativamente intensos e sendo afastadas outras possíveis etiologias 

(hipotireoidismo, eventos adversos de medicamentos), pode-se considerar a 

possibilidade de tratamento farmacológico antidepressivo específico. Quando se 

detecta uma doença, uso de medicamento ou outra substância, que possam justificar a 

existência de sintomas depressivos, é possível que o tratamento da condição de base, 

por si só já seja suficiente para debelar tais sintomas. Caso a única condição patológica 

em questão seja determinada pela infeção pelo HIV, então, dependendo da 

quantidade e gravidade dos sintomas e duração, deve-se considerar o tratamento 

farmacológico antidepressivo. 

A detecção e o tratamento adequado da depressão podem ser essenciais para 

melhorar as condições globais de bem estar e saúde. A depressão tende a interferir na 

adesão ao tratamento, reduzindo a habilidade de tolerância a eventos adversos, o 

segimento com rigor das prescrições de doses e horários das tomadas. 
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O suicídio e a tentativa de suicídio em PVHIV 

O risco de suicídio em PVHIV é maior do que na população geral. Um estudo de revisão 

mostrou que 26,9% das PVHIV relataram ideação suicida, sendo que 6,5% atribuem tal 

ideação a efeitos colaterais dos antirretrovirais, 22,2% tinham um plano de suicídio, 

23,1% relataram pensamentos de acabar com a própria vida, 14,4% manifestaram 

desejo de morte e 19,7% cometeram suicídio (sendo 11,7% deles com aids e 15,3% em 

outras fases da doença). 

Apesar de alguns pacientes relatarem ideação suicida como efeito colateral dos 

antirretrovirais, evidências mostram que pacientes submetidos à TARV tem menor 

risco de cometerem suicídio do que aqueles que não fazem uso de ARV. 

Os transtornos psiquiátricos mais frequentes associados à ideação e tentativa de 

suicídio são a depressão, os transtornos psicóticos, transtornos de personalidade, 

ansiedade e uso de substâncias psicoativas. 

Sabe-se que os transtornos psiquiátricos são usualmente subdiagnosticados nessa 

população. Uma das razões é a dificuldade em distinguir os sintomas das 

psicopatologias dos sintomas da aids ou dos efeitos adversos aos ARV.  

A ideação suicida, com ou sem plano, tentativa anterior e história anterior de 

diagnósticos psiquiátricos são bons indicadores para se investigar presença de 

comorbidades psiquiátricas, principalmente depressão.  

Diagnosticar e tratar precocemente os transtornos psiquiátricos é fundamental 

para garantir a qualidade de vida em PVHIV.  Intervenções baseadas em 

estratégias de manejo e enfrentamento de estresse, busca por atividades 

prazerosas e planejamento de metas e projetos de vida tem mostrado resultados 

significativos na redução de sintomas de depressão e ideação suicida em PVHIV.  

 

Princípios do tratamento farmacológico da depressão em PVHIV 

O tratamento farmacológico da depressão deve considerar algumas particularidades 

nas PVHIV. Como regra, deve ser iniciado com doses baixas para minimizar os efeitos 

adversos e melhorar a adesão ao tratamento. As baixas doses podem ser eficazes em 

pacientes com doença avançada. Estas doses poderão ser aumentadas 

gradualmente, conforme a resposta alcançada e a tolerabilidade. 

 

Ao prescrever um antidepressivo, assim como outros tipos de medicamentos, deve-se 

levar em consideração as características associadas à metabolização de todos eles, em 
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especial, as enzimas do citocromo P450.  De modo geral os antidepressivos mais 

modernos são seguros e bem tolerados, embora seja importante avaliar potenciais 

interações medicamentosas com outras medicações em uso e realizar monitoramento 

quando necessário.  

Atualmente, parte dos antidepressivos ISRS são considerados como intervenção 

farmacológica de primeira linha em PVHIV, pela menor interação medicamentos com os 

ARV.  

O uso de antidepressivos tricíclicos (ex. clomipramina, amitriptilina ou nortriptilina) é 

mais tolerado na fase assintomática do que na fase avançada da infecção pelo HIV. 

Entretanto, pessoas infectadas pelo HIV tendem a apresentar com mais frequência os 

efeitos adversos dos tricíclicos do que a população geral, uma vez que tais efeitos podem 

ser potencializados quando associados aos antirretrovirais. 

Os antidepressivos tricíclicos podem desencadear ou agravar alterações cognitivas e até 

quadros de delirium. O ressecamento das mucosas provocado por estas medicações pode 

facilitar o desenvolvimento de candidíase. Por outro lado, seu uso pode melhorar a 

diarreia e a insônia. Devido aos efeitos adversos, os antidepressivos tricíclicos são hoje 

considerados como segunda opção. São utilizados nos casos em que os ISRS não estão 

disponíveis ou não apresentaram resultados eficazes. Entre os antidepressivos tricíclicos, 

as aminas terciárias (amitriptilina e clomipramina) devem ser usados com cautela. A 

nortriptilina é potencialmente mais segura. 

Os inibidores da MAO devem ser evitados em decorrência do risco de interação 

medicamentosa grave. 

Para maiores informações entre interações medicamentosas de antidepressivos e ARV 

consulte o capítulo 7 “Interações medicamentosas” e anexo 13.2 “Quadros de 

interações medicamentosas”. 

 

8.4.2 TRANSTORNO BIPOLAR EM PVHIV 

O transtorno bipolar caracteriza-se pela existência de episódios de mania (ou hipomania) 

eventualmente alternando com episódios de depressão maior. 

Os episódios de mania caracterizam-se por exaltação do humor, com sentimento de 

autoestima inflada ou grandiosidade, irritabilidade, aceleração do pensamento e da fala, 

pressão para falar, fuga de ideias, dificuldade de concentração, aumento da atividade 

motora, dificuldade de organização do comportamento para realizar tarefas, diminuição 

da necessidade de sono ou insônia, diminuição do cansaço, diminuição da capacidade 

crítica, comportamentos de risco, exacerbação da sexualidade, mais raramente presença 

de ideação delirante e alterações senso-perceptivas. Já os episódios de hipomania, 
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apresentam-se com os mesmos sintomas com intensidade menor, geralmente não 

impedindo a pessoa de manter sua rotina, embora representem alteração objetiva de seu 

comportamento habitual.  

Geralmente, mas nem sempre, estes episódios alternam-se com outros de depressão 

maior. Muitas vezes, quando um indivíduo teve somente episódios depressivos, é difícil 

diferenciar se fazem parte do transtorno bipolar ou são episódios recorrentes de 

depressão. Pessoas com transtorno bipolar não tratado correm maiores riscos de não 

aderirem ao tratamento, bem como sua suscetibilidade para o suicídio.    

O carbonato de lítio deve ser prescrito com cautela em pacientes com risco de 

desidratação. Recomenda-se o monitoramento da função tireoidiana e renal ao longo do 

tratamento, além do cuidado de verificação frequente das concentrações sanguíneas do 

lítio. 

A carbamazepina deve ser evitada devido a magnitude de suas interações 

medicamentosas. 

O valproato de sódio/ácido valproico, quando administrados, demandam monitoramento 

de função hepática e pancreática.  

A lamotrigina tem potencial de interação com ARV, entretanto, em princípio, não impede 

a sua coadministração. 

Maiores informações sobre o manejo consulte o Protocolo Clínico e Diretrizes 

Terapêuticas do Transtorno Afetivo Bipolar do tipo I, disponível em: 

http://portalarquivos.saude.gov.br/images/pdf/2016/abril/01/TAB---Portaria-315-

de-30-de-mar--o-de-2016.pdf. 

 

8.4.3 TRANSTORNOS ANSIOSOS EM PVHIV 

Os transtornos ansiosos incluem o transtorno de pânico, fobias específicas ou social, 

transtorno obsessivo compulsivo (TOC) - atualmente considerado um diagnóstico à 

parte na DSM-5 - transtorno de estresse pós-traumático e ansiedade generalizada.  

A ansiedade generalizada é a patologia mais frequente entre os transtornos ansiosos. 

O transtorno de ansiedade generalizada é caracterizado por uma preocupação 

excessiva, considerada difícil de controlar, que ocorre na maior parte do tempo, quase 

todos os dias, por pelo menos seis meses. Outros sintomas como inquietação ou 

sensação de estar com os nervos à flor da pele, irritabilidade, cansaço ou fadiga, 

dificuldade de concentração ou sensação de “branco” na mente, tensão muscular e 

problemas no sono, como não conseguir dormir e/ou acordar muitas vezes durante a 

noite, também compõem um quadro de ansiedade. Quando esses sintomas se 
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apresentam por mais de seis meses e geram prejuízos profissional e/ou social, 

podemos estar diante de um quadro patológico de ansiedade. 

Os sintomas de ansiedade nos pacientes infectados podem ter como temática 

psicológica as incertezas acerca da progressão da doença, seu curso clínico, temores 

relacionados à dor, sofrimento, alterações corporais, tratamento e morte. As 

síndromes de ansiedade também podem ser independentes da condição de 

preocupação imposta pelo HIV/Aids. Algumas vezes é possível identificá-las como 

quadros patológicos que antecederam à infecção ou doença. Podem ter cursos 

variados, sendo episódicos recorrentes ou não, ou podem existir como sintomas 

crônicos.  

Alguns ARV, especialmente o EFV, podem desencadear sintomas de ansiedade 

(agitação, agressividade e diminuição da atenção). 

 

Tratamento farmacológico da ansiedade em PVHIV: 

O tratamento farmacológico baseia-se no uso de antidepressivos para condições mais 

graves ou duradouras, e benzodiazepínicos quando se objetiva o controle mais agudo 

dos sintomas.  

Entretanto a administração de benzodiazepínicos deve ser cuidadosamente avaliada, 

tanto por interações medicamentosas significativas com alguns ARV, como pelo 

potencial desenvolvimento de tolerância e dependência. O diazepam e o clonazepam 

podem ser administrados com cautela. O midazolam deve ser evitado (ver capítulo 7 

“Interações medicamentosas” e anexo 13.2 “Quadros de interações 

medicamentosas”). 

 

8.4.4 EPISÓDIOS PSICÓTICOS EM PVHIV 

Sintomas psicóticos podem estar presentes em diversos transtornos psiquiátricos. 

Podem ser primários (como por exemplo nos surtos de esquizofrenia) ou secundários 

(como os decorrentes de afecções do sistema nervoso central, de intoxicação por 

abuso de drogas ou eventos adversos de medicamentos). 

Os sintomas psicóticos que não são secundários e de curta duração, devem ser 

tratados farmacologicamente. Caso contrário, a desorganização mental do indivíduo 

pode levá-lo a situações de risco e grande dificuldade para cuidar adequadamente de 

si mesmo.  
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Entre os antipsicóticos denominados de primeira geração, o haloperidol tem se 

mostrado seguro em PVHIV. Doses baixas, em especial no início do tratamento, devem 

ser consideradas.  

Os antipsicóticos de segunda geração, apesar de ainda insuficientemente estudados 

para os pacientes PVHIV, talvez sejam os mais utilizados atualmente. A risperidona tem 

se mostrado segura para PVHIV. A olanzapina tem se mostrado segura, embora devam 

ser sempre considerados os problemas relativos ao potencial desenvolvimento de 

síndrome metabólica. A clozapina, devido ao risco de discrasia sanguínea grave 

demanda cautela. Deve-se evitar o uso de ziprazidona. A quetiapina pode ter suas 

concentrações aumentadas em uso com ARV, portanto recomenda-se que seja sua 

dose seja bastante reduzida e sua prescrição deve ser evitada para pacientes em uso 

de IP. 

 

8.4.5 CONSUMO DE ÁLCOOL E OUTRAS DROGAS EM PHVA 

O consumo de substâncias psicoativas muitas vezes está envolvido em 

comportamentos de risco que aumentam a chance de transmissão do HIV. O consumo 

de álcool e outras drogas em PVHIV têm sido associado com a prática de sexo sem 

preservativo e a diminuição da adesão ou descontinuidade na TARV. As taxas mais 

baixas de adesão à TARV são encontradas em usuários de álcool e outras drogas. 

Os problemas mais comuns da adesão ao tratamento estão associados a falhas na 

tomada de medicamentos ou à percepção de que os antirretrovirais não podem ser 

utilizados em horários próximos da ingestão de bebidas alcoólicas.  

O uso de álcool pode interferir negativamente de diversas formas na efetividade do 

tratamento: usuários de álcool tendem a manter estilos de vida mais instáveis, 

apresentam menor suporte social, seguem menos a regularidade dos agendamentos 

de exames e consultas, utilizam serviços de emergência com frequência e estão mais 

vulneráveis a comorbidades clínicas e psiquiátricas. 

Trabalhar com a perspectiva de redução de danos, ampliada para além do trabalho de 

disponibilização de insumos para usuários de drogas, é ferramenta útil e importante 

para acessá-los e facilitar seu vínculo com os serviços públicos. Além disso, viabiliza a 

formação de uma rede social capaz de auxiliar para que, de fato, o usuário consiga 

apropriar-se de sua real condição e desenvolver um projeto terapêutico eficaz – 

auxiliando a si mesmo e permitindo que sua condição de saúde melhore.198 

Uso substâncias psicoativas e ARV 

As interações entre antirretrovirais e drogas psicoativas podem alterar o metabolismo 

hepático dos medicamentos e reduzir ou aumentar a concentração sérica dos ARV. 
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Diversas medicações comumente usadas na prática clínica para o cuidado das PVHVA, 

podem interagir com o álcool e outras drogas produzindo diversos efeitos, entre os 

quais podemos citar os ansiolíticos (potencialização do efeito da embriaguez) e o 

metronidazol (associação com o álcool pode causar uma psicose tóxica aguda).  

O ecstasy, droga sintética bastante consumida no Brasil, tem importante interação 

medicamentosa com alguns ARV. Os níveis séricos do ecstasy e de outras anfetaminas 

modificadas podem aumentar até três vezes quando associadas à IP, especialmente o 

RTV. Foram relatados casos fatais atribuídos à inibição da metabolização do MDMA e 

anfetaminas pelo RTV. 

O consumo de cocaína tem sido associado a evolução mais rápida da doença, menor 

adesão ao tratamento e deterioração do sistema imunológico. Há também relatos de 

potencialização da neurotoxicidade do HIV. 

O uso de tabaco aumenta a o risco de AVC e IAM, sobretudo em pessoas com outros 

fatores de risco para DCV. O fumo também pode acelerar doenças como a pneumonia 

e está relacionado a 90% dos casos de câncer de pulmão.  

Deste modo, é importante que os profissionais de saúde abordem o consumo de álcool 

e outras drogas nas consultas. Os usuários devem receber orientação sobre possíveis 

riscos de interações com os ARV. Além disso, os usuários devem ser informados sobre 

os efeitos do álcool na adesão ao tratamento e de potencial hepatotoxicidade do seu 

uso concomitante a ARV, particularmente se o paciente for coinfectado com HCV ou 

HBV. 

Quadro 01: Principais interações entre ARV e drogas de abuso e 
psicofármacos 

ABC Álcool 

ATV Sedativos (midazolam, triazolam) 

Antidepressivos tricíclicos  

EFZ Álcool 

Sedativos 

Barbitúricos 

LPV/r Ecstasy 

Sedativos (midazolam e triazolam)  

Anfetaminas 

NVP Sedativos (clonazepam) 
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RTV Ecstasy 

Quetaminas 

Barbitúricos 

Sedativos (alprazolam, clonazepam, 
doxepam, lorazepam, temazepam, 
triazolam, oxazepam, diazepam e 

proxicam) 

Antidepressivos (fluoxetina, sertralina 
e paroxetina) 

Anfetaminas 

 

Os profissionais de saúde devem estar familiarizados com a abordagem do 

consumo de álcool e drogas, sobre a perspectiva da Redução de Danos (RD). Vale 

lembrar que embora a RD tenha inicialmente se destacado a partir da 

distribuição de agulhas e seringas para usuários de drogas injetáveis, como 

estratégia para prevenir a transmissão do vírus do HIV, hoje é equivocado 

limitá-la a isso. 

 

A Redução de Danos pode ser entendida tanto como estratégia de saúde pública que 

visa reduzir os danos sociais e à saúde associados ao uso de álcool e outras drogas, 

segundo a Portaria GM/MS 1.028, de 1º de julho de 2005, mas também como diretriz 

do cuidado às pessoas que usam álcool e outras drogas, segundo a Política do 

Ministério da Saúde para Atenção Integral a Usuários de Álcool e outras Drogas. Sendo 

assim, ela propõe estratégias de intervenções comportamentais, mas também implica 

em repertório de cuidado integral e intersetorial, que inclui um conjunto de estratégias 

singulares e coletivas voltadas as pessoas que usam, abusam ou dependem de drogas 

e sua rede social e afetiva, também sendo considerada como uma intervenção 

estrutural. 

A Portaria também frisa a importância das ações de informação, educação e também 

de aconselhamento ao/à usuário/a, em relação aos produtos, substâncias ou drogas 

que causem dependência e nas práticas sexuais das pessoas que usam álcool e outras 

drogas e também seus/suas parceiros/as, com o objetivo de estimular a adoção de 

comportamentos mais seguros tanto no consumo destes insumos, como em práticas 

sexuais mais seguras. 

De forma resumida, significa reduzir os danos à saúde em consequência de práticas de 

risco.199 A perspectiva da RD considera que bem ou mal, as drogas lícitas e ilícitas 
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fazem parte deste mundo e escolhe trabalhar para minimizar seus efeitos danosos ao 

invés de simplesmente ignorá-las ou condená-las. O critério de sucesso de uma 

intervenção não segue a lei do “tudo ou nada”. São aceitos objetivos parciais. As 

alternativas não são impostas de “cima para baixo”, por leis ou decretos, mas são 

desenvolvidas com participação ativa da população beneficiária da intervenção. As 

estratégias de RD evoluíram, não estando mais voltadas somente às drogas ilícitas e 

aos danos associados ao uso de drogas injetáveis. Também se expandiram, sendo 

aplicadas a outros contextos que não apenas o médico.200 

Entretanto, estratégias como disponibilização de agulhas e seringas para UDI, informar 

o não compartilhamento de cachimbos e incentivar o uso e disponibilizar preservativos 

ainda são ações com importante papel no enfrentamento da transmissão do HIV e 

outras IST, em especial em certas populações vulneráveis.  
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8.5 ALTERAÇÕES RENAIS RELACIONADAS AO HIV 

A infecção pelo HIV está associada a variadas formas de acometimento renal. Para fins 

didáticos serão divididas em: 

 Nefrotoxicidade 

 Injúria Renal Aguda 

 Doença Renal Crônica 

 Nefropatia associada ao HIV 

Todas devem ser consideradas no diagnóstico diferencial de alterações renais nas 

PVHIV e é importante ressaltar que frequentemente há coexistência de mais de uma 

situação clínica. 

8.5.1 NEFROTOXICIDADE 

Os ARV devem ser considerados como possíveis causas de IRA e de DRC. Além da 

nefrotoxicidade direta, as alterações metabólicas relacionadas à TARV, também 

podem apresentar impacto potencial sobre a função renal.  

O estudo prospectivo observacional EUROSIDA, com seguimento médio de 4 anos, 

apontou progressão para DRC em 3,3% dos pacientes. Aumento consistente da 

incidência de DRC foi observado em associação ao aumento da exposição cumulativa 

ao TDF, ATV e LPV/r, fato que foi menos evidente para a exposição ao EFZ, ABC ou AZT. 

Fatores preditores para o desenvolvimento de DRC nesse estudo foram sexo feminino, 

idade avançada, baixa taxa de filtração glomerular, aids, CV elevada, hipertensão 

arterial, diabetes, coinfecção pelo vírus C e neoplasia não relacionada ao HIV. O curto 

tempo de seguimento não permitiu avaliar a relação de DRC com o uso de 

antirretrovirais de emprego mais recente (ETR, DRV, RAL, MVQ). 

 

Tenofovir Desoxiproxil Fumarato - TDF 

 Fatores associados à sua nefrotoxicidade são: polimorfismos específicos, uso 

conjunto com RTV, maior idade, IMC baixo e DRC. 

 Trata-se de uma pró-droga que é filtrada pelo glomérulo, mas também 

secretada pelos túbulos, onde o acometimento tubular pode ser frequente 

inclusive com Síndrome de Fanconi, manifestada por: proteinúria glomerular 

(não albumina, pode ser mensurada pela alfa 1- microglobulina), acidose 

metabólica, glicosúria na vigência de normoglicemia, hipofosfatemia associada 

a hipofosfatúria. 
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 Pacientes com redução da TFGe em 25% da TFGe basal ou <60 

mL/minuto/1.73m² recomenda-se a substituição do TDF por outra alternativa, 

principalmente se sinais de disfunção tubular.201 

 

Atazanavir/ritonavir – ATV/r 

 ATV: pouco solúvel na urina, precipita em pH alcalino e associado à nefrolitíase, 

mas raro. 

 RTV: aparentemente seus eventos adversos renais tem relação com sua ação 

de elevar a concentração intracelular do TDF. 

Dolutegravir - DTG 

 Inibidor do transportador de cátion orgânico 2, presente na membrana 

basolateral da célula tubular renal. 

 Causa elevação da creatinina e redução da TFGe em 10-15%, devido à inibição 

tubular proximal dos transportadores da creatinina. Entretanto, não há 

redução do clearence medido por iomalato ou inulina (padrão ouro para avaliar 

filtração glomerular). Ou seja, eleva a creatinina sem piora da filtração 

glomerular. Determinar nova meta após 1 a 2 meses. 

Raltegravir - RAL 

 Potencial causa de rabdomiólise. Pode evoluir com IRA em 4 a 33% dos 

pacientes.  

 

8.5.2 INJÚRIA RENAL AGUDA 

As PVHIV têm maior risco de desenvolver IRA quando comparados à população em 

geral. Sua ocorrência é comum no ambiente hospitalar (18%) e mais ainda em 

pacientes críticos (66%). A IRA é independentemente associada ao aumento de 

mortalidade do paciente, além disso, aumenta o risco de doença renal crônica a longo 

prazo.  Um trabalho português mostrou que 26% dos pacientes não recuperaram sua 

função renal basal. As principais etiologias da IRA são: sepse, nefrotoxicidade, 

hipovolemia e uso de contraste. 

Recomenda-se a definição de IRA de acordo com ultimo consenso estabelecido pelo 

KDIGO (Kidney Disease Improve Global Outcomes) em 2012: 

• Elevação da creatinina em 0,3mg/dL ou mais em 48 horas ou  
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• Elevação da creatinina em 1,5 vezes ou mais o valor basal em 7 dias ou 

• Debito urinário inferior a 0,5 mL/kg/h por 6 horas 

Pode ser classificada em estágios de 1 a 3 conforme sua gravidade.  

Estágios Creatinina sérica Débito urinário 

1 1,5 – 1,9 vezes o valor 
basal; ou 

 Aumento de ≥ 0,3 mg/dL 

< 0,5 mg/kg/h em 6-12h 

2 2,3 – 2,9 vezes o valor 
basal 

< 0,5 mg/kg/h ≥ 12h 

3 3,0 vezes o valor basal ou 

Aumento da Cr sérica ≥4,0 
mg/dL; ou 

Início de terapia renal de 
reposição; 

< 0,5 mg/kg/h ≥ 24h ou 
anuria por ≥ 12h 

 

Na Figura 01 abaixo está indicado o manejo resumido de IRA em cada estágio. 

 
Figura 01 – Manejo da IRA conforme estágio de gravidade. O sombreamento de 
caixas indica prioridade de ação: Sombreamento sólido indica ações igualmente 
apropriadas em todos os estágios, enquanto o sombreamento graduado indica uma 
prioridade crescente à medida que a intensidade aumenta.  
Adaptado de KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury- 2012 
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8.5.3 DOENÇA RENAL CRÔNICA 

A DRC é definida como anormalidades da estrutura ou função do rim, presente por> 3 

meses, com implicações para a saúde, sendoclassificada com base na categoria de 

causa, GFR e albuminuria (CGA) 

CKD is defined as abnormalities of kidney structure or function, present for > 3 

months, with implications for health and CKD is classified based on cause, GFR 

category, and albuminuria category (CGA) 

Em virtude do maior risco de DRC em PVHIV, recomenda-se que na abordagem inicial 

da infecção pelo HIV todos os pacientes sejam submetidos à avaliação de função renal 

através de: 

 estimativa da taxa de  filtração glomerular  (TFGe) * 

 exame do sedimento urinário  

Pacientes com presença de proteinúria ou hematúria no exame do sedimento 

urinário, deverá ser solicitado a quantificação da proteinúria e albuminúria. 

De acordo com esses achados, o paciente deve ser classificado conforme a tabela 

abaixo e deve ser monitorizado mais frequentemente nos casos de doença renal 

crônica e/ou de comorbidades ou fatores de risco. Pacientes com estádio avançado de 

DRC, agravado por albuminúria (em vermelho), deverão ser referenciados para 

avaliação conjunta com nefrologista. 

 

 

Green: low risk (if no other markers of kidney disease, no CKD); Yellow: 

moderately increased risk; Orange: high risk; Red, very high risk. 
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* O ajuste da dose dos ARV e outras medicações deve sempre ser realizado em 

situações de alteração da função renal baseada na estimativa da filtração com uso de 

equações - CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration),  

http://ckdepi.org/equations/gfr-calculator/ ou pelo cálculo do Clerance de creatinina 

pela fórmula Crockoft Gault - ver anexo 13.3 “Ajuste de ARV para função renal”.  

A prevalência de doença renal crônica entre as PVHIV varia de 7,2 a 32,6%, de acordo 

com a composição racial da população em estudo. Os fatores de risco específicos para 

o desenvolvimento de doença renal crônica em PVHIV são: raça negra, presença de 

proteinúria na análise do sedimento urinário, história familiar de nefropatia, alta CV, 

baixa contagem de LT-CD4+, diagnóstico de diabetes e hipertensão, idade avançada, 

tabagismo e obesidade.  

O manejo da DRC em PVHIV deve seguir algumas recomendações: 

 Monitorizar a função renal ao menos anualmente em pacientes estáveis, 

aumentar a frequência para 3-6 meses se uso de TDF ou outras drogas 

nefrotóxicas, se TFGe < 60ml/min ou risco aumentado para doença renal (ex. 

diabetes, hipertensão). 

 Uso de IECA e BRA em pacientes com NAHIV ou albuminúria clinicamente 

significativa (>30 mg/dia em pacientes diabéticos ou >300 mg/dia em pacientes 

não diabéticos) 

 Pressão arterial alvo <140/90 mmHg para PVHIV com DRC e albuminúria <30 

mg/dia. 

 Pressão arterial alvo <130/80 mmHg para PVHIV com DRC e albuminúria >30 

mg/dia. 

A sobrevida da PVHIV em diálise se assemelha à da população em geral, tanto em 

hemodiálise como em diálise peritoneal. Além disso, deve-se considerar a referência 

para centros de transplante renal que tenham protocolo específicos às PVHIV. 

 

8.5.4 NEFROPATIA ASSOCIADA AO HIV 

A NAHIV é a forma clássica de acometimento glomerular pelo HIV e seu diagnóstico 

definitivo é feito através de biópsia renal, a qual demonstra a variante colapsante da 

glomeruloesclerose segmentar e focal. Ela se manifesta com proteinúria nefrótica e 

perda de função renal, acomete frequentemente pacientes negros e aqueles em fases 

avançadas da infecção. No entanto, pode ser parte da manifestação inicial da infecção, 

http://ckdepi.org/equations/gfr-calculator/
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inclusive durante a infecção primária pelo HIV, mas raramente ocorre em pacientes 

com viremia controlada. 

Apesar do achado comum de proteinúria grave e hipoalbuminemia, a maioria dos 

pacientes com NAHIV não apresenta edema significativo ou hipertensão. A ausência 

desses sinais clínicos pode retardar o diagnóstico. Geralmente o sedimento urinário 

contém cilindros hialinos e proteinúria, podendo haver leucocitúria e/ou hematúria 

associados. A ultrassonografia do aparelho urinário demonstra rins aumentados e 

hiperecogênicos. 

O principal tratamento da NAHIV é o controle da infecção pelo HIV, com uso 

efetivo da TARV.  

 

Também são recomendadas medicações com efeito antiproteinúrico como inibidores 

da enzima de conversão da angiotensina (IECA) ou os bloqueadores do receptor de 

angiotensinogênio II (BRA). Os corticosteroides são considerados terapia de segunda 

linha, indicados apenas nos pacientes em que não há resposta com a terapia inicial. A 

dose habitual de prednisona é de 1mg/Kg/dia por dois meses, seguida de redução 

progressiva nos próximos dois a quatro meses. O uso de imunossupressores, como a 

ciclosporina pode induzir remissão da proteinúria, mas ainda faltam dados que 

permitam sua recomendação na prática clínica. 

Outras glomerulopatias, chamadas de doença renal mediada por imunocomplexos 

relacionada ao HIV (HIVICD) também podem ocorrer. Sua incidência aumentou em 

comparação à NAHIV devido ao advento dos ARV e engloba uma série de padrões de 

lesões histológicas: 

 glomerulonefrite mesangioproliferativa 

 nefropatia por IgA 

 glomerulonefrite similar ao lúpus 

 glomerulonefrite pós-infecciosa 

 glomerulonefrite membranoproliferativa 

 glomerulonefrite membranosa 

Além disso, também podem ocorrer microangiopatia trombótica e formas tradicionais 

de acometimento glomerular, como as relacionadas ao diabetes e à hipertensão.  



  
 

147 
 

8.6 ALTERAÇÕES HEPÁTICAS RELACIONADAS AO HIV 

O manejo das hepatopatias é um componente importante do cuidado do paciente 

portador do HIV. Embora, com a utilização da TARV, tenha ocorrido uma redução 

significativa nas mortes relacionadas às complicações da infecção pelo HIV, as 

hepatopatias têm aparecido como uma das causas mais comuns de óbito em PVHIV, 

correspondendo a cerca de 15% de todos os óbitos.202 

Hepatites virais crônicas, toxicidade medicamentosa, abuso de álcool, doença 

gordurosa não alcoólica do fígado, esteatose e esteatohepatite são fatores 

importantes de doença hepática nessa população com desfecho para cirrose hepática.  

As hepatites virais crônicas são abordadas no capítulo de 9 “Comorbidades infecciosas 

relacionadas ao HIV”. 

 

8.6.1 TOXICIDADE HEPÁTICA RELACIONADA AO TRATAMENTO ANTIRRETROVIRAL  

Toxicidade hepática é um dos efeitos adversos graves mais comumente associados aos 

ARV. Estudos retrospectivos mostram que até 10% das pessoas em TARV apresentam 

hepatotoxicidade grave.  

A apresentação clínica da hepatotoxicidade pode variar de elevação assintomática de 

transaminases até falência hepática grave. O Quadro 1 apresenta uma classificação da 

gravidade de hepatotoxicidade conforme níveis de transaminases. 

Quadro 1. Classificação de hepatotoxicidade de acordo com os níveis de transaminases 

Valor de transaminases Grau de toxicidade 

1 a 3 x LSN Grau I (Toxicidade leve) 

3 a 5 x LSN Grau II (Toxicidade moderada) 

5 a 10 x LSN Grau III (Toxicidade grave) 

> 10 x LSN Grau IV (Toxicidade grave) 

 

Alguns fatores são comumente associados com risco elevado de hepatotoxicidade 

relacionadas aos antirretrovirais em PVHIV, tais como: 

 Coinfecção com HBV ou HCV 

 Presença de fibrose hepática 
avançada 

 Elevação de AST e ALT pré-
tratamento 

 Idade avançada  

 Sexo feminino 

 Primeira exposição à TARV 

 Tratamento concomitante para 
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 Abuso de álcool 

 Uso de cocaína 

tuberculose 

 

Há quatro mecanismos principais de lesão hepática associada aos antirretrovirais: 

reações de hipersensibilidade, toxicidade direta do fármaco e/ou seu metabólito, 

toxicidade mitocondrial e síndrome inflamatória da reconstituição imune (SIR). 

Alguns mecanismos de toxicidade relacionados às principais classes de antirretrovirais 

serão apresentados a seguir. 

1. Inibidores de transcriptase reversa análogos de nucleosídeos 

Os ITRN são associados com toxicidade mitocondrial, em função de sua capacidade de 

inibir a DNA polimerase gama. Antirretrovirais já em desuso (d4T e ddI) e o AZT são os 

mais frequentemente implicados e podem causar esteatose hepática e acidose lática 

após semanas ou meses do início da TARV. Uso prolongado de ddI tem sido associado 

à doença hepática criptogênica e, recentemente, com hipertensão portal não cirrótica 

e varizes de esôfago. Nos coinfectados HBV-HIV, a suspensão do 3TC ou TDF ou a 

ocorrência de resistência ao 3TC sem uso concomitante do TDF pode levar à 

reativação/exacerbação da hepatite B.  

2. Inibidores de transcriptase reversa não análogos de nucleosídeos 

Os ITRNN podem causar hepatotoxicidade por reação de hipersensibilidade ou por 

toxicidade direta dos medicamentos. A NVP é o ITRNN mais associado à 

hepatotoxicidade, na maioria das vezes, por hipersensibilidade. O EFZ também pode 

causar hepatotoxicidade, por ação direta, porém menos frequentemente. Reações de 

hipersensibilidade resultando em falência hepática podem ocorrer com ETR.  

3. Inibidores de protease 

Hepatotoxicidade associada aos IP geralmente ocorre após semanas ou meses do 

início da medicação. A dose baixa de RTV, usada para reforço farmacocinético dos 

outros IP, não parece aumentar o risco de hepatotoxicidade. Entretanto, hepatite e 

falência hepática têm sido relatadas com o TPV em combinação com RTV. O ATV causa 
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comumente hiperbilirrubinemia indireta, que não está associada com injúria hepática 

e, normalmente, não necessita descontinuação do tratamento. 

4. Antirretrovirais de uso restrito 

O T20 e o MRQ têm sido raramente associados com reações de hipersensibilidade. 

 

O Quadro 2 apresenta as manifestações clínicas e manejo da toxicidade hepática 

associada aos antirretrovirais. 

Quadro 2. Apresentação clínica e manejo da hepatotoxicidade associada aos 

antirretrovirais 
Medicamentos 
associados 

Instalação 
Manifestações 
clínicas 

Manejo 

Reação de hipersensibilidade 

NVP, ETR, RTV, 
T20, MVQ 

Maior risco 
nas primeiras 
6 semanas. 
 
Pode ocorrer 
até 18 
semanas após 
início da 
terapia. 
 

Início abrupto 
de sintomas 
semelhantes à 
gripe, dor 
abdominal, 
icterícia, febre, 
com ou sem 
farmacodermia. 
 

-Suspender TARV e todos os 
fármacos potencialmente 
hepatotóxicos. 
-Descartar diagnósticos 
alternativos (hepatite viral aguda, 
abuso de álcool, drogas, etc.). 
-Tratamento de suporte.  
-Não se sabe se outros ITRNN 
podem ser utilizados 
seguramente após 
hepatotoxicidade à NVP. 
- Hepatotoxicidade associada ao 
ABC: trocar o ABC e não 
reintroduzir este medicamento. 

Medidas de prevenção de toxicidade à NVP: (1) Evitar em mulheres com LT-CD4+>250 
céls/mm3 e homens com LT-CD4+>400 céls/mm3, (2) iniciar com 1 comprimido de 200 
mg 1x/dia durante 14 dias e após aumentar para 1 comprimido de 12/12h. 

Toxicidade direta do fármaco e/ou seu metabólito 

Todos ITRNN, 
todos IP, 
maioria dos 
ITRN, MVQ 

Semanas a 
meses 
 

Elevação 
assintomática 
de 
transaminases 
ou hepatite 
clínica 
(anorexia, perda 
de peso, fadiga, 
icterícia, dor 
abdominal, 

-Descartar outras causas de 
hepatopatia subjacente, incluindo 
hepatite viral aguda ou reativação 
de hepatite B.  
-Elevação discreta das 
transaminases é, usualmente, 
autolimitada e não necessitando 
de interrupção do tratamento. 
-Se ALT >5-10 x LSN e bilirrubina 
direta elevada, suspender a TARV 
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náuseas e 
vômitos) 
 

-Se ALT>10 x LSN, suspender a 
TARV  
-Reiniciar TARV após melhora 
clínica e normalização das provas 
hepáticas, excluindo-se o agente 
hepatotóxico. 

Toxicidade Mitocondrial 

ITRN: 
AZT>3TC= 
ABC=TDF 

Semanas ou 
meses 

-Anorexia, dor 
abdominal, 
náusea, 
vômitos, perda 
de peso, fadiga. 
-Pode progredir 
para 
taquicardia, 
taquipnéia, 
icterícia, 
miastenia, 
confusão 
mental, falência 
de múltiplos 
órgãos. 
-Anormalidades 
laboratoriais 
incluem: 
aumento de 
lactato, baixo 
pH arterial, 
baixo 
bicarbonato, 
alargamento do 
ânion gap. 

Sintomas discretos: 
-Trocar ITRN por outro com 
menor risco de toxicidade 
mitocondrial. 
-Monitoramento frequente do 
lactato após o reinício de um 
novo ITRN. 
 
Sintomas graves: 
-Suspender TARV. 
-Cuidados de suporte, incluindo 
hemodiálise ou hemofiltração e 
ventilação mecânica se 
necessário. 
-Tiamina intravenosa. 

Síndrome inflamatória de reconstituição imune (SIR) 

Qualquer 
antirretroviral 

Primeiros 2 
meses do 
início de 
TARV. 
  
 
 
  

-Sintomas 
inespecíficos 
(febre, sudorese 
noturna, fadiga, 
icterícia, 
náusea) 
-Pode ser difícil 
distinguir 
hepatite viral 
aguda de SIR, 
sem biópsia. Na 
SIR, há necrose 

Pacientes sintomáticos: 
- Interromper TARV. 
 
Pacientes assintomáticos: 
-Descontinuar TARV se AST/ALT > 
10 x LSN 
-Monitorar regularmente 
pacientes com elevação menos 
intensa de transaminases. 
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com infiltração 
de LT-CD8+. 

Medidas de prevenção e monitoramento de SIR: (1) Rastreamento de hepatites virais 
B e C antes do início de TARV; (2) Compor o esquema antirretroviral com 
medicamentos ativos contra HBV nos coinfectados HIV-HBV (3) Na presença de 
coinfecção com hepatites virais, monitorar provas de função hepática mensalmente 
durante os 3 primeiros meses da TARV. 

Reativação da hepatite B  

TDF e 3TC Tipicamente 
após 12 a 16 
semanas da 
interrupção 
das 
medicações 
com atividade 
anti-HBV ou 
resistência do 
HBV ao 3TC 
sem uso do 
TDF 
concomitante. 
Usualmente, 
após meses 
ou anos
 de 
tratamento. 

Quadro clínico 
variável desde 
elevação 
assintomática 
de 
transaminases 
até hepatite 
fulminante. 
 

Utilizar tratamento efetivo contra 
o HBV  

Medidas de prevenção de reativação da hepatite B: Compor o esquema 

antirretroviral com drogas ativas contra HBV nos coinfectados HIV-HBV.  

 

8.6.2 HEPATOTOXICIDADE RELACIONADA AOS MEDICAMENTOS NÃO ANTIRRETROVIRAIS 

Pacientes infectados pelo HIV, frequentemente, recebem prescrição de vários 

medicamentos que não os antirretrovirais, os quais podem ter efeitos adversos 

hepáticos, isoladamente ou em combinação. Deve-se evitar sempre que possível a 

adição de medicações hepatotóxicas ao esquema de antirretrovirais.  

Tabela 2. Medicamentos prescritos para portadores do HIV com potencial 

hepatotóxico Medicamento Padrão de injúria hepática 

Antifúngicos  

Cetoconazol, fluconazol, anfotericina B  Hepatocelular 

Antibióticos  

Ciprofloxacina Hepatocelular 
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Azitromicina, dapsona, SMX-TMT Hepatocelular, colestática ou ambas 

Tuberculostáticos  

Isoniazida, rifampicina, pirazinamida Hepatocelular 

Etambutol Colestática 

Antivirais  

Ganciclovir, aciclovir Hepatocelular 

Esteroides 

androgênicos/anabolizantes 

 

Testosterona, nandrolona, 

oxandrolona 

Colestática, tumores hepáticos, peliose 

hepática  

Ajuste de antirretrovirais na doença hepática  

Para ajuste dos ARV para função hepática, consulte o anexo 13.4 “Ajuste de ARV para 

função hepática”.  

 

8.6.3 DOENÇA HEPÁTICA ALCOÓLICA 

O uso de álcool é mais frequente em pessoas que vivem com HIV/Aids que na 

população em geral. O uso excessivo de álcool está associado à esteatose hepática 

que, se persistente, pode levar a esteatohepatite, fibrose hepática e cirrose hepática.  

Dados relativos aos mecanismos fisiopatogênicos da doença hepática induzida pelo 

álcool sugerem que a infecção pelo HIV pode exacerbar essa doença, uma vez que 

tanto o vírus quanto o álcool atuam em alvos comuns alterando a permeabilidade 

intestinal e elevando os níveis séricos de lipopolissacarídeos, o que determina um 

agravamento na progressão da doença hepática.  

A suspeita da doença hepática alcoólica normalmente deriva da observação clínica e 

dos hábitos do paciente. Deve-se investigar rotineiramente a quantidade e o padrão 

de ingestão de álcool.  

Os testes de lesão e função hepática podem ser úteis na investigação, a maioria dos 

pacientes apresenta elevação da GGT e dos níveis de enzimas hepáticas, 

frequentemente, AST superior a ALT. A biópsia hepática pode auxiliar no diagnóstico 

diferencial dessas lesões. 

 

8.6.4 DOENÇA GORDUROSA NÃO ALCÓOLICA DO FÍGADO   

A doença gordurosa não alcoólica do fígado se refere a um grande espectro de 

doenças hepáticas. Pode ser caracterizada por infiltração gordurosa em mais do que 
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5% do tecido hepático, com ou sem inflamação leve (esteatose hepática), inflamação 

hepática associada à presença de gordura (NASH ou esteatohepatite), 

esteatose/necroinflamação, cirrose hepática e carcinoma hepatocelular. 

Entre as causas de doença gordurosa não alcoólica destacam-se distúrbios metabólicos 

(obesidade, diabetes mellitus, dislipidemias), medicamentos (antibióticos, ARV, 

glicocorticóides, estrógenos, tamoxifeno), hepatite crônica C e nutrição parenteral. Os 

fatores de risco para desenvolvimento da esteatohepatite não alcoólica (NASH) 

incluem obesidade, diabetes melitus tipo 2, resistência à insulina, hipertrigliceridemia 

e perda rápida de peso, como nas cirurgias bariátricas. 

Pacientes infectados pelo HIV frequentemente apresentam distúrbios metabólicos, tais 

como, resistência à insulina e lipodistrofia, que são usualmente associados à presença 

de NASH. Além disso, alguns ARV, particularmente os ITRN, causam esteatose 

hepática. Outros fatores preditores de esteatose são idade e infecção por genótipo 3 

do HCV. 

Na população em geral, sua prevalência varia de 3 a 24%. Já em PVHIV, a proporção se 

apresenta entre 40 e 69% em estudos realizados em coinfectados pelo vírus da 

hepatite C. A prevalência dessa condição em PVHIV sem antecedente de HCV ou uso 

de álcool está em torno de 31%. 

A presença de doença gordurosa não alcoólica tem sido associada a maior risco de 

doença cardíaca e diminuição de sobrevida na população em geral. Além disso, a 

esteatose hepática está relacionada a uma progressão mais acelerada de fibrose 

hepática. 

O diagnóstico definitivo se baseia na investigação de marcadores séricos indiretos de 

fibrose hepática (TGO, TGP, Albumina, INR, plaquetas) e de biópsia hepática, 

considerada padrão ouro. Outros métodos que podem ser utilizados são a 

ultrassonografia, com sensibilidade moderada (60-94%) e especificidade alta (84-95%), 

o fibroscan - através da medida do CAP -  e a RM.  

Não há tratamento medicamentoso específico para essa condição e medidas gerais 

que possam contribuir para a modificação dos fatores preditivos devem, sempre que 

possível, ser instituídas. O tratamento da NASH se baseia no controle das condições 

associadas. A perda de peso, atividade física, tratamento do diabetes melitus, 

mudança nos hábitos alimentares com redução da ingestão de açúcares/carboidratos. 

Portanto, é importante o acompanhamento regular das provas de função hepática, 

bem como perfil metabólico com o objetivo de avaliar a evolução da doença hepática 

não alcoólica. 
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8.6.5 HIPERPLASIA NODULAR REGENERATIVA 

A HNR é uma condição rara, caracterizada por múltiplos nódulos pequenos 

regenerativos no parênquima hepático. A HNR tem sido reconhecida em pacientes 

infectados pelo HIV com doença hepática criptogênica. Apesar da etiologia ainda ser 

pouco clara, uso prolongado de ddI e trombofilia tem sido associado com a doença. A 

HNR deve ser considerada em portadores do HIV com hipertensão portal de causa 

inaparente, especialmente naqueles que fizeram uso de ddI. 

No Quadro 03 são citadas hepatopatias que, embora menos comuns, devem fazer 

parte do diagnóstico diferencial em PVHIV. 

Quadro 03. Diagnóstico diferencial de hepatopatias em portadores do HIV 

Doença Hepática parenquimatosa Doença biliar 

Hepatites Virais 

Hepatite C 

Hepatite B e B/D 

HAV, HEV,  

Citomegalovírus 

Epstein-Baar  

Varicela zoster 

Herpes vírus humano 6 

Colangiopatia relaciona à Aids 

Cryptosporidium sp 

Citomegalovírus 

Microsporídio 

Cyclospora cayetanensis 

Mycobacterium avium intracellulare 

Histoplasma capsulatum 

Infecção oportunista 

Complexo Mycobacterium avium  

Cryptococcus sp 

Microsporídio 

Pneumocystis jirovecii 

Peliose hepática bacilar 

Histoplasma capsulatum 

Colecistite acalculosa 

Cryptosporidium 

Citomegalovirus 

Isospora sp 

Microsporídio 

Cirrose biliar primária 

Síndrome da ductopenia biliar   

Colangite esclerosante primária 

Epstein–Barr 

Esteato-hepatite não alcoólica 

Toxicidade medicamentosa 
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Doença hepática pelo álcool Herpes vírus humano 6 

Herpes simples 

Varicela zoster 

Drogas ilícitas 

Cocaína 

Metilenedioximetamfetamina (Ecstasy) 

Neoplasia 

Linfoma 

Sarcoma de Kaposi 

Carcinoma hepatocelular 

Hiperplasia nodular regenerativa 

Hepatite autoimune 

Hemocromatose 

Doença de Wilson 

Deficiência de alfa1-antitripsina 
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8.7 ALTERAÇÕES OSTEOARTICULARES RELACIONADAS AO HIV 

Pacientes infectados pelo vírus HIV podem desenvolver várias complicações 

envolvendo os ossos, incluindo baixa densidade mineral óssea (osteopenia), 

osteoporose, osteonecrose e mais raramente osteomalácia.  Dentre estas, osteopenia 

e osteoporose são as mais comuns. 

 

8.7.1 OSTEOPENIA/OSTEOPOROSE  

Osteoporose é uma doença silenciosa do osso, na qual a qualidade, densidade e 

resistência do mesmo são reduzidas, com consequente maior risco de fraturas de 

baixo impacto ou de fragilidade. Estima-se que 50% das mulheres e 25% dos homens 

com mais de 50 anos terão uma fratura de fragilidade relacionada à osteoporose no 

restante de suas vidas.  A ocorrência de uma fratura de fragilidade é em geral 

adequada para diagnosticar osteoporose. Em adultos mais velhos, cada decréscimo de 

desvio padrão da densidade mineral óssea média de um adulto jovem é associado ao 

um risco dobrado do risco de fratura.  

A densidade óssea é melhor medida através da densitometria óssea (DXA – dual 

energy X-ray absorptiometry). Uma densidade óssea com 2,5 desvios padrão (DP) ou 

mais abaixo do valor médio de um jovem adulto saudável é consistente com 

diagnóstico de osteoporose (T score ≤ 2.5 DP).  No entanto, como 50% das fraturas de 

fragilidade ocorrem sem osteoporose, mas apenas com osteopenia, um algoritmo, o 

FRAX (Fracture Risk Assesment Tool) foi desenvolvido para estimar o risco de fraturas 

baseado apenas em fatores clínicos, com ou sem medidas da densitometria. O FRAX 

varia conforme a etnia da população estudada. O FRAX Brasil está disponível em 

https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx?country=55.  

 A infecção pelo HIV pode induzir reabsorção óssea por diversos mecanismos, incluindo 

o aumento da expressão do RANKL (Ligante do receptor ativador do fator nuclear k), 

que é produzido por células T ativadas e osteoblastos e atua mediando o 

remodelamento ósseo.  

A prevalência de baixa densidade óssea na população vivendo com HIV tem sido 

reportada com variações entre 32 e 70%. Fatores de risco tradicionais para 

osteoporose são mais frequentes entre PVHIV, tais como: baixo IMC, sedentarismo, 

tabagismo, etilismo, uso de corticoides e hipogonadismo.  Também fatores próprios da 

infecção pelo HIV, como tempo de infecção, nadir de LT-CD4+ e mesmo o uso de 

certos ARV têm influência na baixa massa óssea.  

O efeito do início da TARV na massa óssea está muito bem documentado. A densidade 

óssea é reduzida em 2-6% durante os primeiros dois anos de terapia antirretroviral em 
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diversos esquemas iniciais, efeito que estabiliza após este período e é, aliás, similar ao 

observado no início da menopausa. Diversos ensaios clínicos randomizados mostraram 

uma perda óssea maior em esquemas que iniciam com TDF. Mesmo pacientes HIV 

negativos em uso de TDF em esquemas de PreP mostraram uma perda de massa óssea 

maior. O mecanismo associado à maior perda de massa óssea com TDF é controverso. 

Uma possível explicação é sua toxicidade no túbulo renal proximal com perda de 

fosfato e desmineralização óssea. Acompanhamento da função renal e do fosfato 

sérico são mandatórios em pacientes em uso de TDF, de seis em seis meses. Estudos 

mais recentes também mostram perda de massa óssea com IP, o que não parece 

ocorrer em esquemas com INI.  

 

8.7.2 OSTEOMALÁCIA  

Defeito na mineralização óssea devido a quantidade inadequada de cálcio e/ou 

fosfato, levando a dor óssea, fraqueza muscular, baixa massa óssea e, eventualmente, 

fraturas. Raramente associado ao TDF, pelo efeito no metabolismo do fósforo, e ao 

EFZ, que compromete o metabolismo da vitamina D. Outros fatores associados a 

déficit de vitamina D são pele escura, má nutrição, pouca exposição à luz solar, má 

absorção, obesidade e doença renal crônica. 

 

8.7.3 RASTREAMENTO DAS ALTERAÇÕES ÓSSEAS EM PVHIV 

É necessário avaliar a massa óssea em pacientes com alto risco de fraturas de 

fragilidade que são:  

 aqueles com história prévia de fraturas de fragilidade 

 aqueles que usaram corticoide por mais de 3 meses (equivalente a > 5 mg 

prednisona dia) 

 aqueles com alto risco de quedas. 

Na ausência destes riscos, homens com mais de 40 anos e mulheres com mais de 

40 anos (pré menopausa), devem ter seu risco de fraturas em dez anos 

determinado através do FRAX Brasil, sem necessidade de exames 

complementares neste momento. O FRAX deve ser refeito a cada 2-3 anos ou 

caso um novo risco clinico apareça.  
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Ao se usar a calculadora FRAX, deve ser clicada a caixa de causa secundária de 

osteoporose, já que HIV e seu tratamento são considerados risco para baixa massa 

óssea.  

Quando disponível, é recomendável proceder à realização de densitometria óssea 

(DXA) nas seguintes circunstâncias: 

 FRAX determina um risco intermediário de fraturas em dez anos (> 10% de 

risco de fraturas osteoporóticas) 

 Todas as mulheres pós menopausa 

 Todos os homens com mais de 50 anos 

Fraturas subclínicas vertebrais são comuns em PVHIV com osteoporose e constituem 

um fator de risco para futuras fraturas. Assim, recomenda-se também medir a altura 

dos pacientes com > 50 anos de idade anualmente. A realização de RX laterais de 

vértebras torácicas e lombares é indicada se há perda prospectiva superior a 2 cm ou 

uso de corticoide por longos períodos.       

EXAMES LABORATORIAIS NO RASTREAMENTO DE OSTEOPOROSE 

SECUNDÁRIA 

CAUSAS EXAMES 

Deficiência de vitamina D 25 OH vitamina D 

Hiperparatireoidismo PTH intacto, Cálcio, Fósforo, Albumina, 

Creatinina 

Hipertireoidismo TSH T4 livre 
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Hipogonadismo Testosterona total SHBG 

Estradiol FSH Prolactina 

Perda de fosfato Fração excreção de fosfato urinário 

Hipercalciúria Cálcio urinário 24 h 

Desordens hematológicas Hemograma eletroforese de proteínas 

Síndrome de Cushing Cortisol, Teste supressão da 

dexametasona 

 

8.7.4 PREVENÇÃO E MANEJO DE PERDA DE MASSA ÓSSEA 

Cálcio - É recomendado que mulheres pós menopausa e homens com mais de 50 anos 

tenham uma adequada ingesta diária de cálcio, estimada em 1000 mg para homens 

(até 70 anos) e 1200 mg para mulheres, no mínimo. Nos homens acima de 70 anos, 

também a ingesta deve ser de 1200 mg dia.  Ideal que a ingesta de cálcio seja na 

própria dieta, mas se não for possível, suplementos de cálcio podem ser usados.  

Vitamina D - Uma ingesta adequada de vitamina D é essencial para manter níveis de 

25 OH vitamina D acima de 30 ng/ml. Em pacientes com níveis inferiores a 20 ng/ml 

podem ser necessários doses semanais de até 50.000 UI (por 8-12 semanas) até atingir 

níveis satisfatórios.  Doses de manutenção de 2000 a 3000 UI/dia em geral são 

suficientes após normalidade. 

Estilo de vida- É necessário que pacientes com baixa massa óssea evitem cigarro e 

ingesta excessiva de álcool, tenham rotinas de prevenção de quedas e sejam 

estimulados a atividade física com exercícios de fortalecimento muscular. Atenção se 

possível na substituição de medicamentos que são associados à perda óssea como 

antiepilépticos, inibidores de bomba de prótons, thiazolidinedionas e corticoides. 

Medicamentos- Em geral são recomendados em pacientes com alto risco de fraturas, 

em especial mulheres pós menopausa e homens acima de 50 anos com   

 Fratura de quadril ou vertebral ou 

 Osteoporose pelo DXA em colo de fêmur ou coluna ou 

 Osteopenia nestes sítios e FRAX estimando risco de fratura de quadril ≥ 3% ou 

risco de fraturas osteoporóticas maiores ≥ 20%. 
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Os medicamentos de escolha já com experiência na população infectada por HIV são 

os bifosfonados. Alendronato 70 mg uma vez por semana é a opção mais usada. A 

duração do tratamento deve ser analisada caso a caso. O uso de bifosfonados por mais 

de 5 anos gera dúvidas com relação à interrupção prolongada da renovação óssea, 

com relatos de osteonecrose de mandíbula ou fraturas femorais atípicas.  

O Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas: Osteoporose vigente, disponível em 

http://portalarquivos.saude.gov.br/images/pdf/2014/dezembro/15/Osteoporose.p

df, descreve em detalhes informações sobre diagnóstico, tratamento, critérios de 

inclusão para terapia, situações especiais, monitoramento e outros subsídios 

relevantes para o manejo dessa condição no Brasil. 

 

8.7.5 OSTEONECROSE DE CABEÇA FEMORAL  

A ocorrência de osteonecrose em PVHIV tem sido relatada desde 1990, com 

incidências progressivamente crescentes e superiores à da população geral. A 

incidência estimada de osteonecrose em PVHIV é de aproximadamente 4%, sendo que 

a ocorrência bilateral varia de 35 a 80%. 

Na população geral, são conhecidos alguns fatores de risco e condições associadas ao 

desenvolvimento da osteonecrose, como: uso sistêmico de corticosteroides, 

alcoolismo, hiperlipidemia, anemia falciforme, coagulopatias, doença de Gaucher, 

lúpus eritematoso sistêmico, artrite reumatoide, hiperuricemia e gota, radioterapia, 

obesidade, pancreatite, sequela de fraturas, quimioterapia, vasculites e tabagismo. 

Além desses fatores, em PVHIV destaca-se a dislipidemia, o uso de acetato de 

megestrol e anabolizantes, a reposição de testosterona, bem como as vasculites que 

predispõem a trombose intraóssea pela presença de anticorpos anticardiolipina e pela 

deficiência da proteína S. Além disso, a TARV pode estar relacionada com a 

osteonecrose. 

Em recente publicação da coorte EuroSIDA, os fatores de risco associados à 

osteonecrose foram: raça branca, LT-CD4+ basal baixo, história prévia de 

osteonecrose, fratura e doença definidora de aids. O uso de antirretrovirais não foi 

associado. 

O manejo da necrose avascular em PVHIV é o mesmo recomendado à população 

em geral. Para o diagnóstico da osteonecrose devem ser observados sinais 

clínicos como a presença de dor articular e limitação do grau de movimento. As 

articulações mais frequentemente envolvidas são quadris, uni ou bilateralmente, 

joelhos, tornozelos, cotovelos e ombros. 

http://portalarquivos.saude.gov.br/images/pdf/2014/dezembro/15/Osteoporose.pdf
http://portalarquivos.saude.gov.br/images/pdf/2014/dezembro/15/Osteoporose.pdf
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Deve-se ressaltar que o intervalo entre as alterações radiológicas e os sintomas clínicos 

pode ser longo, variando de 3 a 8 anos. A radiografia simples tem baixa sensibilidade 

diagnóstica no início da doença. São achados radiológicos frequentes: esclerose cística, 

radioluscência subcondral, colapso ósseo e alterações degenerativas articulares. A TC 

sem contraste acrescenta poucas informações à radiologia simples. A RM possui 99% 

de sensibilidade e especificidade para o diagnóstico desde a fase inicial. A cintilografia 

óssea apesar de pouco específica, pode ser utilizada no estadiamento e para a busca 

de focos assintomáticos.  

Não há tratamento eficaz para reverter a progressão do colapso subcondral e da 

destruição óssea, sendo a cirurgia frequentemente indicada. 

O tratamento varia com o estágio da doença. Em indivíduos oligossintomáticos, o 

tratamento pode ser baseado no uso de analgésicos e anti-inflamatórios não 

hormonais.  

Nos estágios iniciais podem ser utilizados procedimentos de descompressão da área 

com necrose, associada ou não a enxertos córtico-esponjosos livres ou pediculados. 

Com a progressão da doença, quando se iniciam alterações da congruência articular, 

podem estar indicados procedimentos como osteotomias, hemiartroplastias ou 

artroplastias unicompartimentais, e nos casos mais avançados, indica-se a artroplastia 

total. 

Devido à rápida progressão da osteonecrose de cabeça de fêmur em PVHIV, toda dor 

em quadril deve ser valorizada e investigada nesses pacientes.  
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9 COMORBIDADES INFECCIOSAS RELACIONADAS AO HIV 

 

9.1 TUBERCULOSE – HIV 

 

9.1.1 EPIDEMIOLOGIA 

A tuberculose é a doença infecciosa causada por agente definido de maior mortalidade 

entre as PVHIV. Em 2015 foram 10,4 milhões de casos de TB em todo o mundo 

segundo a Organização Mundial da Saúde sendo que destes 11% eram em PVHIV.203 

Em 2015, no Brasil, foram diagnosticados 6.778 novos casos de TB-HIV o que 

corresponde a aproximadamente 10% (incidência) entre os casos novos de TB segundo 

o Programa Nacional de Combate à TB.204 

Desde 1998, recomenda-se testar para o HIV todas as pessoas com TB. A partir de 

2013, com a disponibilidade ampliada de testes imunocromatográficos para 

diagnóstico do HIV (teste rápido), esses passaram a ser o método de eleição para 

testagem de pessoas com TB.205 

As ações prioritárias destinadas aos pacientes com TB e às PVHIV são:  

 Garantir ao paciente com TB:  

- acesso oportuno ao diagnóstico da infecção pelo HIV por meio da oferta da 

testagem, preferencialmente utilizando o teste rápido;  

- acesso oportuno ao tratamento antirretroviral, preferencialmente nos 

Serviços de Atenção Especializada (SAE) ou demais serviços que realizem o 

acompanhamento de PVHIV.  

 Garantir às PVHIV:  

- realização da prova tuberculínica anual e  

- acesso oportuno ao tratamento da infecção latente da TB. 

 

As PVHIV em seguimento clínico devem ser triadas para TB em todas as visitas aos 

serviços de saúde utilizando o questionamento da existência de um dos quatro 

sintomas: febre, tosse, sudorese noturna e emagrecimento.206 
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O início com brevidade da TARV nas PVHIV é também uma estratégia de prevenção da 

TB, uma vez que diminui a incidência de TB nessa população e deve ser instituída sem 

demora.207 

O diagnóstico e o tratamento da infecção latente da tuberculose (ILTB) em PVHIV são 

fundamentais para diminuição do risco de adoecimento para TB. O tratamento reduziu 

em 62% e 32% o risco de adoecimento em diversos estudos, quando orientado ou não 

pela prova tuberculínica, respectivamente.208–212 

A estratégia de controle da coinfecção TB-HIV está pautada no diagnóstico precoce de 

ambas as afecções e garantia de tratamento adequado para o paciente de forma 

oportuna. 

 

9.1.2 DIAGNÓSTICO  

A TB deve ser pesquisada em todas as visitas aos serviços de saúde pelas PVHIV. Os 

sintomas febre, sudorese noturna, emagrecimento e/ou tosse independentemente 

do tempo, devem ser avaliados nas consultas de rotina e na vigência de qualquer um 

desses sintomas, a TB ativa deve ser investigada.  

 

Nos pacientes com imunossupressão grave, as formas extrapulmonares e 

disseminadas da TB devem fazer parte das investigações das IO. 

O teste rápido molecular para TB (TRM-TB) ou a baciloscopia devem sempre ser 

acompanhados da realização de cultura, identificação da espécie e realização de 

Teste de Sensibilidade (TS) frente à suspeita de TB pulmonar, utilizando, quando 

necessário, o escarro induzido ou exame de broncoscopia para coleta de lavado 

bronco alveolar.213 

 

Em PVHIV o TRM-TB apresenta sensibilidade de 69% em pacientes com baciloscopia 

negativa e 97% em pacientes com baciloscopia positiva.214   

O TRM-TB é um método molecular com base na reação em cadeia pela polimerase. O 

teste detecta simultaneamente o Mycobacterium tuberculosis e a resistência à 

rifampicina, diretamente do escarro, em aproximadamente 2 horas. 

O TRM-TB está validado para o diagnóstico da TB e serve para análise do escarro e 

amostras extrapulmonares. Pode ser realizado em aspirados de gânglios, macerados 

de gânglios e tecidos, líquor, lavado broncoalveolar e lavado gástrico. O controle de 
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tratamento de TB continua sendo baseado na baciloscopia, que consegue diferenciar 

bacilos viáveis e inviáveis.214  

Para a investigação das formas extrapulmonares e disseminadas é frequente a 

necessidade de procedimentos invasivos e de maiores complexidades de acordo com a 

topografia a ser avaliada215 – Quadro 01. 

Quadro 1. Métodos diagnósticos para tuberculose em amostras biológicas 

MÉTODO DIAGNÓSTICO MATERIAL 

Baciloscopia  Escarro, tecido, líquido pleural, líquido 

pericárdico, lavado broncoalveolar, urina 

 Teste Rápido Molecular (Xpert 

MTB/Rif ®) ¹ 

Escarro, lavado gástrico e broncoalveolar 

macerados de tecidos, aspirado de gânglios 

e líquor 

PCR para Mycobacterium tuberculosis Qualquer amostra biológica 

Cultura Escarro, tecido, líquido pleural, líquido 

pericárdico, urina 

ADA² Liquido pleural, liquido pericárdico 

¹ O Teste rápido molecular (Xpert MTB/Rif®) é um teste baseado na Reação em 
Cadeia da Polimerase. Difere do PCR convencional por ser em tempo real.  

² O ADA é considerado um exame auxiliar no diagnóstico da TB. Baseia-se na 
determinação da atividade da adenosinadeaminase. 

Em PVHIV, para todas as amostras biológicas obtidas na investigação de TB 
recomenda-se realizar a cultura para Mycobacterium tuberculosis com teste de 
sensibilidade. 

 

Para excluir ou identificar outros diagnósticos diferenciais, recomenda-se solicitar 

na(s) amostra(s) coletada(s): 

 Exame direto e a cultura para fungos; 

 Cultura para outras micobactérias; 

 Exame histopatológico de amostras de tecido;  
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9.1.3 TRATAMENTO DA INFECÇÃO LATENTE TUBERCULOSA  

As PVHIV estão entre os grupos de maior risco para adoecimento por TB - 3 a 12 vezes 

maior que a população geral. Em PVHIV a instituição do tratamento da ILTB reduz o 

risco da progressão para doença em até 62%.212 O tratamento da ILTB com isoniazida 

reduz significativamente o risco de desenvolvimento de tuberculose em PVHIV com 

PT reagente nos próximos anos.16 

A infecção latente do Mycobacterium tuberculosis pode ser identificada por meio da 

positivação da Prova Tuberculínica (PT) mediante a inoculação do Derivado Proteico 

Purificado (PPD). A PT é considerada positiva se o resultado da leitura for ≥ a 5 mm.  

Limitações da PT: 

 requer pelo menos duas visitas para avaliação do teste (inoculação e leitura 

após 48-72 horas); 

 diminuição da sensibilidade em pacientes com imunossupressão e da 

especificidade na população que recebeu vacinação de BCG (Bacillus Calmette-

Guérin), principalmente nos dois primeiros anos após a vacinação.  

Nas PVHIV indica-se o tratamento da ILTB nas seguintes situações:216 (Quadro 2) 

Quadro 2. Indicação de tratamento para ILTB em PVHIV 

1. Pacientes assintomáticos para TB (TB ativa excluída) e com radiografia de 

tórax normal e:  

 PT ≥ 5 mm; ou 

 Contatos intradomiciliares ou institucionais com pacientes bacíliferos, 

independentemente do resultado da PT; ou  

 PT < 5 mm com registro documental de PT ≥ 5mm anterior, não tendo sido 

submetido a tratamento ou tratamento da TB latente na ocasião. 

2. Pacientes assintomáticos para TB (TB ativa excluída) e com radiografia de 

tórax evidenciando cicatriz radiológica de TB, sem tratamento prévio de 

ILTB. 

 

Na indisponibilidade da PT recomenda-se o tratamento da infecção latente da TB nas 

PVHIV, conforme descrito nota informática nº8, de 2014, CGPNCT/DEVEP/SVS/MS nas 

seguintes situações:  



  
 

166 
 

 Risco epidemiológico acrescido: locais com alta carga da doença, como presídios 

ou albergues; 

 Pacientes com LT-CD4+ < 350céls/mm³; 

 Pacientes sem TARV ou pacientes em TARV com falha virológica.  

Em casos que não se apresentem nas situações descritas acima, deve-se individualizar 

a decisão de iniciar o tratamento da ILTB sem a PT, considerando-se riscos e benefícios 

da estratégia.  

 

Esquemas terapêuticos para ILTB 

ESQUEMA 

TERAPÊUTICO 

TEMPO DE 

TRATAMENTO 

INDICAÇÕES 

 

Isoniazida 

 

9 meses 

Esquema preferencial para tratamento da ILTB 

em indivíduos com < 50 anos, sem doença 

hepática e contato de TB sem resistência aos 

antituberculínicos.  

Rifampicina ¹ 4 meses Esquema preferencial para tratamento da ILTB 

em indivíduos com >50 anos, portadores de 

doença hepática ou contato de 

monorresistentes à isoniazida. 

¹ A rifampicina é contraindicada em PVHIV em uso de IP e DTG. 

 

O tratamento da ILTB pode ser realizado com o uso de isoniazida na dose de 5 a 10 

mg/kg ao dia até a dose máxima de 300 mg/dia ou rifampicina na dose de 10 

mg/kg ao dia até a dose máxima de 600 mg/dia. 

 

Vale salientar que o mais importante é o número de doses e não somente o tempo de 

tratamento. Na isoniazida preconiza-se a utilização no mínimo 270 doses, que poderão 

ser tomadas de 9 a 12 meses. No regime de tratamento com rifampicina são 

recomendadas 120 doses, que deverão ser tomadas de 4 a 6 meses. Esforços devem 

ser feitos para que o paciente complete o total de doses programadas.  
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9.1.4 TRATAMENTO DOS PACIENTES COINFECTADOS TB-HIV  

 

9.1.4.1 ANTIRRETROVIRAIS 

A TARV é recomendada para todos os pacientes com TB-HIV independentemente 

da forma clínica de apresentação da TB.  

 

O melhor momento para início da TARV em pacientes coinfectados por TB foi avaliado 

por ensaios clínicos multicêntricos e uma recente revisão sistemática. 

O estudo SAPIT217 comparou o início da TARV em pacientes coinfectados TB-HIV, com 

contagem de LT-CD4+ < 500 céls/mm³, durante ou após o fim do tratamento para TB. 

Os resultados demonstraram que início dos antirretrovirais durante o tratamento da 

TB reduziu a mortalidade em 56% e promoveu melhor integração entre os serviços de 

TB e aids.  

Outro estudo, o CAMELIA,218 observou que o inicio da TARV, assim que possível, em 

até duas semanas após início do tratamento para TB, aumenta de forma significativa a 

sobrevida dos pacientes, quando comparado com o início de ARV em oito semanas 

após a instituição de tratamento para TB.  

Uma revisão sistemática38 publicada em 2015, incluindo 8 ensaios com 4568 

participantes, demonstrou que o início precoce da TARV em pacientes coinfectados 

TB-HIV, quando comparado com o início da TARV após 8 semanas, reduz 

significativamente a mortalidade em pacientes com LT-CD4+ <50 céls/mm³, mas não 

em pacientes com LT-CD4+ > 50 céls/mm³. Os resultados também demonstraram que 

o risco de SIR relacionado a TB foi maior nos pacientes que iniciaram precocemente a 

TARV, independente da contagem de LT-CD4+. 

Portanto, recomenda-se que pacientes com LT-CD4+ < 50 céls/mm³ ou com 

sinais de imunodeficiência avançada comecem a TARV dentro de 2 semanas 

após o início do tratamento para TB. Nos demais pacientes, iniciar a TARV na 8ª 
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semana. Não se recomenda o início concomitante do tratamento para ambos os 

agravos. 

 

Ressalta-se que, nos casos de TB meníngea, o início precoce de TARV não altera o 

prognóstico da doença e ainda se relaciona à maior ocorrência de eventos adversos de 

grau 4 (eventos limitantes ou com risco à vida). Assim, nessa forma de TB, recomenda-

se que o início da TARV seja postergado para após a fase intensiva do tratamento da 

TB (2 meses), independentemente da contagem de LT-CD4+.39 

Dessa maneira, podemos encontrar três cenários na coinfecção TB-HIV: 

I. Pacientes que são diagnosticados concomitantemente (ou quase) com ambas as 

afecções – sem uso de TARV ou tratamento anti-TB;  

II. Pacientes em que inicialmente se realiza o diagnóstico da TB e durante o seu 

tratamento anti-TB ocorre o diagnóstico do HIV; 

III. PVHIV já em uso de TARV, quando é realizado o diagnosticado da TB. 

 

Os pacientes que se encontram no cenário I, ou seja, com diagnóstico concomitante de 

HIV e TB, possuem indicação de tratamento com medicamentos anti-TB e 

antirretrovirais. O tratamento para tuberculose deverá ser instituído imediatamente 

e os antirretrovirais devem ser introduzidos de acordo com o grau de 

imunossupressão avaliado através do exame de contagem de LT-CD4+ (em até 2 

semanas se LT-CD4+ <50 céls/mm³ ou na 8ª semana se LT-CD4+ >50 céls/mm³). 

Pacientes que se encontram no cenário II, ou seja, que já estão em tratamento para TB 

e que posteriormente tenham realizado o diagnóstico de infecção pelo HIV, têm 

indicação de início da TARV em até 2 semanas se LT-CD4+ <50 céls/mm³ ou na 8ª 

semana se LT-CD4+ >50 céls/mm³.  

Já pacientes que se encontram no cenário III – em TARV com diagnóstico de TB – 

devem iniciar imediatamente o tratamento para TB. Entretanto, é importante avaliar 

a TARV em uso quanto a compatibilidade (interações medicamentosas) com os 

antituberculínicos. Se necessário, a substituição de ARV deve ser realizada para 

garantir o tratamento da TB e a manutenção de esquema antirretroviral eficaz – 

Quadro 4. 

O receio da ocorrência da SIR não deve retardar o início da terapia antirretroviral uma 

vez que os benefícios da terapia antirretroviral, superam enormemente seus riscos. O 
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início precoce da TARV supera o risco da SIR, um fenômeno que pode ser manejado e 

com risco de pequeno de morte. 219 Para pacientes com critérios de gravidade para a 

coinfecção TB/HIV, deve-se considerar o uso de corticoides ao iniciar a TARV– ver item 

5.8 Síndrome inflamatória da reconstituição imune (SIR): diagnóstico e tratamento.  

 

Para os pacientes virgens de tratamento antirretroviral com contagem de LT-CD4+ 

< 50 céls/mm³ é recomendado o início do TARV em até duas semanas após o início 

de tratamento da TB (AI). Nos pacientes com CD4 ≥ 50 céls/mm³ o início da TARV 

pode ser adiado para o início da fase de manutenção do tratamento da TB (8ª 

semana) (AI). 

 

Esquema ARV recomendados para pacientes com TB-HIV 

A genotipagem pré-tratamento está indicada para todos os pacientes 

coinfectados com TB e HIV, de forma a orientar o esquema terapêutico inicial. 

Contudo, ressalta-se que o início do tratamento não deve ser retardado pela não 

obtenção do resultado desse exame 

 

As rifamicinas (rifampicina, rifabutina, rifapentina) são medicamentos chave para a 

eficácia do tratamento para TB, no entanto apresentam interações significativas com 

uma gama de medicamentos incluindo alguns antirretrovirais.220,221 

O esquema de TARV inicial preferencial para pacientes naive é TDF/3TC/EFZ. A 

formulação fixa combinada (3 em 1) e a segurança relatada nos estudos em relação a 

interação medicamentosa com a classe das rifamicinas confere a vantagem a esse 

esquema. – Quadro 3 

O RAL (INI) associado ao TDF/3TC é a opção para os casos com contraindicação ao EFZ 

e para pacientes coinfectados com critérios de gravidade. O RAL apresenta menor 

interação medicamentosa com a rifampicina. A dose do RAL recomendada para o uso 

concomitante com a rifampicina é 400mg 2x/dia.134 

 

Quadro 3. Esquemas de TARV inicial preferencial (naive) para pacientes coinfectados 

TB-HIV a 
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Coinfecção TB-HIV 
b
 sem 

critérios de gravidade 

(conforme critérios elencados 

abaixo) 

TDF
 

a
/3TC/EFZ 

Dose fixa 

combinada 

(DFC) 

 

(300mg/300mg/600mg) 

– DFC 

1x/dia
 

 

Concluída a 

situação 

(tratamento 

completo de 

TB), poderá 

ser feita a 

mudança 

(switch) do 

EFZ para 

DTG. 

Coinfecção TB-HIV com um 

ou mais dos critérios de 

gravidade abaixo
b
: 

- LT-CD4+ < 100 céls/mm³ 

- Presença de outra infecção 

oportunista 

- Necessidade de internação 

hospitalar/doença grave 

- Tuberculose disseminada 

TDF
 a

/3TC 

+ RAL 

 

(300mg/300mg) “2x1” 

1x/dia 

+ 

400mg 

12/12h 

Concluída o 

tratamento 

completo de 

TB deverá 

ser feita a 

mudança 

(switch) do 

RAL para 

DTG em até 

3 meses. 

a
 ver também item 5.3 Como iniciar. 

a 
TDF é contraindicado como terapia inicial em pacientes com disfunção renal pré-

existente, TFGe <60 mL/min ou insuficiência renal. Uso com precaução em pacientes 

com osteoporose/osteopenia, HAS e DM não controladas. Se usado, ajuste de dose deve 

ser feita quando TFGe <50 mL/min.  

b 
Realizar exame de genotipagem pré-tratamento e iniciar TARV (não postergar início 

da TARV pela indisponibilidade imediata do resultado do exame). 

 

Quadro 4. Opções de esquema de ARV para pacientes com TB-HIV em tratamento 

para TB  

SITUAÇÃO RECOMENDAÇÃO 

PVHIV com TB virgem de 

tratamento para HIV 

Iniciar tratamento para TB com RHZE e iniciar TARV em 

ordem de prioridade: 

 TDF1+3TC+ EFZ (preferencial) 

 TDF1+3TC+RAL (contraindicação ao EFZ ou 
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critério de gravidade) 

PVHIV com TB em TARV  Iniciar tratamento para TB com RHZE e, caso 

necessário, adequar TARV individualizando a avaliação. 

Considerar histórico de uso de ARV e genotipagem 

prévia (se disponível).², 3 

Em caso de necessidade de uso de IP, avaliar a 

possibilidade de dose dobrada ou manter IP/r na dose 

habitual e substituir a rifampicina pela rifabutina. 

Presença de reações 

adversas graves, falha ao 

tratamento para TB ou TB 

droga resistente 

Encaminhar aos serviços de referência em TB, para 

avaliação por especialista e uso de esquemas 

especiais. 

¹ Em caso de contraindicação ao TDF, ver item 5.3 Como iniciar 

² Ver item 5.7 “Substituição de esquemas (“Switch”) de terapia antirretroviral no 

contexto de supressão viral” 

³  A rifampicina é contraindicada em PVHIV em uso de IP e DTG. 

 

Pacientes em falha virológica devem ter o esquema de ARV guiado pelo exame de 

genotipagem – ver item 5.5. Falha ao tratamento antirretroviral e terapia de resgate. 

9.1.4.2 TRATAMENTO ANTI-TB   

O tratamento da TB em PVHIV é semelhante ao recomendado para a população geral, 

embora a taxa de falha terapêutica, resistência aos fármacos e recorrência da TB sejam 

maiores.222,223 

O esquema preconizado consiste na utilização de rifampicina (R), isoniazida (H), 

pirazinamida (Z) e etambutol (E), em formulações com doses fixas cominadas (4 em 1) 

por dois meses (fase intensiva), seguidos de quatro meses de rifampicina e isoniazida, 

totalizando 6 meses de tratamento224 - Quadro 5. 

Extensão para 12 meses de tratamento é recomendado para os casos de 

comprometimento do sistema nervoso central e TB osteoarticular.225 

Quadro 5.  Esquema básico para tratamento da TB em adultos e adolescentes (≥10 
anos) 
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Fases do 
tratamento 

Fármacos Faixa de 
peso 

Unidade/dose Meses 

Intensiva 

(2RHZEa) 

RHZE 

150/75/400/275mg 

Comprimido em 
dose fixa 
combinada 

20 a 35kg 2 comprimidos 2 

36 a 50kg 3 comprimidos 

>50kg 4 comprimidos 

Manutenção 

(4RHb) 

RH 

150/75mg 

Comprimido em 
dose fixa 
combinada 

20 a 35kg 2 comprimidos 4 

36 a 50kg 3 comprimidos 

>50kg 4 comprimidos 

a RHZE: combinação de rifampicina (R), isoniazida (H), pirazinamida (Z) e etambutol 
(E). 

b RH: combinação de rifampicina (R) e isoniazida (H). 

 

Quadro 6. - Esquema para tratamento da TB meningoencefálica e osteoarticular em 

adultos e adolescentes (≥10 anos) 

Fases do 

tratamento 

Fármacos Faixa de 

peso 

Unidades/dia Meses 

Intensiva  

2RHZEa 

 

RHZE 

150/75/400/275mg 

Comprimido em 

dose fixa 

combinada 

20 a 35kg 2 comprimidos 2 

36 a 50kg 3 comprimidos 

>50kg 4 comprimidos 

Manutenção  

10RHb 

RH 

150/75mg 

Comprimido em 

dose fixa 

combinada 

20 a 35kg 2 comprimidos 10 

36 a 50kg 3 comprimidos 

>50kg 4 comprimidos 

a RHZE: combinação de rifampicina (R), isoniazida (H), pirazinamida (Z) e etambutol 
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(E). 

b RH: combinação de rifampicina (R) e isoniazida (H). 

 

A rifampicina é o principal fármaco para o tratamento da TB e sua utilização deve ser 

priorizada.  

A rifampicina possui eficácia e eficiência comprovada, extensa experiência de uso no 

tratamento da TB e deve fazer parte do esquema preferencial de tratamento para TB. 

Além disso, permite a utilização da formulação com doses fixas combinadas (RHZE e 

RH), otimizando a adesão. 

A rifabutina está recomendada quando é necessário associar ou manter o IP associado 

ao RTV (IP/r) no esquema antirretroviral. A rifabutina é menos ativa que a rifampicina 

na indução do sistema enzimático P-450 CYP3A e, por esse motivo, parece exercer 

menor efeito na redução dos níveis séricos dos ARV. Contudo, os ARV podem 

ocasionar oscilação em seus níveis séricos, aumentando o risco de toxicidade ou no 

caso de baixa adesão a TARV, baixa dose de rifabutina, o que pode levar a resistência 

ao fármaco. O uso da rifabutina não permite doses fixas combinadas. A dose da 

rifabutina é de 150 mg/dia. 

O uso da rifabutina em associação com IP apenas deverá ser indicada quando existir 

contraindicação de demais esquemas de ARV que permitem o uso da rifampicina. 

Ressalta-se que, o uso da rifabutina não permite a utilização dos comprimidos em 

doses fixas combinadas para tratamento da TB, o que implica em maior número de 

comprimidos e pode acarretar dificuldades na adesão ao tratamento. 

 

Quadro 7 - Esquema com rifabutina para tratamento de adultos e adolescentes (> 10 

anos de idade) 

Meses Fármaco Dose por faixa de peso 

20 a 35 kg 36 kg a 50 kg >50 kg 

Fase 

intensiva 

(2 meses) 

Rifabutina 150mg 1 cápsula 1 cápsula 1 cápsula 

Isoniazida 

100mg* 

2 comprimidos 2 a 3 

comprimidos 

3 

comprimidos 

Pirazinamida 2 comprimidos 2 a 3 3 
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500mg* comprimidos comprimidos 

Etambutol 

400mg* 

1 a 2 

comprimidos 

2 a 3 

comprimidos 

3 

comprimidos 

Fase 

manutençã

o 

(4 meses) 

Rifabutina 150mg 1 cápsula 1 cápsula 1 cápsula 

Isoniazida 

100mg* 

2 comprimidos 2 a 3 

comprimidos 

3 

comprimidos 

Fonte: adaptado Nota técnica n° 421/2012 CQV/D-DST-AIDS-HV/SVS/MS, 
disponibilização de rifabutina para pacientes coinfectados com TB-HIV nos Serviços de 
Atenção Especializada a Pessoas Vivendo com HIV/Aids, de 10 de outubro de 2012. 

 

Síndrome Inflamatória de Reconstituição Imune - SIR  

A síndrome da reconstituição imune pode ocorrer em pacientes coinfectados TB-HIV e 

que iniciam terapia com ARV. É um evento relativamente comum que pode estar 

presente entre 8-43% dos casos de início de TARV.226 

A SIR ou reação paradoxal pode levar a uma resposta TH1 exacerbada, a qual estimula 

a formação de granulomas, resultando em agravamento de lesões pré-existentes ou 

aparecimento de novos sinais, sintomas ou achados radiológicos de novas lesões, tais 

como linfadenomegalias com sinais flogísticos, que podem evoluir para fistulização e 

compressão de estruturas nobres ou levar à perfuração de órgãos (por exemplo, 

intestino). Esse fenômeno ocorre em resposta a antígenos micobacterianos e não 

caracteriza falha no tratamento da TB.227–229 

A SIR é um diagnóstico que pressupõe a exclusão de fatores como resistência aos 

medicamentos para tratamento da TB, baixa adesão ao tratamento e outros 

diagnósticos definidores de aids.  

O tratamento da SIR é feito com corticoterapia nos casos moderados a graves. A dose 

de prednisona mais frequentemente utilizada é de 1-2 mg/ kg dia, por um período de 2 

semanas seguido de uma redução de 0,75 mg/Kg/dia por mais 2 semanas.219 

Um recente estudo randomizado placebo-controlado procurou determinar se o uso de 

prednisona profilática em PVHIV com alto risco de desenvolver SIR relacionado a TB 

reduz com segurança a incidência desse evento. Os resultados sugerem que um regime 

de predinisona 40 mg/dia por 2 semanas seguido de 20 mg/dia por mais 2 semanas 

para pacientes coinfectados TB-HIV graves - portanto com alto risco de 

desenvolvimento de SIR - nas primeiras 4 semanas do início da TARV, reduz o risco de 
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SIR-TB em 30%, bem como reduz a necessidade de corticosteróides para tratar TB-IRIS 

em 53%. A intervenção foi bem tolerada, sem risco aumentado de infecções ou 

malignidades. 174 

Não existe indicação para interromper a TARV ou o tratamento da TB para obter 

melhora da SIR.  

Ressalta-se que o início concomitante do tratamento dos dois agravos continua 

sendo contraindicado, uma vez que pode aumentar o risco de intolerância e 

toxicidade, dificultando a identificação de medicamentos envolvidos e piorando a 

adesão.  

Maiores informações consulte o item 5.8 “Síndrome inflamatória da reconstituição 

imune: diagnóstico e tratamento”.  

Reações adversas associadas as medicações anti-TB e antirretrovirais.  

O tratamento concomitante para TB e HIV apresenta aspectos peculiares em 

decorrência do grande número de medicamentos e da sobreposição dos efeitos 

adversos.  

Quadro 8 - Principais reações adversas associadas ao tratamento TB e antirretroviral 

Reações adversas TARV TB Observações 

Confusão mental, 

insônia, 

pesadelos, 

tonturas 

EFV Terizidona, 

isoniazida, 

etinamida e 

fluoroquinolonas 

Sintomas transitórios (duas a três 

semanas); se não melhorar, 

considerar a substituição de 

medicamentos. 

Depressão  EFV Terizidona, 

fluoroquinolonas, 

etionamida, 

isoniazida 

Avaliar a influência de 

circunstâncias socioeconômica; 

antidepressivos; reduzir a 

dosagem de medicamentos; se 

possível avaliar a substituição de 

medicamentos 

Cefaleia AZT, EFV, 

ATV/r, 

LPV/r, 

TPV, RAL 

Terizidona, 

Fluoroquinolonas 

Diagnóstico diferencial com 

outras doenças infecciosas; 

sintomáticos; autolimitada 

Náuseas e NVP, 

ATV/r, 

Etionamida, PAS, 

fluoroquinolonas, 

Hidratação, sintomáticos; a 

necessidade de retirada do 
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Vômitos LPV/r, 

DRV/r, 

TPV, RAL   

Pirazinamida, 

isoniazida e 

outros 

fármaco é incomum; avaliar a 

função hepática 

Dor abdominal Todos Clofazimina 

Etionamida, PAS 

Avaliar pancreatite, 

hepatotoxicidade e acidose lática 

Hepatotoxicidade NVP, EFV, 

ATV/r, 

ETR, 

LPV/r, 

DRV/r  

Pirazinamida, 

rifampicina, 

isoniazida, PAS, 

etionamida, 

fluoroquinolonas 

Interrupção até a resolução; 

avaliar substituir as mais 

hepatotóxicas 

Rash cutâneo ABC, NVP, 

EFV, 

ATV/r, 

ETR, T-20, 

TPV/r, 

MRQ  

Isoniazida, 

rifampicina, 

pirazinamida, 

PAS, 

fluoroquinolonas 

e outros 

Suspender o esquema; 

sintomáticos;  

Reintrodução do ABC sempre 

contraindicada. 

Acidose lática AZT, 3TC Linezolida Suspender os medicamentos 

Nefrotoxicidade TDF aminoglicosídeos Suspender os medicamentos; 

reajustar as doses dos demais de 

acordo com o clearence de 

creatinina  

Mielodepressão AZT Linezolida 

Rifampicina 

(rara) e 

isoniazida (rara)  

Suspender os medicamentos mais 

agressivos (AZT e linezolida); 

monitorar hemograma 

 

Sendo a TB infecção de alta prevalência entre PVHIV sua investigação deve ser 

realizada em todas as oportunidades de atendimento às PVHIV. O teste para HIV deve 

ser realizado em todas as pessoas com diagnóstico de TB.  
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9.2 VÍRUS DA HEPATITE C E HIV 

 

 Todas as PVHIV devem ser triadas anualmente para infecção para HCV. 

Deve-se considerar maior frequência de triagem se risco ou exposição 

recente. Solicitar carga viral de HCV se anti-HCV positivo (para 

confirmação diagnóstica) ou suspeita de infecção aguda. 

 Pacientes coinfectados HCV/HIV devem ser informados para evitar o 

consumo de álcool e outras substâncias hepatotóxicas. 

 Pacientes coinfectados com HCV/HIV que sejam susceptíveis à infecção pelo 

HAV ou pelo HBV devem ser vacinados contra estes vírus.  

 

A evolução clínica da doença hepática relacionada ao HCV progride mais rapidamente 

em pessoas coinfectadas com HIV.40 Entre os pacientes com infecção crônica pelo HCV, 

aproximadamente um terço evoluiu para cirrose, em média em menos de 20 anos.230 A 

taxa de progressão aumenta com a idade mais avançada, alcoolismo, sexo masculino e 

infecção pelo HIV.231–233 Uma metanálise revelou que pacientes coinfectados HCV/HIV 

têm um risco três vezes maior de progressão para cirrose ou doença hepática 

descompensada do que os pacientes monoinfectados com HCV.234 O risco de 

progressão é ainda maior em pacientes coinfectados HCV/HIV com LT-CD4+ baixo.  

Embora a TARV diminua a progressão da doença pelo HCV em pacientes coinfectados, 

vários estudos demonstraram que a progressão permanece maior que a observada em 

pacientes sem infecção pelo HIV.49,235 Embora alguns ARV antigos tenham associação 

com maiores taxas de hepatotoxicidade,236,237 novos ARV atualmente em uso parecem 

ser menos hepatotóxicos. 

O tratamento do HCV é uma prioridade para as pessoas com coinfecção 

HIV/HCV, independente da contagem de LT-CD4+. 

 

9.2.1 TRATAMENTO DO HCV EM PVHIV 

O tratamento da infecção pelo vírus da hepatite C está em rápida evolução. Os dados 

sugerem que os pacientes coinfectados com HCV/HIV tratados com os novos regimes 

de medicações orais têm taxas de resposta virológica sustentada (RVS) comparáveis 

aos pacientes monoinfectados com HCV.40,59 
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Durante mais de uma década, o pilar do tratamento para a infecção pelo HCV foi um 

regime combinado de peginterferona e ribavirina, apesar deste regime apresentar 

baixa taxa de RVS, especialmente em pacientes coinfectados HCV/HIV. Os avanços no 

desenvolvimento de fármacos para HCV levaram à descoberta de novas classes de 

agentes antivirais de ação direta (DAA), que visam o ciclo de replicação do HCV.  

O tratamento da coinfecção HCV/HIV no passado com interferona e ribavirina era 

bastante complexa, uma vez que muitos pacientes tinham que interromper o 

tratamento devido a efeitos colaterais, como depressão, perda de peso, anemia grave, 

trombocitopenia ou neutropenia. Assim, a terapia com DAA simplificou 

substancialmente o tratamento das PVHIV com infecção pelo HCV. A terapia com DAAs 

cursa com frequentes interações medicamentosas, dependendo da TARV utilizada. No 

entanto, a tolerabilidade e as taxas de RVS são muito superiores ás observadas com a 

terapia baseada em interferon, mesmo para pacientes com falha prévia ou fibrose 

avançada.238 Portanto, não há necessidade de considerar os pacientes infectados com 

HCV/HIV como uma população de pacientes de difícil tratamento.239 Entretanto, existe 

a necessidade imperativa de verificar-se as interações medicamentosas entre o 

tratamento contra o HCV e a TARV em uso. (Ver capítulo 7 “Interações 

medicamentosas” e anexo 13.2 “Quadros de interações medicamentosas”. 

O tratamento da hepatite C crônica está indicado em todos os pacientes adultos 

coinfectados pelo HIV, independente da contagem de LT-CD4+ ou grau de 

fibrose hepática. 

 

A recomendação do uso preferencial de sofosbuvir+daclatasvir para os pacientes 

coinfectados com HIV se justifica pela menor probabilidade de interações 

medicamentosas com antirretrovirais, quando comparado ao simeprevir ou à 

associação 3D. 

É aconselhável iniciar primeiro o tratamento para o HIV e atingir a supressão 

virológica antes de iniciar o tratamento com HCV, especialmente em pacientes com 

imunossupressão grave.40,239,240 

Os pacientes portadores de coinfecção HCV/HIV devem receber esquemas de 

tratamento compatíveis com a TARV em uso. Existe a necessidade de ajuste posológico 

dos medicamentos para hepatite C, especialmente a correção das doses de Daclatasvir 

em pacientes em uso de EFZ ou ATV, a fim de se evitar prejuízo ao sucesso terapêutico. 

Quando interações medicamentosas são prováveis ou há contraindicações ou 

intolerâncias, deve-se avaliar substituições da TARV antes do início da terapia contra o 
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HCV - Quadro 01, 02 e 03 (ver item 5.7 “Substituição de esquemas (“Switch”) de 

terapia antirretroviral no contexto de supressão viral”). 

Quadro 01: ARV contraindicadas ou não recomendadas em associação ao 

tratamento contra HCV: 

Antirretroviral  

AZT AZT é contraindicado para uso com 

Ribavirina  

TPV TPV é contraindicado para uso com 

Sofosbuvir 

NVP NVP e ETV não são recomendadas para 

uso com Daclastavir 
ETV 

 

Quadro 02- Ajuste da dose do Daclatasvir conforme TARV em uso: 

Antirretroviral Dose Daclastavir 

EFZ 90mg/dia – 1 cp 60mg+ 1cp 30mg 

ATV/r 30mg/dia – 1cp 30mg 

DTG, RAL, DRV/r, LPV/r, TDF, ABC, 

3TC, AZT, MRQ 

60mg/dia – 1cp 60mg 

 

Quadro 03 - Substituição de esquemas de TARV para início do tratamento da 

Hepatite C. 

Antirretroviral Recomendações ¹ 

AZT Deve-se avaliar substituição para TDF ou 

ABC
2
, conforme histórico de uso de ARV 

e genotipagens prévias (se houverem). 

TPV Opções disponíveis para substituição 

limitadas - avaliar genotipagens prévias. 

Discutir e solicitar substituição com 

Câmara Técnica/MRG 
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ETR Opções disponíveis para substituição 

limitadas - avaliar genotipagens prévias. 

Discutir e solicitar substituição com 

Câmara Técnica/MRG 

NVP Deve-se avaliar substituição para DTG, 

conforme histórico de uso de ARV e 

genotipagens prévias (se houverem). 

Discutir e solicitar substituição com 

Câmara Técnica/MRG   

EFZ Avaliar manutenção da TARV e correção 

da dose do Daclatasvir se necessário (EFZ 

e ATV). 

Pode-se avaliar substituição para DTG, se 

interações medicamentosas prováveis, 

contraindicações ou intolerância, 

respeitando histórico de uso de ARV e 

genotipagens prévias. 

Discutir e solicitar substituição com 

Câmara Técnica/MRG 

ATV 

LPV/r 

¹ Ver item 5.7 “Substituição de esquemas (“Switch”) de terapia antirretroviral 

no contexto de supressão viral”).  

² ABC deve ser utilizado apenas em pacientes sabidamente HLA-B * 5701 negativo. 

 

Associação ombitasvir, veruprevir, ritonavir e dasabuvir (3D) 

O uso do esquema 3D está recomendado para pacientes HCV genótipo 1, coinfectados 

pelo HIV, apenas na presença de doença renal avançada. 

O uso de 3D só poderá ser realizado em associação com ARV que não apresentem 

interações com veruprevir/ritonavir/ombitasvir/dasabuvir: ATV, DTG, RAL, 3TC, TDF ou 

T-20. 

Nos casos de doença renal avançada em uso de 3TC e TDF as doses devem ser 

ajustadas conforme a TFGe. (ver anexo 13.3 “Ajuste de ARV pela função renal”). 
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A uso de 3D associado a TARV contendo IP/r, exige a suspensão do RTV, durante o 

tratamento contra o HCV. Após o termino do tratamento do HCV, o RTV deve ser 

reintroduzido. A única opção compatível no Brasil de IP em associação com 3D é o ATV. 

O ATV deve ser administrado ao mesmo tempo que o 3D. Pode-se avaliar a 

substituição do ATV por INI. 

 As recomendações terapêuticas para o paciente portador de coinfecção 

HCV/HIV, conforme genótipo e necessidade de individualização de conduta, 

estão apresentadas no Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para Hepatite 

C e coinfecções, disponível em: www.aids.gov.br/pcdt. 
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9.3 VÍRUS DA HEPATITE B E HIV 

 Todas as PVHIV devem ser triadas para infecção pelo HBV e vacinadas se 

susceptíveis a essa infecção. 

 Pacientes portadores de coinfecção HIV/HBV devem ser informados para 

evitar o consumo de álcool e outras substâncias hepatotóxicas. 

 Pacientes portadores de coinfecção HIV/HBV que sejam susceptíveis à 

infecção pelo HAV devem ser vacinados contra estes vírus.  

 Pacientes portadores de coinfecção HIV/HBV devem ter sua TARV 

estruturada com TDF. 

 

A coinfecção pelo HIV tem um profundo impacto no curso da infecção pelo HBV. Há 

uma progressão mais rápida para cirrose e carcinoma hepatocelular, maior 

mortalidade relacionada à doença hepática e pior resposta ao tratamento em 

comparação com pessoas portadoras de HBV não infectadas pelo HIV.40 

Indivíduos infectados pelo HIV que desenvolvem hepatite aguda pelo HBV tem cinco a 

seis vezes mais chance de se tornarem portadores crônicos do HBV, quando 

comparados a indivíduos soronegativos para o HIV. 85 

Em pacientes coinfectados, o HIV aumenta a replicação do HBV, levando à forma mais 

grave de doença hepática. Uma vez portador do HBV, o indivíduo tende a evoluir com 

menores taxas de soroconversão espontânea do HBeAg/ anti-HBe e HBsAg/anti-HBs, e 

apresentar altas taxas de replicação viral.241 

 

9.3.1 TRATAMENTO DO HBV EM PVHIV 

O TDF e o 3TC são fármacos antirretrovirais com atividade contra o HIV e contra o HBV, 

diminuindo o risco de progressão para cirrose e CHC. Esses fármacos constam como 

primeira opção terapêutica para a infecção pelo HIV e podem ser obtidos em 

coformulação para tomada única diária. A combinação desses medicamentos também 

resulta em sinergismo para o tratamento do HIV e apresenta um perfil de toxicidade 

favorável. 

Pacientes com indicação de tratamento para hepatite B devem iniciar mais 

precocemente a TARV com esquema contendo TDF. 
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Quando o 3TC é utilizado como único medicamento ativo para tratar a hepatite B 

crônica em pacientes coinfectados HIV/HBV, a resistência ao 3TC pelo HBV surge em 

aproximadamente 40% e 90% dos pacientes após 2 e 4 anos de uso do 3TC, 

respectivamente.242 Portanto, o 3TC não deve ser usado isoladamente, ou seja, sem a 

combinação de outros medicamentos anti-HBV no tratamento de pacientes 

coinfectados. 

Se houver contraindicação para o uso do TDF (ex. insuficiência renal), o tratamento 

alternativo recomendado para o HBV é o entecavir. Ressalta-se que, independente da 

fraca atividade anti-HIV do entecavir, esse não deve ser considerado parte do esquema 

de TARV, devendo a substituição do TDF ser feita por ARV com atividade plena 

supressiva contra o HIV. 

Nos casos em que a TARV será modificada por falha virológica ao HIV, o TDF 

deverá ser mantido como tratamento contra o HBV, em combinação com outros 

ARV com atividade adequada para garantir a supressão viral do HIV. 

 

A descontinuação de agentes com atividade anti-HBV pode causar dano hepatocelular 

grave resultante da reativação do HBV. Os pacientes devem ser aconselhados a não 

interromper estes medicamentos e cuidadosamente monitorizados durante eventuais 

interrupções no tratamento do HBV.243 

Alguns ARV podem aumentar os níveis de transaminases. Os valores e a magnitude 

desses aumentos são maiores na coinfecção HIV/HBV do que na monoinfecção pelo 

HIV.237,244,245 A etiologia e as consequências dessas alterações nos testes de função 

hepática não são claras, uma vez que essas mudanças podem se resolver com a 

continuidade da TARV. No entanto, sugere-se suspender o medicamento suspeito da 

alteração quando o nível sérico da ALT aumenta > 5-10 LSN. Contudo, o aumento dos 

níveis séricos das transaminases em pessoas coinfectadas com HIV/HBV pode indicar 

soroconversão do HBeAg pela reconstituição imunológica. Assim, a causa das 

elevações deve ser investigada antes da interrupção da medicação – ver item 8.6 

Alterações hepáticas relacionadas ao HIV/aids. 

Pacientes coinfectados HBV/HIV podem evoluir com “HBV oculto”,246 caracterizado por 

baixa carga viral de HBV-DNA e HBsAg não reagente, estando autorizada a realização 

de exame para quantificação do HBV-DNA em regime semestral para elucidação 

diagnóstica.247 

Para maiores informações sobre diagnóstico e manejo de pacientes com 

HIV/HBV consulte o Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para Hepatite 

B e Coinfecções, disponível em <http://www.aids.gov.br/pcdt > e o Manual 
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Técnico para o Diagnóstico das Hepatites Virais, disponível em 

http://www.aids.gov.br/publicacao/2015/o-manual-tecnico-para-o-diagnostico-

das-hepatites-virais. 

  

http://www.aids.gov.br/publicacao/2015/o-manual-tecnico-para-o-diagnostico-das-hepatites-virais
http://www.aids.gov.br/publicacao/2015/o-manual-tecnico-para-o-diagnostico-das-hepatites-virais
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9.4 SÍFILIS E HIV 

 A Sífilis tem sido um agravo que intriga os médicos e gera controvérsias desde que foi 

reconhecido no século XV. Chamada de “a grande impostora” pode manifestar-se de 

várias maneiras, dependendo do estágio da infecção e do hospedeiro, tornando tanto 

o diagnóstico como o tratamento muitas vezes difícil. A coinfecção com HIV cria uma 

camada adicional de complexidade.248 

A prevalência de sífilis é maior entre as PVHIV do que nas pessoas HIV negativas. 

Revisão sistemática mostrou uma mediana de 9,5% de prevalência entre as 

PVHIV.249Modelos que demonstraram o impacto da TARV na epidemia do HIV não 

incluíram o impacto nas infecções sexualmente transmissíveis.250 Vários estudos com 

dados conflitantes sugerem que a alta taxa de sífilis é mais provavelmente causada por 

fatores comportamentais do que fatores imunológicos.251–253 Claramente, a aquisição 

de sífilis e outras IST em PVHIV confirma o comportamento sexual de risco e a falha na 

adesão as orientações de prevenção. Pessoas com comportamento sexual de alto risco 

muitas vezes têm acesso limitado aos cuidados de saúde por conta de questões 

econômicas e/ou estigmatização social.254 Todas essas questões tornam a resolução do 

problema um desafio ainda maior para a saúde pública.  

A infecção por sífilis está relacionada, independentemente da TARV, com aumento 

transitório da CV e redução da contagem de LT-CD4+, mas sem alterar a evolução da 

infecção pelo HIV. Portanto, uma PVHIV previamente estável que apresenta elevações 

súbitas de CV, deve ter a infecção por sífilis considerada no seu diagnóstico 

diferencial.255,256 Após tratamento adequado da sífilis a CV-HIV tende a reduzir.256   

A vigilância deve ser reforçada para identificar os pacientes sob risco através de um 

diálogo da prática sexual e mensagens de prevenção centrada na pessoa, fornecendo 

ações específicas para redução das IST. É importante identificar precocemente os 

casos de sífilis e garantir uma resposta de tratamento rápida dos indivíduos infectados 

e suas parcerias sexuais. O controle da sífilis é possível desde que sejam utilizadas as 

ferramentas disponíveis. 59,257 

 

9.4.1 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

Um terço das infecções por sífilis em PVHIV são assintomáticas.258 A úlcera genital, 

tipicamente indolor da sífilis primária, não é percebida ou é ignorada na maioria dos 

casos. Tanto por às vezes estar em local de difícil visualização (vagina, colo do útero, 

ânus, reto, etc.), quanto porque a melhora espontânea faz com que a pessoa não 

busque assistência médica.  Essas características contribuem para a persistência da 
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doença e sua transmissão, pois são nos estágios mais precoces (sífilis primária e 

secundária) que o contágio é maior.259 

A história natural da sífilis é geralmente dividida em dois estágios clínicos conhecidos 

como sífilis recente e tardia, separados por um período de latência clínica. As 

manifestações clínicas da sífilis nas PVHIV são semelhantes às das pessoas sem 

infecção pelo HIV. Existem alguns estudos que sugerem que a infecção pelo HIV pode 

afetar a apresentação clínica da sífilis. As lesões genitais atípicas são mais prevalentes 

e pode ser observada a progressão acelerada da doença em pessoas com 

imunossupressão avançada. Manifestações clínicas de neurossífilis, como uveíte ou 

meningite, são mais comuns em pessoas com infecção por HIV. Um recente estudo 

clínico documentou, nessa população, o aumento dos relatos de sífilis ocular, uma 

manifestação clínica de neurossífilis, que muitas vezes ocorre durante a sífilis precoce. 
260–262 

 

9.4.2 DIAGNÓSTICO LABORATORIAL  

A interpretação dos testes diagnósticos é a mesma para o paciente não infectado pelo 

HIV. Entretanto há algumas particularidades: nas PVHIV é mais frequente a presença 

de altas diluições ao diagnóstico e maior frequência de resultados falso negativos. 

Portanto, na suspeita de sífilis e presença de testes sorológicos não reagentes ou com 

interpretação não clara, é importante considerar o efeito prozona ou formas 

alternativas de diagnóstico, como a biópsia da lesão.  

Para mais informações sobre diagnóstico laboratorial da Sífilis consulte o Manual 

Técnico para o diagnóstico da Sífilis, disponível em: 

http://www.aids.gov.br/publicacao/2016/manual-tecnico-para-diagnostico-da-sifilis 

 

Rastreamento dos assintomáticos 

As PVHIV devem ser testadas ao diagnóstico do HIV e semestralmente. Uma triagem 

mais frequente pode ser apropriada com base nos comportamentos de risco 

individuais e na epidemiologia local.263 

  

9.4.3 NEUROSSÍFILIS  

A neurossífilis precoce é um estágio que coexiste com a infecção primária, secundária, 

ou latente precoce, com ou sem sintomas. Em algumas circunstâncias manifesta-se 

como meningite ou acidente vascular encefálico (sífilis meningovascular). A 
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neurossífilis tardia afeta principalmente o parênquima do SNC e ocorre anos ou 

décadas após a infecção inicial. As manifestações clínicas desta fase da doença incluem 

paresias, tabes dorsal, perda de visão, perda auditiva e alterações psiquiátricas.  

A neurossífilis pode ocorrer em qualquer fase da sífilis com diferentes apresentações 

clínicas muitas vezes semelhantes às dos indivíduos que não têm infecção pelo HIV. 

Entretanto, quadros como uveíte ou meningite podem sem mais comuns em PVHIV. O 

T. pallidum invade precocemente o SNC. Embora muitas pessoas possam atingir a 

curar do organismo sem tratamento específico, estima-se que 4-9% eventualmente 

desenvolvem manifestações tardias de neurossífilis.264 Os casos de “neurorrecaída”, 

que significa a apresentação de neurossífilis sintomática após tratamento de sífilis 

precoce, é mais relatado em pessoas coinfectadas com HIV.  

A investigação de sinais e sintomas neurológicos deve ser realizada em todos as PVHIV 

coinfectadas com sífilis.  Em caso de sintomas, a punção lombar é imperativa. Já entre 

pacientes assintomáticos é importante estar atento à escassez de dados científicos de 

qualidade para orientar a tomada de decisões.264 Desconhece-se a importância clínica 

e prognóstica das anormalidades laboratoriais do LCR nesses pacientes. Alterações 

liquóricas são comuns em pessoas coinfectados com HIV nos estágios iniciais da sífilis 

mesmo sem sintomas neurológicos. Vários estudos demonstram que as alterações do 

LCR estão associadas a contagens de LT-CD4+ ≤ 350 céls/mm³ ou quando combinado 

com diluições de VDRL maiores ou iguais a 1:32.265–268 No entanto, apenas o exame de 

LCR, sem sinais ou sintomas neurológicos, não foi associado a melhores desfechos 

clínicos.  

Quadro 01: indicação da punção lombar para pesquisa de neurossífilis 

 Na presença de sintomas neurológicos;  

 Após falha ao tratamento clínico; 

 

9.4.4 TRATAMENTO  

As PVHIV coinfectadas com sífilis devem receber tratamento clínico semelhante ao das 

pessoas HIV negativos. O regime posológico depende do estágio da doença, mas a 

Penicilina Benzatina segue sendo a droga de escolha. Novos ensaios avaliaram outros 

antibióticos de mais fácil administração e alternativas para os pacientes com reação 

alérgica a penicilina, entretanto os dados em relação a esses regimes são limitados.  

Quanto mais cedo um indivíduo infectado procurar tratamento, mais cedo a cadeia de 

transmissão será quebrada.  
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Regimes alternativos a penicilina não foram bem estudados em PVHIV com sífilis. 

Pessoas que apresentam reação alérgica grave (anafilaxia), devem ser cuidadosamente 

avaliadas quanto à necessidade de receber outra droga que não penicilina. 

Não há particularidades para o início de TARV em pacientes coinfectados com sífilis. 

Quadro 02:  Resumos dos esquemas terapêuticos para sífilis e seguimento 

Estadiamento Esquema terapêutico Alternativa 

Sífilis primária, 

secundária e latente 

recente (com menos de 

um ano de evolução) 

Penicilina G benzatina 2,4 

milhões UI, IM, dose 

única (1,2 milhão UI em 

cada glúteo) 

Doxiciclina 100 mg, VO, 

2xdia, por 15 dias (exceto 

gestantes) OU  

Ceftriaxona³ 1 g, IV ou 

IM, 1xdia, por 8 a 10 dias 

para gestantes e não 

gestantes 

Sífilis latente tardia (com 

mais de um ano de 

evolução) ou latente com 

duração ignorada e sífilis 

terciária 

Penicilina G benzatina 2,4 

milhões UI, IM, semanal, 

por 3 semanas Dose total: 

7,2 milhões UI, IM 

Doxiciclina 100 mg, VO, 

2xdia, por 30 dias (exceto 

gestantes) OU  

Ceftriaxona¹ 1 g, IV ou 

IM, 1xdia, por 8 a 10 dias 

para gestantes e não 

gestantes 

Neurossífilis Penicilina cristalina 18-24 

milhões UI/dia, por via 

endovenosa, administrada 

em doses de 3-4 milhões 

UI, a cada 4 horas ou por 

infusão contínua, por 14 

dias 

Ceftriaxona² 2 g, IV ou 

IM, 1xdia, por 10 a 14 dias 

¹ Os pacientes devem ser seguidos em intervalos mais curtos (a cada 60 dias) e as 

gestantes, mensalmente, para serem avaliados com teste não treponêmico, 

considerando a detecção de possível indicação de retratamento (quando houver 

elevação de títulos dos testes não treponêmicos em duas diluições (ex.: de 1:16 

para 1:64, em relação ao último exame realizado), devido à possibilidade de 

falha terapêutica. 

² Os pacientes devem ser seguidos em intervalos mais curtos (a cada 60 dias) e 

avaliados quanto à necessidade de retratamento, devido à possibilidade de falha 
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terapêutica. 

 

Segurança na administração de Penicilina 

A alergia à penicilina é um vento muito raro. A possibilidade de reação anafilática à 

administração de Penicilina Benzatina é de 0,002%, segundo levantamento das 

evidências científicas constante no relatório de recomendação elaborado pela 

Comissão Nacional de Incorporação de Tecnologia no SUS (CONITEC) disponível em 

www.aids.gov.br/sites/default/files/anexos/publicacao/2015/57994/_p_relatorio_pen

icilina_sifilis_congenita_secreta_38035.pdf. 269 

O receio de ocorrência de reações adversas não é impeditivo para a administração de 

penicilina benzatina nos serviços de saúde, especialmente na Atenção Básica. A 

adrenalina é a droga de escolha para tratamento da reação de anafilaxia, caso ocorra, 

e a pessoa deverá receber atendimento, conforme preconizado pelo Caderno da 

Atenção Básica nº 28, Volume II, Acolhimento à Demanda Espontânea, Capítulo 2 

QUEIXAS COMUNS NO ATENDIMENTO À DEMANDA ESPONTÂNEA E 

URGÊNCIAS/EMERGÊNCIAS, pag. 25, disponível em: 

http://189.28.128.100/dab/docs/publicacoes/cadernos_ab/caderno_28.pdf. 

Corrobora essa recomendação a Decisão do Conselho Federal de Enfermagem nº 

0094/2015, que reforça a importância da administração da penicilina benzatina pelos 

profissionais de enfermagem na Atenção Básica, disponível em 

http://www.cofen.gov.br/decisao-cofen-no-00942015_32935.html.270 

 

A reação de Jarisch-Herxheimer  

É uma reação febril aguda, não alérgica, que geralmente ocorre nas primeiras 24-48h 

horas após tratamento para a sífilis. A febre pode ser acompanhada de dor de cabeça, 

mialgias, sudorese, hipotensão e piora das lesões de pele se inicialmente presentes. A 

reação normalmente é autolimitado e resolve-se dentro de 12-24 horas. Ocorre mais 

frequentemente após o tratamento da sífilis precoce. A coinfecção com HIV não altera 

o tipo e intensidade da reação. Não há como prevenir a reação, mas podem ser 

orientados cuidados sintomáticos com antipiréticos.271,272  

 

9.4.5 SEGUIMENTO CLÍNICO:  

O monitoramento laboratorial é realizado através dos testes imunológicos não-

treponêmicos. 

http://www.aids.gov.br/sites/default/files/anexos/publicacao/2015/57994/_p_relatorio_penicilina_sifilis_congenita_secreta_38035.pdf
http://www.aids.gov.br/sites/default/files/anexos/publicacao/2015/57994/_p_relatorio_penicilina_sifilis_congenita_secreta_38035.pdf
http://189.28.128.100/dab/docs/publicacoes/cadernos_ab/caderno_28.pdf
http://www.cofen.gov.br/decisao-cofen-no-00942015_32935.html
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Recomendado acompanhamento a cada 3 meses durante o primeiro ano e, se ainda 

houver reatividade em diluições decrescentes, deve-se manter o acompanhamento 

semestral até estabilização.  

Na ocorrência de diluições persistentemente elevadas, ou caso não ocorra a queda 

esperada, realizar a avaliação de sinais e sintomas neurológicos e possibilidade de 

neurossífilis, e investigar a possibilidade de reexposição.   

Indivíduos tratados para neurossífilis devem ser submetidos a punção liquórica de 

controle após 3 meses do término do tratamento. Na persistência de alterações 

liquóricas, recomenda-se o retratamento e punções de controle em intervalos de 6 

meses até a normalização da celularidade e VDRL não reagente.   

Em 15-20% das pessoas os títulos de teste não treponêmico podem permanecer 

reativos por períodos prolongados, mas em um nível estável normalmente menores ou 

iguais a 1:8. Isso não é considerado falha de tratamento. 

 

9.4.6 PARCERIA SEXUAL 

A avaliação e tratamento da parceria sexual é crucial para a quebra da cadeia de 

transmissão.  

A parceria sexual da pessoa diagnosticada com sífilis deve ser avaliada clinicamente 

(sorologia) e tratada presuntivamente com regimes descritos nas recomendações 

atuais pelo alto risco de contaminação de sífilis.  

Maiores informações sobre o manejo da Sífilis podem ser encontradas no Protocolo 

Clínico e Diretrizes Terapêuticas para Atenção Integral às Pessoas com Infecções 

Sexualmente Transmissíveis, disponível em: http://www.aids.gov.br/pcdt.    
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9.5 DOENÇA DE CHAGAS E HIV 

 

9.5.1 EPIDEMIOLOGIA 

A doença de Chagas é uma das consequências da infecção humana pelo protozoário 

Trypanosoma cruzi, transmitido ao ser humano pelas vias: vetorial, 

transfusional/transplante, vertical, oral ou acidental. 

Mantém-se como um processo infeccioso crônico relevante: estimam-se 12 e 14 

milhões indivíduos infectados no mundo, e os relatos mais frequentes em áreas 

tradicionalmente não endêmicas são resultado do processo de migração internacional. 

Observam-se duas fases clínicas da doença: uma aguda, identificada em apenas 5% dos 

casos, podendo evoluir para uma segunda fase, crônica. Na fase crônica a forma 

indeterminada, sem expressão clínica, é mais frequente (50%); as formas 

determinadas ocorrem após 10 anos da infecção inicial nas formas cardíaca (10-40%) e 

digestiva (5-10%). 

No Brasil, 1,8 a 2,4 milhões de indivíduos são estimados na fase crônica, com 6.000 

mortes anuais, gerando alta carga de morbimortalidade. As mudanças na 

epidemiologia da doença de Chagas devem ser consideradas: maior sobrevida, 

processos migratórios nas últimas 5 décadas, urbanização, entre outras. Amplia-se a 

probabilidade de ocorrência de comorbidades, infecciosas ou não, incluindo a 

coinfecção HIV com T. cruzi. 

Como em outras doenças infecciosas, T. cruzi comporta-se, potencialmente, como 

microrganismo oportunista em indivíduos com imunossupressão; o primeiro caso 

desta associação de doenças foi relatado na década de 1980. No Brasil, estimou-se 

uma frequência da coinfecção de 1,3%; para os indivíduos infectados por HIV, sem 

aids, estima-se existir aproximadamente 8.400 pessoas com a coinfecção. 

Considerando-se os casos de aids, existiria um número adicional de 7.700 

coinfectados, totalizando 16.100 casos. 

 

9.5.2 INFLUÊNCIA DO HIV NA HISTÓRIA NATURAL DA DOENÇA DE CHAGAS 

Na doença de Chagas, vários tecidos e órgãos apresentam lesões cuja patogênese está 

ligada à ação do microrganismo ou do hospedeiro. A expressão da resposta imune no 

mecanismo fisiopatogênico reflete-se em reações inflamatórias focais ou difusas, 

muitas vezes associadas à necrose tissular. Em pacientes coinfectados, estima-se uma 

frequência de reativação da doença de Chagas de 20%. A elevada frequência (> 80%) 
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de casos com reativação apresentando níveis de LT-CD4+ inferiores a 200 céls/mm3 

sugere a importância do grau de imunodepressão na reativação. Os dados disponíveis 

não indicam a importância da CV do HIV como fator prognóstico para reativação ou 

como fator relacionado à gravidade dos casos, apesar do registro de aumento da CV do 

HIV na reativação. Recentemente mostrou-se relação direta entre nível de parasitemia 

(por PCR quantitativa) e CV e relação inversa entre parasitemia e nível de LT-CD4+ ou 

relação CD4+/CD8+ em indivíduos coinfectados, com ou sem reativação. 

Estudos prospectivos têm demonstrado a importância da parasitemia elevada (por 

métodos quantitativos) como fator preditivo de reativação (50% dos casos).  

Grande parte dos pacientes infectados por HIV com reativação da doença de Chagas 

evoluiu para óbito antes mesmo do diagnóstico etiológico ou durante o tratamento 

específico para a doença. A elevada (até 100%) letalidade registrada, particularmente 

na presença de meningoencefalite, ocorreu nos casos não diagnosticados ou 

diagnosticados e tratados tardiamente. Se o tratamento é retardado por pelo menos 

30 dias do início do quadro, a mortalidade nestes casos é de 80%, mas reduz-se para 

20% quando o tratamento é instituído dentro de 30 dias. 

 

9.5.3 DEFINIÇÃO DIAGNÓSTICA 

Recomenda-se que toda pessoa infectada pelo HIV com história epidemiológica 

compatível com infecção por T. cruzi deva ser avaliada por testes sorológicos 

padronizados (hemaglutinação indireta, imunofluorescência indireta e ELISA). A 

avaliação sorológica é o padrão-ouro para diagnóstico da doença de Chagas na fase 

crônica, apesar de não confirmar o diagnóstico da reativação. 

A reativação foi descrita na maioria dos casos no sistema nervoso central, seguido 

pelo coração, e caracterizada clinicamente por sinais de doença aguda, sendo a febre 

a principal manifestação. O quadro clínico focal de cada órgão acometido é 

inespecífico, variando para o sistema nervoso central desde cefaleia, sinais de 

hipertensão intracraniana, convulsões, localização motora e coma, gerando confusão 

diagnóstica, principalmente com meningoencefalite por toxoplasmose e tumores do 

sistema nervoso central (em especial linfomas). Entre as principais características 

diferenciais da meningoencefalite por T. cruzi àquela por Toxoplasma gondii incluem-

se: sede das lesões mais frequente na substância branca do que na cinzenta, sem 

descrição nos núcleos da base, hemorragia difusa das áreas necróticas, grande 

presença de parasitos nos tecidos, lesões mielínicas frequentes e de maior 

intensidade, leptomeninges com acometimento difuso e de intensidade variável, 

menor frequência e intensidade de vasculite necrosante e trombose.  



  
 

193 
 

Para complementação diagnóstica, são indicados métodos de imagem, nos quais se 

verifica a presença de lesões iso ou hipodensas únicas ou múltiplas, de aspecto 

pseudotumoral, com ou sem reforço anelar de após contraste venoso, podendo 

apresentar ou não efeito de massa. Assim, em contextos epidemiológicos favoráveis 

para a doença de Chagas, todos os casos com lesões cerebrais com efeito de massa 

devem ser avaliados quanto à possibilidade de infecção por T. cruzi reativada. 

No coração, consiste em desencadeamento ou exacerbação de insuficiência cardíaca 

congestiva, arritmias, bloqueios atrioventricular, de ramo e fasciculares. Outros locais 

menos comuns de reativação foram pericárdio, peritônio, pele, intestino e colo 

uterino. 

Nos casos de reativação, o parasita é facilmente encontrado por métodos diretos no 

sangue periférico, no líquor e/ou em outros fluidos corporais (líquidos ascítico e 

pericárdico). A presença de tripomastigotas de T. cruzi pelo exame microscópico 

caracteriza, portanto, a reativação da doença. Como métodos diretos no sangue estão 

disponíveis a pesquisa em creme leucocitário, o micro-hematócrito e o método QBC 

(Quantitative Buffy Coat). No líquor, o parasita é pesquisado no precipitado de 

material centrifugado, podendo ser utilizado também o método QBC. 

Diante da suspeita clínica, a negatividade da pesquisa direta do parasita não exclui a 

possibilidade de reativação da doença de Chagas, devendo nesses casos, ser realizadas 

pesquisas repetidas no sangue e no líquor. 

A positividade do xenodiagnóstico, da hemocultura e da pesquisa de DNA do parasita 

por reação em cadeia da polimerase (PCR) não deve ser considerada como evidência 

de reativação, uma vez que na fase crônica da doença em pacientes 

imunocompetentes, a parasitemia pode ser demonstrada por esses métodos. 

 

9.5.4  TRATAMENTO ESPECÍFICO DA REATIVAÇÃO 

Evidência de reativação parasitária deve ser abordada com internação hospitalar e 

instituição de tratamento específico, seguindo os esquemas apresentados no quadro 

abaixo. 

Fármaco Dose Esquema Duração 

Benzonidazol, comprimidos 

de 100mg, adultos 

5 a 7mg/kg/dia 8/8 horas ou 

12/12/horas 

60-90 dias 

Benzonidazol, formulação 7 a 10mg/kg/dia 8/8 horas ou 60-90 dias 
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pediátrica, crianças 12/12/horas 

 

A terapia deve ser considerada nos pacientes coinfectados, sem evidências de 

sintomas, com base na elevada parasitemia e baixa contagem de LT-CD4+ e baixa 

relação CD4+/CD8+. Assim, em pacientes sem reativação documentada, porém com 

parasitemia persistentemente elevada (xenodiagnóstico semiquantitativo ou PCR 

quantitativo), deve ser considerado o tratamento específico. 

Em pacientes com disfagia importante devido ao megaesôfago, recomenda-se realizar 

tratamento sintomático. O tratamento não deve ser instituído em gestantes e 

lactantes, exceto em quadros agudos e graves de reativação. Elevada frequência de 

transmissão congênita de T. cruzi tem sido relatada em mães coinfectadas, 

observando-se, nos recém-nascidos, quadros graves de meningoencefalite, miocardite 

e doença disseminada, com elevada mortalidade. Aconselha-se seguimento criterioso 

com avaliação clínica e pesquisa direta do parasita em gestantes coinfectadas. 

A grande maioria dos pacientes tratados precocemente apresenta boa resposta, com 

remissão clínica da doença que pode ser documentada após alguns dias do início do 

tratamento específico, com desaparecimento da febre e de outros sintomas, melhora 

dos sinais neurológicos e de arritmias e/ou da insuficiência cardíaca. Considerando a 

dificuldade de acesso aos exames para avaliação da parasitemia na rede do Sistema 

Único de Saúde recomenda-se que os pacientes sejam encaminhados para centros de 

referência. 

 

9.5.5 PROFILAXIA 

Recomenda-se a manutenção da profilaxia por longo prazo, até a reconstituição 

estabelecida do sistema imune, após a terapia antirretroviral altamente efetiva (TARV). 

A profilaxia secundária é feita com Benzonidazol, de 2,5 a 5mg/kg/dia, 3 vezes por 

semana. Entretanto, esta recomendação precisa ser melhor validada em estudos 

prospectivos, considerando a baixa frequência de recidivas em pacientes que recebem 

TARV. 

 

9.5.6 VIGILÂNCIA E CONTROLE 

No Brasil, a doença de Chagas na fase aguda é doença de notificação compulsória.  

A forma reativada da doença é considerada no Brasil como doença indicativa de 

imunodeficiência grave em indivíduos > 12 anos de idade para definição de caso de 
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aids desde janeiro de 2004. Somente são considerados casos de reativação aqueles 

que apresentarem diagnóstico definitivo de infecção por T. cruzi e meningoencefalite 

e/ou miocardite aguda. 

Diante das importantes lacunas em termos de evidências científicas, desde 2006 o 

Brasil vem estruturando uma Rede Nacional de Atenção e Pesquisas em Coinfecção T. 

cruzi/HIV e Outras Condições de Imunossupressão, em parceria com o Ministério da 

Saúde, para a busca de respostas voltadas para qualificar a atenção a estas pessoas.  
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9.6 HANSENÍASE E HIV 

 

9.6.1 EPIDEMIOLOGIA 

A hanseníase é uma doença infecciosa, causada por Mycobacterium leprae, 

transmitida pelas vias aéreas superiores de pacientes sem tratamento. Tem evolução 

lenta e grande potencial incapacitante, devido ao tropismo do bacilo pelos nervos, 

podendo atingir pessoas de ambos os sexos e de qualquer idade. 

Encontrada no Brasil desde os primórdios da colonização europeia, a doença expandiu-

se sem controle via ocupação da Amazônia e ainda mantém taxas de 

hiperendemicidade nas regiões Norte, Centro-Oeste e Nordeste. Além disso, focos de 

transmissão são observados na periferia de regiões metropolitanas em todas as 

regiões. O deslocamento da epidemia da aids para as regiões Norte, Centro-Oeste e 

Nordeste, que são regiões mais endêmicas de hanseníase, pode implicar em aumento 

da coinfecção, o que já vem sendo considerado no estado do Amazonas. No período 

de 1980-2007, encontrou-se 1.367 registros de casos associados aos dois agravos.  

 

9.6.2 INFLUÊNCIA DO HIV NA HISTÓRIA NATURAL DA HANSENÍASE 

Estudos realizados no contexto de países endêmicos não têm demonstrado 

modificação da história natural da hanseníase pela infecção por HIV, embora alguns 

estudos tenham demonstrado achados contraditórios com relação a soropositividade e 

adoecimento, apresentação clínica e evolução dos casos com a coinfecção. As 

primeiras publicações da era pré-TARV demonstraram paradoxo da resposta imune-

celular efetiva, em casos com manifestação de hanseníase tuberculoide e aids em 

estágio avançado, com baixa contagem de LT-CD4+. 

A maioria das publicações da era TARV demonstra o potencial desta terapia, mediante 

a síndrome inflamatória de reconstituição imune, em desencadear a síndrome clínica 

da hanseníase e/ou de reação hansênica do tipo I ou reação reversa (RR). Nesse caso, a 

RR confunde-se com a própria SIR. Estudos mais recentes ressaltam o efeito “booster” 

do fenômeno SIR em casos do grupo Dimorfo (Dimorfo Dimorfo-DD, Dimorfo 

Virchowiano - DV), apresentando reversão para Dimorfo Tuberculoide (DT). Em 

síntese, todo o espectro de manifestações clínicas da hanseníase é contemplado na 

coinfecção, mas predominam as formas com resposta imunecelular presente e efetiva.  
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9.6.3 MANIFESTAÇÃO CLÍNICA E DEFINIÇÃO DIAGNÓSTICA 

A manifestação clínica da coinfecção não é homogênea ou constante. Na maioria das 

vezes –como nos indivíduos não imunossuprimidos – apresenta-se como placas 

infiltradas, eritematosas ou hipocrômicas, associadas a alterações de sensibilidade 

térmica e/ou tátil e/ou dolorosa. Entretanto, lesões neurais isoladas, como “ilhas” hipo 

ou anestésicas podem ocorrer acompanhadas ou não de nervos periféricos espessados 

e/ou dolorosos. Essas áreas cutâneas podem também apresentar aspecto 

xerótico/ictiósico (escamas de peixe) pela hipo e/ou anidrose devido a destruição de 

filetes nervosos autonômicos. Lesões ulcero-necróticas também podem ser 

observadas. A amiotrofia muscular pode ser erroneamente confundida com a 

lipodistrofia, induzida pela TARV ou pela própria infecção por HIV, contudo, diferente 

destas, a amiotrofia tem característica assimétrica e periférica. Também há casos de 

neuropatia periférica associado ao HIV ou como efeito adverso da TARV, que devem 

ser lembrados como potenciais diagnósticos diferenciais. 

Segue-se a definição de caso de hanseníase vigente: 

Pessoa que apresenta um ou mais dos seguintes sinais cardinais e que necessita 

de tratamento poliquimioterápico (PQT): 

a) lesão(ões) e/ou área(s) da pele com alteração de sensibilidade térmica 

e/ou dolorosa e/ou tátil; ou 

b) comprometimento do nervo periférico, geralmente espessamento, 

associado a alterações sensitivas e/ou motoras e/ou autonômicas; ou 

c)  presença de bacilos M. leprae, confirmada na baciloscopia de esfregaço 

intradérmico e/ou na biopsia de pele 

 

9.6.4 TRATAMENTO DA HANSENÍASE 

Considerando que a imunidade envolvida na hanseníase é específica ao M. leprae, a 

infecção pelo HIV parece pouco interferir na evolução da doença, sendo o tratamento 

desta dividido em específico (esquemas PQT) e reacional, seguindo as mesmas 

diretrizes dos pacientes não infectados pelo HIV. Apesar da rifampicina não estar 

indicada em concomitância com inibidores de protease, esta interação fica minimizada 

pelo uso intermitente (uma dose mensal). 

Os demais componentes da PQT não apresentam interações relevantes com a TARV 

disponível no Brasil. De uma forma mais específica: 

1) Dapsona - Interação em potencial - podem requerer monitorização, alteração da 

dosagem de fármacos ou do esquema de administração: ddI e AZT.  
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2) Rifampicina - Fármacos que não devem ser coadministrados: ATV, DRV, LPV/r, RTV, 

TPV, ETR e NVP; Interação em potencial - podem requerer monitorização, alteração da 

dosagem de fármacos ou do esquema de administração: ABC, DTG, EFZ, MRQ, RAL, 

AZT. 

3) Clofazimina – Interação em potencial - podem requerer monitorização, alteração da 

dosagem de fármacos ou do esquema de administração: ATV, ddI e LPV/r.  

 

Tratamento Específico da Hanseníase (Esquema Padrão)  

O tratamento da hanseníase é ambulatorial, utilizando-se esquemas terapêuticos 

padronizados, de acordo com a classificação operacional. 

 Apresentação das cartelas:  

FAIXA CARTELA 

PAUCIBACILAR -PB 

 CARTELA 

MULTIBACILAR-MB 

Adulto  Rifampicina (RFM): (2) 

cápsulas de 300mg  

Rifampicina (RFM): (2) cápsulas de 

300mg  

Dapsona (DDS): (28) 

comprimidos de100mg  

Dapsona (DDS): (28) comprimidos de 

100mg  

- Clofazimina (CFZ): (3) cápsulas de 

100mg e (27) cápsulas de 50mg  

Criança Rifampicina (RFM): (1) cápsula 

de 150mg e (1) cápsula de 

300mg  

Rifampicina (RFM): (1) cápsula de 

150mg e (1) cápsula de 300mg  

Dapsona (DDS): (28) 

comprimidos de 50mg  

Dapsona (DDS): (28) comprimidos de 

50mg  

- Clofazimina (CFZ): (16) cápsulas de 

50mg  

Fonte: Coordenação-Geral de Hanseníase e Doenças em Eliminação – 
CGHDE/DEVIT/SVS/MS. 

 

Para os casos PB, o tratamento está concluído com seis (6) cartelas em até 9 meses. 

Nos casos MB, o tratamento estará concluído com doze (12) cartelas em até 18 meses. 

Reitera-se que, em ambos os casos, no momento da última dose supervisionada, os 

pacientes devem ser submetidos ao exame dermatológico, à avaliação neurológica 

simplificada e do grau de incapacidade física para receber alta por cura. 
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Para o tratamento de crianças com hanseníase, deve-se considerar o peso corporal 

como fator mais importante do que a idade, seguindo as seguintes orientações:  

 Crianças com peso superior a 50 kg deve-se utilizar o mesmo tratamento 

prescrito para adultos; 

 Crianças com peso entre 30 e 50 kg deve-se utilizar as cartelas infantis 

(marrom/azul); 

 Crianças menores que 30 kg deve-se fazer os ajustes de dose conforme quadro 

abaixo: 

 
Esquema terapêutico para crianças menores de 30 Kg 

Droga Dose PQT Dose mg/kg 

Rifampicina (RFM) em 

suspensão 

Mensal 10- 20 

Dapsona (DDS) Mensal 1-2 * 

Diária 1-2 * 

Clofazimina (CFZ) Mensal 5,0 

Diária 1,0 

Fonte: Coordenação-Geral de Hanseníase e Doenças em Eliminação – 

CGHDE/DEVIT/SVS/MS 

* A dose total máxima não deve ultrapassar 50mg/dia. 

 
Para adultos com peso corporal menor que 50KG, deve-se considerar as respectivas 

doses para crianças. 

 

9.6.5 PROFILAXIA 

Não é indicada profilaxia primária ou secundária para pacientes infectados pelo HIV.  

O tratamento da TB latente para os contatos intradomiciliares, com maior risco de 

adoecer ainda é objeto de pesquisa em hanseníase. Entretanto, recomenda-se uma 

dose de BCG, caso nunca tenham sido vacinados ou tenham recebido apenas uma 

dose neonatal.  

É recomendado o cuidado para avaliação de cada caso, de modo a evitar vacinar 

contatos soropositivos para o HIV.  Entretanto, não se indica a realização da sorologia 

anti-HIV para todos os contatos, devendo-se considerar o contexto epidemiológico. 
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9.6.6 VIGILÂNCIA E CONTROLE 

A hanseníase é doença de investigação e notificação compulsória em todo país, assim 

como a infecção pelo HIV e a aids. A busca ativa de casos novos, o exame clínico 

(dermatoneurológico) em todos os contatos e a aplicação da vacina BCG constituem 

importantes ações de vigilância epidemiológica. Não menos importante é a vigilância 

do potencial incapacitante da doença, que persiste pós-alta, nos casos reacionais. 

A vacina BCG-ID deve ser aplicada nos contatos examinados sem presença de sinais e 

sintomas de hanseníase no momento da investigação, independente da classificação 

operacional do caso índice. A aplicação da vacina BCG, depende da história vacinal 

e/ou da presença de cicatriz vacinal e deve seguir as recomendações a seguir: 

 CICATRIZ VACINAL  CONDUTA 

Ausência cicatriz BCG Uma dose 

Uma cicatriz de BCG Uma dose 

Duas cicatrizes de BCG Não prescrever  

 

Todo contato de hanseníase deve ser orientado quanto ao risco de adoecer ao longo 

de suas vidas e que a vacina BCG não é específica para a doença. Entretanto, é 

importante considerar a situação de risco dos contatos possivelmente expostos ao HIV 

e outras situações de imunodepressão, incluindo corticoterapia. Assim, para PVHIV, 

seguir as recomendações específicas para imunização com agentes biológicos vivos ou 

atenuados, dispostas no Manual de Vacinação do Ministério da Saúde, disponível no 

endereço eletrônico: 

<http://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/manual_procedimentos_vacinacao.pdf>.   



  
 

201 
 

9.7 HTLV 1/2 E HIV 

Os HTLV 1 e 2 pertencem a família Retroviridae, e a infecção não implica, 

necessariamente, o desenvolvimento de processos patogênicos. As vias de transmissão 

são a sexual, parenteral e vertical (gestação, parto ou aleitamento materno).273 A taxa 

de coinfecção HTLV/HIV depende da região, população e fatores como uso de droga 

injetável. A Bahia representa no Brasil uma das principais áreas de maior prevalência 

de infecção pelo HTLV.274,275 

Dos pacientes infectados pelo HTLV 1-2, 10% apresentam risco de desenvolvimento de 

patologias como por exemplo a leucemia/linfoma associado ao HTLV-1. 

O HTLV-1 infecta preferencialmente células linfoides T periféricas, principalmente LT-

CD4+ de memória e LT-CD8+ e estimula a proliferação de linfócitos, enquanto o HIV 

apresenta intensa depleção linfocitária. 276 

O impacto da coinfecção do HTLV e HIV pode se expressar através de alterações 

laboratoriais onde o valor dos LT-CD4 + não corresponde ao estágio real de 

imunossupressão do paciente. A recomendação atual de tratamento para todos 

minimiza o impacto de possibilidade de retardo de início de tratamento, mas pede 

atenção na instituição das profilaxias e avaliação de risco para as IO. 

Estudos indicam que indivíduos coinfectados pelo HTLV 1 e HIV tem um risco maior de 

progressão mais rápida da doença e desenvolvimento de doenças associadas ao HTLV-

1 está associado a doenças dermatológicas, neurológicas, oftalmológica além da 

leucemia/linfoma associado ao HTLV-1.277  

 

Recomendações práticas: 

1. Todos os indivíduos infectados pelo HIV-1, em regiões endêmicas, devem ser 

testados para anticorpos anti-HTLV-1/2 

2. Os pacientes coinfectados pelo HIV/HTLV-1 podem apresentar dissociação 

contagem de LT-CD4+ e estadiamento clínico 

3. Indivíduos coinfectados pelo HIV-1/HTLV-1 podem apresentar a doença 

neurológica relacionada ao HTLV-1  
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9.8 LEISHMANIOSES E HIV 

 

9.8.1 EPIDEMIOLOGIA 

As leishmanioses são doenças tropicais endêmicas que ocorrem em todo o território 

brasileiro e atinge as cinco regiões geopolíticas. Devido à expansão das leishmanioses 

para grandes centros urbanos e interiorização da epidemia da aids houve intersecção 

de áreas de transmissão e surgimento de casos de coinfecção Leishmania/HIV.   

As leishmanioses têm apresentação clínica variada, podendo haver desde 

comprometimento cutâneo até visceral. Sete espécies de Leishmania estão envolvidas 

no desenvolvimento de doença tegumentar, sendo que Leishmania (V.) braziliensis, 

Leishmania (L.) amazonensis e Leishmania (V.) guyanensis são as de maior prevalência 

no Brasil. A LV é causada, no Brasil, somente pela Leishmania (L.) chagasi (Leishmania 

(L.) infantum).   

 

9.8.2 INFLUÊNCIA DO HIV NA HISTÓRIA NATURAL DAS LEISHMANIOSES 

Leishmaniose tegumentar. Nos pacientes com coinfecção Leishmania-HIV o espectro 

clínico é variado, as lesões cutâneas variam de pápulas a úlceras, podendo haver 

lesões únicas ou múltiplas, sendo as úlceras as mais comuns, no entanto, lesões 

atípicas caracterizadas por máculas ou pápulas disseminadas podem ser encontradas. 

Em pacientes coinfectados com imunossupressão severa, as lesões podem ser 

encontradas não só em áreas expostas, mas também em outras áreas não expostas, tal 

como a região genital. 

Leishmaniose visceral: A doença é caracterizada principalmente pela síndrome de 

hepatoesplenomegalia febril, associada principalmente a citopenias. Em pacientes 

coinfectados observa-se manifestação clínica semelhante à de pacientes sem infecção 

pelo HIV, entretanto manifestações atípicas, com comprometimento de pleura 

pulmonar, esôfago e intestino também são relatados. Essas manifestações clínicas da 

LV são semelhantes às de muitas doenças oportunistas, o que geralmente dificulta o 

diagnóstico. 

As seguintes condições indicam investigação:  

1. Condições que sugerem comportamento oportunista da LV em PVHIV  

 Qualquer forma clínica em paciente sem história de exposição recente (durante 

o último ano) a uma área de transmissão de leishmaniose sugere a reativação 
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de uma infecção latente; 

 Forma clássica associada à ausência de anticorpos antileishmania; 

 Achado de formas amastigotas no sangue periférico; 

 Envolvimento de órgãos raramente acometidos na leishmaniose visceral; 

 Falha terapêutica ou recidiva após o uso de antimonial pentavalente; 

 Desenvolvimento de infecções sugestivas de imunodeficiência durante ou após 

o tratamento; 

 Isolamento de espécies de Leishmania dermotrópicas ou não descritas como 

causadoras de acometimento visceral. 

2. Condições que indicam a necessidade de investigar LT e LV em PVHIV 

 Qualquer tipo de lesão cutânea ou mucosa de mais de duas semanas de 

evolução 

 Hepatomegalia ou esplenomegalia associada ou não a febre e citopenias 

3. Condições que sugerem comportamento oportunista da LT em PVHIV  

 Qualquer forma clínica em paciente sem história de exposição recente (durante 

o último ano) a uma área de transmissão de leishmaniose sugere a reativação 

de uma infecção latente; 

 Forma disseminada com ou sem acometimento mucoso concomitante; 

 Forma mucosa com acometimento fora da cavidade nasal; 

 Forma cutânea ou mucosa com achado de parasitas em vísceras; 

 Forma difusa; 

 Qualquer forma clínica associada à reação de Montenegro negativa; 

 Achado de amastigotas no exame direto de material obtido de lesões mucosas; 

 Isolamento em material de pele ou mucosa de espécies de Leishmania 

viscerotrópicas – L. (L.) chagasi – ou não descritas como causadoras de lesões 

tegumentares; 

 Falha terapêutica após uso de antimonial pentavalente; 

 Recidiva tardia (> 6 meses após a cura clínica); 

 Lesões cutâneas que aparecem após o diagnóstico de lesão mucosa em 

atividade. 
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9.8.3 DEFINIÇÃO DIAGNÓSTICA: 

Os métodos utilizados para diagnóstico de leishmanioses em pacientes 

coinfectados são os mesmos utilizados para pacientes sem infecção pelo HIV.  

 

Para forma tegumentar é utilizado o exame direto com pesquisa de parasito em 

imprint e raspado de lesão e cultura de Leishmania em meio específico. A reação de 

Montenegro pode auxiliar no diagnóstico, principalmente da forma mucosa, 

entretanto pode ser negativa em vigência de imunossupressão grave. Os métodos 

sorológicos para pesquisa de anticorpos são utilizados com sororreatividade positiva, 

porém pode haver resultados falsos negativos ou falsos positivos. Testes rápidos 

imunocromatográficos podem ser utilizados e apresentam sensibilidade alta.  

Na leishmaniose visceral recomenda-se a pesquisa do parasito em amostras de 

aspirado de medula óssea e cultura do parasito. Em casos com resultados 

parasitológicos e sorológicos negativos ou inconclusivos, é possível realizar em 

laboratórios de referência o diagnóstico molecular utilizando DNA extraído de 

fragmento de pele, mucosa, sangue periférico, medula óssea ou órgãos do sistema 

fagocítico-mononuclear.  

 

9.8.4 TRATAMENTO  

As drogas para o tratamento da coinfecção são as mesmas utilizadas em pacientes não 

infectados pelo HIV. Entretanto tanto na forma visceral, como na forma tegumentar, a 

droga de primeira escolha é o desoxicolato de anfotericina B. Como alternativa pode 

ser utilizado o antimoniato de N-metil glucamina, o isotionato de pentamidina e a 

anfotericina B lipossomal. Os critérios para utilização da anfotericina B lipossomal 

foram ampliados e estão preconizados no Manual de leishmaniose visceral: 

recomendações clínicas para a redução da letalidade. As doses preconizadas dos 

fármacos são as mesmas usadas na população geral. (ver quadro 4, 5 e 6, no Manual 

de Recomendações para Diagnóstico, Tratamento e Acompanhamento de Pacientes 

com a Coinfecção Leishmania-HIV - 2011). 

 

9.8.5 PROFILAXIA PRIMÁRIA E SECUNDÁRIA  

Não há indicação de profilaxia primária para leishmanioses, entretanto há medidas 

preventivas para se evitara exposição à picada do inseto vetor, principalmente para 
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viajantes que se destinam a áreas de transmissão de leishmaniose. Deve-se evitar 

exposição ao crepúsculo, usar roupas compridas e claras e usar repelentes.  

Em relação à profilaxia secundária ainda não foi a comprovada a eficácia, após o 

primeiro episódio de LV tratada com sucesso e para LT não há estudos na literatura 

que embasem a utilização de profilaxia secundária nos casos de indivíduos tratados 

com sucesso. 

Apesar de não existir indicação absoluta de profilaxia secundária, os esquemas 

sugeridos na literatura disponível, disponíveis no Manual de Recomendações para 

Diagnóstico, Tratamento e Acompanhamento de Pacientes com a Coinfecção 

Leishmania-HIV (2011) são: 

Anfotericina B: 1 mg/Kg, a cada duas semanas. 

Antimoniato de N-metil glucamina: 810mg/Sbv, a cada duas semanas. 

Isotionato de pentamidina: 4mg/kg do sal a cada duas ou quatro 

semanas. 

Anfotericina B lipossomal: 3mg/kg a cada duas semanas. 

Alguns autores recomendam utilizar a contagem de LT-CD4+ acima de 350céls/mm3 

em pacientes com boa resposta à TARV como parâmetro para a suspensão da 

profilaxia secundária, embora não existam critérios bem estabelecidos para esta 

decisão. 

 

9.8.6 VIGILÂNCIA E CONTROLE 

Tanto a leishmaniose visceral como a leishmaniose tegumentar são doenças de 

notificação compulsória.  
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9.9 PARACOCCIDIOIDOMICOSE E HIV 

 

9.9.1 EPIDEMIOLOGIA 

A paracoccidioidomicose é a infecção fúngica sistêmica mais prevalente no Brasil; 

causada por inalação de conídios do gênero Paracoccidioides sp. (ex. P. brasiliensis e P. 

lutzii). A infecção primária é geralmente assintomática e controlada com ativação da 

resposta imune celular, mas pode deixar focos residuais com leveduras latentes, 

havendo possibilidade de reativação na vigência de imunossupressão.  

A PCM-doença é endêmica em todo o Brasil, predominando nos estados do Sudeste, 

Centro-Oeste e Sul, com prevalência estimada de até 3 casos/100.000 habitantes/ano, 

acometendo preferencialmente homens que trabalham ou residem na área rural. É a 

principal causa de morte entre as micoses sistêmicas no país em indivíduos 

imunocompetentes, incluindo as complicações tardias, em cerca de 5% dos pacientes. 

A coinfecção PCM/HIV tem sido observada principalmente nas regiões sudeste e 

centro-oeste do Brasil, podendo atingir cerca de 1,5% dos pacientes com aids.  

 

9.9.2 INFLUÊNCIA DO HIV NA HISTÓRIA NATURAL DA PCM 

Os achados clínicos relacionados à PCM em pacientes infectados pelo HIV são 

semelhantes aos observados nas formas agudas da PCM endêmica. Não raramente, a 

PCM é a primeira infecção oportunista de pacientes que com imunodeficiência 

avançada pelo HIV, a maioria dos quais com contagem de LTCD4+ < 200 céls/mm3. A 

infecção pelo HIV e a consequente imunodepressão celular modificam a história 

natural da PCM. Em comparação à doença em imunocompetentes, os pacientes 

coinfectados tendem a ser mais jovens e menos envolvidos em atividades agrícolas, 

predominando as profissões e ambiente urbanos. A PCM oportunista evolui com maior 

rapidez e com presença de febre e sintomas de inflamação, devendo ser considerada 

como uma condição definidora de aids.  

Por vezes, o que se observa é a sobreposição de formas clínicas (pulmonar e do 

sistema mononuclear fagocítico), o que parece ser provocado pela imunodepressão 

inicial no paciente coinfectados. Assim, casos que seriam inicialmente classificados 

como forma crônica (ou do tipo adulto) de PCM, assumem também padrão de 

acometimento agudo/subagudo (ou do tipo juvenil), dificultando o entendimento 

diagnóstico por parte da equipe de saúde. 

Pode haver desenvolvimento de lesões fúngicas disseminadas, em geral consistindo de 

infiltrado pulmonar retículo-nodular bilateral, linfadenomegalia, lesões cutâneas, 
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hepatoesplenomegalia, ulcerações na mucosa oral e outras lesões viscerais menos 

frequentes. O diagnóstico diferencial inclui tuberculose e outras micobacterioses, 

histoplasmose e linfoma. 

A mortalidade para a coinfecção da PCM/HIV era maior nos primeiros relatos de casos, 

mas tem se observado uma tendência de queda nos últimos anos, explicado 

principalmente pela melhoria do diagnóstico e tratamento precoce em associação à 

TARV. De qualquer forma, ainda é comum haver dificuldades na definição precisa das 

formas de PCM associadas ao HIV, bem como a compreensão da sua característica 

oportunista e conhecimento da frequência dessa coinfecção. 

 

9.9.3 DEFINIÇÃO DIAGNÓSTICA 

O diagnóstico laboratorial em pacientes coinfectados deve ser realizado por exame 

micológico direto que identifica leveduras típicas de Paracoccidioides sp. em amostra 

de lesões de pele, mucosa, escarro, aspirado de linfonodos e abscessos subcutâneos.  

O cultivo micológico destas amostras apresenta boa chance de isolar Paracoccidioides 

sp. em razão da grande quantidade de leveduras. Sangue e medula óssea dos 

pacientes podem ser cultivados em frascos de hemocultura convencional ou, 

preferencialmente processados pelo sistema lise-centrifugação.  

A pesquisa de anticorpos anti-Paracoccidioides sp. em testes de imunodifusão, 

contraimunoeletroforese (CIE) ou ELISA é útil como triagem rápida. Entretanto, podem 

ocorrer 30% a 40% de resultados falso-positivos e falso-negativos em pessoas 

coinfectadas. A biópsia de lesões cutâneas, de mucosa oral e de linfonodos, com 

cultivo dos fragmentos de tecido e exame histopatológico estabelece o diagnóstico de 

certeza.  

 

9.9.4 TRATAMENTO ESPECÍFICO 

O tratamento dos pacientes coinfectados é realizado com anfotericina B desoxicolato 

para aqueles com doença disseminada e que requerem hospitalização. Utiliza-se a 

dose de 1mg/Kg/dia de anfotericina B, limitada a 50mg/dia, até atingir uma dose 

acumulada de 35mg/Kg de peso.  

Caso exista restrição ao uso da anfotericina B desoxicolato, uma alternativa, se 

disponível, é a anfotericina B lipossomal 3mg/kg/dia ou o complexo lipídico de 

anfotericina B (ABLC) 4-5 mg/kg/dia. A melhora na condição clínica permite modificar a 

terapia antifúngica para via oral, preferencialmente indicando o itraconazol, em 

dosagem inicial de 400 a 600mg/dia até a regressão da febre e redução importante das 

lesões tegumentares e viscerais. A dosagem é então reduzida para 200 a 400mg/dia e 

mantida no mínimo 24 meses para consolidação do tratamento. 
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O uso de itraconazol deve ser rigorosamente monitorado na presença de 

adenomegalia generalizada (principalmente mesentérica) e comprometimento 

intestinal pela absorção variável desse medicamento. 

O fluconazol pode ser utilizado como alternativa em pacientes com restrição ao uso de 

anfotericina B e de itraconazol, especialmente na neuroparacoccidioidomicose. A 

dosagem de ataque de fluconazol é de 600mg/dia, reduzindo-se para 400mg/dia na 

fase de consolidação, até completar 24 meses de tratamento. 

Uma opção adicional para início de tratamento é sulfametoxazol-trimetoprim, via EV, 2 

a 3 ampolas a cada 6 horas, tanto nos casos de neuroparacoccidioidomicose, como em 

pacientes com insuficiência respiratória, visando nesta última condição tratar 

empiricamente pneumocistose, histoplasmose ou PCM.  Quando possível, o SMZ-TMP 

(400/80) pode ser prescrito para via oral – 2cp de 12/12h – e vigorar como tratamento 

opcional até completar 24 a 36 meses.  

Um esquema de TARV efetivo deve ser iniciado para os coinfectados tão logo se 

perceba resposta ao tratamento antifúngico, em geral entre duas a seis semanas. 

Tanto a terapia antifúngica como a antirretroviral são relevantes para o controle da 

PCM em pacientes coinfectados. Pacientes com uso irregular ou que interrompem 

precocemente o uso de antifúngicos e aqueles que não alcançam resposta imunológica 

e viral com a TARV apresentam mais frequentemente recaídas ou recidivas da PCM, 

além de maior letalidade. 

As interações farmacológicas entre os componentes da TARV e o antifúngico escolhido 

devem ser consideradas na escolha do esquema a ser utilizado ao longo do 

tratamento, tanto para se evitar danos a órgãos quanto falha terapêutica (ver capítulo 

7. Interações medicamentosas).   

Os parâmetros de cura englobam clínica, imagem e sorologia, e devem ser 

monitorados para decisão da interrupção do tratamento, que pode sofrer alterações 

no prazo, conforme cada caso. 

 

9.9.5 PROFILAXIA 

Ao final do período de tratamento antifúngico é recomendável manter profilaxia 

secundária para os pacientes com contagem de LT-CD4+ inferior a 200 céls/mm3. 

Podem-se empregar itraconazol – 100 a 200mg/dia, fluconazol – 200mg/dia ou 

sulfametoxazol-trimetoprim- 400/80 mg a 800/160 mg a cada 12 horas. Esta última 

medicação tem a vantagem de também atuar profilaticamente contra a 

pneumocistose. A profilaxia secundária deve ser mantida até a recuperação 

imunológica do paciente, definida como dois ou mais valores de LT-CD4+ acima de 200 

céls/mm3 em período de seis meses.  

Em relação à profilaxia primária da paracoccidioidomicose em pacientes coinfectados 

não existem evidências suficientes sobre a conveniência e o modo de fazê-la. Porém, 
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admite-se que a profilaxia da pneumocistose com sulfametoxazol-trimetoprim 

também pode ser eficiente na prevenção da paracoccidioidomicose.  
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9.10 ZIKA VÍRUS E PVHIV 

Até o presente momento, não há evidências suficientes para confirmar se o risco de 

infecção ou a gravidade da doença causada pelo Zika Vírus é diferente em pessoas 

infectadas com HIV. 

Os casos de Zika Vírus em adultos portadores de HIV relatados no Brasil revelaram um 

quadro de enfermidade moderada.278,279 

No relato de caso detalhado de um desses pacientes, esse apresentou sintomas 

moderados sem grandes anormalidades nos exames de laboratório e recuperou-se 

completamente. A infecção por HIV nesse paciente estava sendo tratada de forma 

efetiva e o paciente não apresentava imunossupressão significativa - contagem de LT-

CD4+ 715 céls/mm³ e CV-HIV não detectável. 

É conhecido que adultos portadores de HIV com baixa contagem de LT-CD4+ ou aids 

(consistente com grave imunossupressão) podem apresentar complicações mais sérias 

relacionadas aos arbovírus ou vírus da dengue.280 Pacientes em tratamento com 

supressão viral e com média contagem de LT-CD4+ > 200 céls/mm³ não parecem 

apresentar maiores riscos de complicação durante infecção pelo vírus da Dengue.281 

Em relação ao Zika vírus em PVHIV ainda são necessários maiores estudos para que se 

possa determinar se existe alguma influência de ambos os vírus na evolução das 

enfermidades. 

Deve-se considerar o monitoramento clínico regular de pacientes portadores de HIV e 

infecção causada pelo Zika Vírus - especialmente os pacientes com imunossupressão 

grave: contagem de LT-CD4+ < 200 céls/mm³ ou doença definidora de aids.  

A transmissão sexual do Zika Vírus foi comprovada através de inúmeros relatos de 

casos sendo considerada uma Infecção Sexualmente Transmissível (IST). O preservativo 

é indicado como forma de prevenção.282–286 

Desconhece-se qual o impacto que a infecção pelo HIV possa ter na persistência do 

Zika Vírus no sêmen ou nos fluidos vaginais ou no risco de transmissão sexual.  

 

10 PROFILAXIA E TRATAMENTO DE INFECÇÕES OPORTUNISTAS DAS PVHIV 

Os avanços na terapia antirretroviral levaram, de maneira geral, a reduções 

importantes na ocorrência de infecções oportunistas e mortes em decorrência de aids. 

Contudo, no Brasil, aproximadamente 25% das PVHIV apresentam a primeira 

contagem de LT-CD4+ com valores inferiores a 200 céls/mm3 e deste modo se 

encontram em significativo risco de desenvolvimento de IO. 
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10.1 MENINGITE OU MENINGOENCEFALITE CRIPTOCÓCICA 

 

Criptococose é a causa mais frequente de meningite oportunista nas PVHIV. 

 

Os pacientes podem apresentar com meningite ou meningoencefalite, usualmente, de 

curso subagudo. As manifestações clínicas mais comuns são cefaleia, febre, mal-estar 

geral, náuseas e/ou vômitos, e rebaixamento do nível da consciência. Além disso, o 

envolvimento sistêmico é frequente, podendo haver envolvimento pulmonar (por 

exemplo, consolidação lobar, infiltrados nodulares ou intersticiais) e cutâneo (por 

exemplo, pápulas umbilicadas semelhantes às lesões de molusco contagioso).  

Sinais meníngeos nem sempre estão presentes, entretanto, na manifestação de 

hipertensão intracraniana, pode haver vômitos, diplopia, confusão mental 

(confundidos com quadros psiquiátricos), coma e papiledema. 

Alguns fatores clínicos e laboratoriais associados com pior prognóstico na meningite 

criptocócica estão listados no Quadro 1. 

Quadro 1. Fatores relacionados com pior prognóstico na meningite ou 

meningoencefalite criptocócica  

 Contagem de leucócitos <20 céls/μl no líquor 

 Rebaixamento de nível de consciência 

 Hipertensão intracraniana não controlada 

 Elevada carga fúngica liquórica (ex. titulação de aglutinação com látex 

superior a 1:1024 ou titulação do ensaio de fluxo lateral igual ou superior a 

1:160). 

 

Diagnóstico  

Os pacientes com meningite ou meningoencefalite criptocócica apresentam, 

usualmente, contagem de LT-CD4+ < 100 céls/mm
3
. 

O diagnóstico e tratamento oportunos da doença criptocócica são os principais fatores 

relacionados à redução de mortalidade. Punção lombar diagnóstica deve ser sempre 

realizada na suspeita clínica de meningite criptocócica e ausência de contraindicações 

ao procedimento.  

Recomenda-se a realização de teste de aglutinação com látex ou, quando disponível, 

ensaio de fluxo lateral (LFA, do inglês lateral flow assay) no líquor (sensibilidade 

superior a 98%, especificidade superior a 99%). O LFA é um teste 
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imunocromatográfico, que permite realizar o diagnóstico de criptococose em 

aproximadamente 10 minutos e sem necessidade de infraestrutura laboratorial. A tinta 

da China também confirma a doença, mas apresenta sensibilidade ao redor de 80%. A 

cultura liquórica confirma o diagnóstico, mas o resultado tarda em torno de 7 dias. 

Além disso, todos os indivíduos com teste de aglutinação com látex ou LFA positivos no 

plasma ou soro devem ser investigados para meningite com PL. Evidência recente 

demonstra valores de concordância elevados entre o LFA realizado no plasma ou soro 

e aquele realizado em sangue total (polpa digital).  

 A HIC não controlada é responsável pela maioria das mortes por meningite ou 

meningoencefalite criptocócica nas duas primeiras semanas após início do 

tratamento. Portanto, a pressão de abertura liquórica deve ser sempre avaliada.   

 

Tratamento 

O tratamento da meningite ou meningoencefalite criptocócica é realizado em três 

fases: 

(1) Indução (pelo menos duas semanas): anfotericina B desoxicolato 0.7 a 1 

mg/kg/dia mais flucitosina 100 mg/kg/dia dividida em quatro tomadas diárias. Na 

ausência de flucitosina, pode ser usado fluconazol 800 mg/dia dividido em duas 

tomadas diárias. Considerar o prolongamento do tempo de indução em pacientes 

comatosos ou com deterioração clínica, HIC persistentemente elevada, cultura 

liquórica positiva após as duas semanas de terapia e/ou achados neuroradiológicos 

atribuídos à criptococose (por exemplo, pseudocistos mucinosos).  

(2) Consolidação (pelo menos oito semanas): fluconazol 400 a 800mg/dia. 

(3) Manutenção (pelo menos doze meses e 2 contagens de LT-CD4 > 200 céls/mm³ 

com intervalo de 6 meses): fluconazol 200 mg/dia. Embora o uso de anfotericina 

desoxicolato (1mg/kg/semana) possa ser considerado como terapia de manutenção, 

sua utilização está associada a maior recidiva e toxicidade quando comparada ao 

fluconazol.  

Febre e calafrios são as principais reações infusionais causadas pela anfotericina 

desoxicolato. Por outro lado, flebite, injúria ou insuficiência renal, hipocalemia e 

anemia são os principais eventos adversos relacionados ao uso de anfotericina 

desoxicolato. Algumas medidas para prevenção e monitoramento da toxicidade 

associada à anfotericina B desoxicolato estão descritas no Quadro 2. 

Quadro 2. Prevenção e monitoramento da toxicidade associada à anfotericina B 
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Medidas preventivas 

Antes da administração de anfotericina: Infusão de um litro de solução salina com 

uma ampola de KCl 19,1% em 2 a 4 horas. 

Após administração da anfotericina: dieta rica em potássio e suplementação com 

cloreto de potássio (KCl) oral 8mEq duas vezes ao dia. 

Monitoramento  

Dosagem de creatinina, ureia, sódio e potássio séricos pré-tratamento e duas vezes por 

semana durante tratamento. 

Hemograma pré-tratamento e uma vez por semana durante tratamento. 

Manejo da elevação da Cr 

Se houver hipocalemia significativa (K <3,3 mmol/L), aumentar a suplementação de 

potássio para duas ampolas de KCL (40 mmol) ou um a dois comprimidos de KCl 

(8mEq) três vezes ao dia. Monitorar diariamente potássio sérico. 

Se a hipocalemia não for corrigida, dobrar a suplementação oral de magnésio. 

Se aumento > 2x do valor basal da Cr, avaliar descontinuação temporária da dose de 

anfotericina B ou aumento da pré-hidratação para um litro a cada 8 horas. Quando 

níveis de Cr melhores, reinicie a anfotericina B na dose de 0,7 mg/kg/dia (considerar 

anfotericina B em dias alternados). Se a Cr permanecer elevada, interromper a 

anfotericina B e continue com fluconazol a 1200mg/dia. Monitorar a Cr diariamente. 

 

As formulações lipídicas de anfotericina apresentam eficácia micológica similar à 

anfotericina desoxicolato, mas menos reações infusionais e menor toxicidade renal, 

hipocalemia e anemia. Quando disponível, constitui alternativa terapêutica, 

particularmente em pacientes com injúria ou insuficiência renal ou risco de apresentá-

las. 

As formulações lipídicas de anfotericina (anfotericina B lipossomal, 3 mg/kg/dia; 

complexo lipídico de anfotericina B, 4-5 mg/kg/dia;) por serem menos nefrotóxicas, 

são uma alternativa ao tratamento com anfotericina B desoxicolato para pacientes 

com insuficiência renal.  

Conforme mencionado anteriormente, o manejo agressivo e adequada da HIC é 

fundamental. A aferição da pressão de abertura liquórica deve ser sempre realizada, 

preferencialmente por raquimanometria. Algumas medidas para abordagem da HIC 

estão descritas no Quadro 3. 
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Quadro 3. Manejo da hipertensão intracraniana secundária a meningite ou 

meningoencefalite criptocócica 

 Se a pressão de abertura liquórica for superior a 25 cmH2O e estão presentes 

sinais de HIC, realizar PL e retirar 20-30 ml de líquor. Segundo evolução clínica, 

pode ser necessária mais de uma PL diária.  

 A PL de alívio deve ser repetida diariamente até a estabilização da pressão 

intracraniana.  

 Na presença de PIC normal em duas aferições consecutivas, recomenda-se a PL 

semanal para monitoramento micológico da resposta terapêutica. 

 Se PIC se mantem persistentemente elevada após 7-10 dias de PL diária, 

considerar a abordagem neurocirúrgica para derivação liquórica (usualmente, 

derivação lombar externa ou lombo-peritoneal).  

 Manitol, acetazolamida e corticosteroides não devem ser utilizados no manejo de 

HIC secundária a criptococose. 

 

O início imediato da TARV não é recomendado em PVHIV com 

meningite/meningoencefalite criptocócica pelo risco de SIR. A TARV deve ser 

iniciada entre 4-6 semanas após o início do tratamento antifúngico.  

 

Triagem e tratamento preemptivo de doença criptocócica em PVHIV 

A estratégia de triagem e tratamento preemptivo de doença criptocócica tem 

demonstrado que evita óbitos e é custo-efetiva para PVHIV, sem uso prévio ou 

experimentados em TARV - mas sem tratamento efetivo - com contagem de LT-CD4+ < 

100 céls/mm3 e procedentes de locais de elevada prevalência de antigenemia 

criptocócica. Métodos que podem ser utilizados para a estratégia são o teste de 

aglutinação com látex ou LFA em soro ou plasma. Pacientes sem manifestações clínicas 

de doença criptocócica e teste demonstrando antigenemia criptocócica isolada, devem 

ser submetidos a PL, visando descartar meningite criptocócica. Uma vez excluída 

doença criptocócica, deve ser instituído tratamento preemptivo com fluconazol 800 

mg/dia, durante 2 semanas e depois fluconazol 400 mg/dia, durante 8 semanas. A 

TARV pode ser iniciado após as 2 primeiras semanas de tratamento antifúngico.  
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10.2 TOXOPLASMOSE CEREBRAL 

 

Toxoplasmose é a causa mais comum de lesões expansivas cerebrais em PVHIV.  

 

A apresentação clínica é variada, de acordo com a topografia das lesões cerebrais, e, 

usualmente, tem curso subagudo. As manifestações clínicas mais comuns são cefaleia, 

sinais focais, (hemiparesia, disfasia e outras alterações motoras). Febre, convulsões e 

alteração do estado mental podem estar presentes.   

Diagnóstico 

Os pacientes com toxoplasmose cerebral apresentam usualmente contagem de 

LT-CD4+ < 100 céls/mm³. 

 

O diagnóstico definitivo de toxoplasmose cerebral requer confirmação histopatológica.  

Na prática clínica diária, o diagnóstico presuntivo se estabelece com a presença de 

manifestações clínicas e radiológicas compatíveis, associadas à adequada resposta 

clínico-radiológica, após 10-14 dias de tratamento antiparasitário. De maneira geral, a 

melhora clínica precede à resposta radiológica. Ressalta-se que o exame de imagem 

deve ser antecipado se houver deterioração clínica. 

Recomenda-se, portanto, que todas as PVHIV que apresentem sinais clínicos 

compatíveis e exame de imagem sugestivo de neurotoxoplasmose sejam tratadas 

empiricamente para esta infecção. 

 

Tipicamente, os pacientes com toxoplasmose cerebral apresentam, na tomografia 

computadorizada, uma ou mais lesões cerebrais, hipodensas, com realce anelar ou 

nodular após à injeção do contraste, associadas a edema perilesional. Podem se 

localizar, preferencialmente, nos gânglios da base, mas qualquer topografia é possível. 

A TC de crânio com e sem contraste endovenoso é o exame de imagem 

preferencial para o diagnóstico de NTX em razão da sua maior disponibilidade 

na rede. 
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Embora menos disponível, a ressonância magnética é mais sensível do que à TC, para 

identificar lesões pequenas ou localizadas em fossa posterior. Sua utilização para 

diagnóstico de NTX é reservada para casos que apresentem manifestações clínicas de 

lesões focais, porém com TC de crânio normal. 

Ressalta-se, no entanto, que os exames de imagens, TC ou RM, apesar de serem 

sensíveis para identificar lesões expansivas cerebrais, apresentam especificidade baixa, 

sendo difícil diferenciar toxoplasmose cerebral de outras doenças, como linfoma e 

tuberculoma.  

O achado de DNA de Toxoplasma gondii mediante técnicas de PCR no líquor, apresenta 

sensibilidade moderada (aproximadamente 50%), especificidade elevada (superior a 

95%) e valor preditivo negativo moderado. Por tanto, um teste positivo, confirma a 

presença de toxoplasmose, mas um teste negativo, não exclui o diagnóstico. Se a PCR 

estiver disponível e não existirem contraindicações para realizar punção liquórica, o 

teste pode ser solicitado.  

 A sorologia IgG anti-T. gondii é reagente em mais de 90-95% dos casos de 

toxoplasmose cerebral. Sorologia IgG anti-T. gondii não reagente torna o diagnóstico 

menos provável, mas não o excluí, devendo ser mantido o tratamento empírico até 

definição diagnóstica.  

Avaliação neurocirúrgica, visando biópsia cerebral, deve ser solicitada nas seguintes 

situações:  

1. Paciente com lesão ou lesões expansivas e ausência de melhora clínica e 

radiológica 10-14 dias depois de tratamento antiparasitário; e  

2. Elevado índice de suspeita de diagnóstico alternativo (p.ex. paciente com 

lesão expansiva única na RM e sorologia IgG anti-T. gondii não reagente; 

paciente com lesão ou lesões expansivas, contagem elevada de LT-CD4+ e 

CV-HIV indetectável.  

 

Tratamento 

Os esquemas de escolha consistem nas seguintes associações:  

1. Sulfadiazina 1000mg (peso<60kg) a 1500mg (peso≥60kg) via oral (VO), a 

cada seis horas + pirimetamina 200mg VO no primeiro dia, seguido de 

50mg/dia (peso<60kg) a 75mg/dia (peso≥60kg)  VO + ácido folínico 
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10mg/dia VO, durante seis semanas; ou  

2. Sulfametoxazol e trimetoprima na dose de 25mg/kg de sulfametoxazol, duas 

vezes por dia, VO ou endovenosa (EV), durante seis semanas.  

Após esse período de tratamento, deve-se prescrever terapia de manutenção (ver 

profilaxia secundária de toxoplasmose cerebral). 

 

Em casos de alergia ou intolerância à sulfa, recomenda-se o uso de clindamicina 600mg 

VO ou EV, a cada seis horas + pirimetamina + ácido folínico, ambos nas mesmas doses 

descritas acima, durante seis semanas. Neste caso, esquema adicional de profilaxia 

para pneumocistose deve ser prescrito. Pacientes mais graves e/ou com lesões 

extensas podem precisar de períodos mais prolongados de tratamento. 

Indica-se o uso de corticosteroides nos casos de edema cerebral difuso e/ou intenso 

efeito de massa (desvio de linha média, compressão de estruturas adjacentes). Não se 

indica o uso profilático de anticonvulsivantes.  

A TARV pode ser iniciada nas 2 primeiras semanas de tratamento 

antiparasitário. 
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10.3 PNEUMOCISTOSE 

Pneumonia por Pneumocystis jirovecii é a causa mais comum de doença pulmonar 

oportunista em PVHIV com contagem de LT-CD4+ < 200 céls/mm³.  

 

O início dos sintomas é tipicamente insidioso, sendo as manifestações clínicas mais 

comuns: febre (mais de 80% dos casos), tosse seca e dispneia progressiva. Fadiga e 

perda de peso também são sintomas frequentes. Tosse com expectoração purulenta é 

uma manifestação rara de PCP e, portanto, sua presença deve levantar suspeita de 

infecção bacteriana secundária (pneumonia bacteriana).  

Os principais achados ao exame físico incluem taquipneia, taquicardia e ausculta 

pulmonar normal ou com estertores finos ao final da expiração. Sibilos, sinais de 

condensação pulmonar ou derrame pleural são raramente encontrados. O exame 

físico é normal em até 50% dos casos.  

O achado radiográfico mais típico de PCP é o infiltrado intersticial perihilar e simétrico. 

Pneumatoceles e pneumotórax também podem ser observados. Ressalta-se que a 

radiografia de tórax pode ser normal em até um quarto dos casos de PCP; nessa 

situação, a TC pode revelar atenuação pulmonar em vidro fosco. 

 

Diagnóstico 

Não há características clínicas ou imagem radiológica específicas de PCP, sendo seu 

diagnóstico geralmente presuntivo, baseado em dados clínicos, laboratoriais e de 

imagem compatíveis. O Quadro 4 reúne critérios sugestivos de PCP. 

Quadro 4. Achados sugestivos de pneumocistose 

1. Contagem de LT-CD4+<200 céls/mm
3
 ou sinais clínicos de imunodepressão 

grave, como candidíase oral 

2. Dispneia progressiva aos esforços 

3. Presença de febre, taquipnéia e/ou taquicardia ao exame físico 

4. Radiografia de tórax normal ou infiltrado pulmonar difuso, perihilar, simétrico   

5. DHL sérica elevada 

6. Hipoxemia em repouso ou após esforço 

7. Ausência de uso ou utilização irregular de profilaxia para PCP 

 

O diagnóstico definitivo é realizado pela identificação do agente por meio das 

colorações de azul de toluidina, Grocott, Giemsa ou técnica de imunofluorescência a 
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partir de espécimes respiratórios. A pesquisa direta do agente oportunista em 

amostras de escarro espontâneo ou induzido geralmente é pouco sensível para PCP. 

Amostras biológicas obtidas por broncoscopia com lavado broncoalveolar e biópsia 

pulmonar transbrônquica elevam a precisão do diagnóstico etiológico. 

 

Tratamento 

A escolha do regime terapêutico é guiada pela gravidade clínica do paciente. Assim, 

para fins terapêuticos, classifica-se a pneumonia em leve a moderada ou moderada a 

grave.  

• Pneumonia leve a moderada (PaO2 ≥ 70 mmHg):  

Os regimes indicados incluem medicações administradas preferencialmente por via 

oral.  

A primeira escolha é sulfametoxazol-trimetoprim, com 15-20 mg de 

trimetoprima/kg/dia oral a cada seis ou oito horas por 21 dias. 

O regime alternativo para casos de intolerância à sulfa é clindamicina 300 mg oral a 

cada seis horas + primaquina 15-30 mg oral uma vez ao dia por 21 dias.  

• Pneumonia moderada a grave (PaO2 < 70 mmHg):  

Recomendam-se esquemas administrados preferencialmente por via endovenosa. A 

mudança de via de administração de endovenosa para oral deve ser realizada 

quando ocorrer melhora clínica.  

O regime de escolha é a associação de sulfametoxazol-trimetoprim (5 mg/kg de 

trimetoprima) endovenosa a cada seis ou oito horas. O tempo total de tratamento 

é de 21 dias.  

Clindamicina 600 mg endovenosa a cada seis ou oito horas + primaquina 15-30 mg 

oral uma vez ao dia é o principal regime alternativo em caso de intolerância à sulfa.  

A associação de corticosteroides ao tratamento de PCP moderada a grave 

apresentou redução importante na mortalidade.  

 

Uso de corticosteroide na pneumocistose 

 Indica-se a associação de corticosteroides ao tratamento de PCP nos casos de PaO2 < 

70 mmHg em ar ambiente ou gradiente alvéolo-capilar > 35 mmHg. Prednisona 40 mg 
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oral duas vezes ao dia por cinco dias, diminuindo pela metade a cada cinco dias até 

completar os 21 dias de tratamento. Alternativamente, pode-se utilizar 

metilprednisolona endovenosa equivalente a 75% da dose da prednisona.  

Suporte ventilatório não invasivo (CPAP, do inglês, Continuous Positive Airway 

Pressure) ou invasivo por meio de intubação orotraqueal pode ser necessário em casos 

de insuficiência respiratória. A necessidade de suporte ventilatório está associada a um 

pior prognóstico, com mortalidade de aproximadamente 60%. 

 

Profilaxia secundária 

A profilaxia secundária deverá ser instituída após tratamento e deverá ser feita com 

sulfametoxazol-trimetoprim na dose de 160-800mg 3 vezes por semana ou 80-

400mg/dia até o aumento dos LT-CD4+ > 200 céls/mm³ por pelo menos 3 meses. 

Em pacientes ainda sem uso de ARV recomenda-se o início da TARV após duas 

semanas de tratamento da PCP.  
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10.4 DOENÇA CITOMEGÁLICA 

O citomegalovírus, assim como outros vírus da família Herpes vírus, permanece em 

estado latente após a infecção primária. No contexto da infecção pelo HIV, o risco de 

reativação da doença se eleva quando o LT-CD4+ atinge < 100 céls/mm³.  

Doenças em órgãos causadas pelo CMV ocorrem em pacientes com avançada 

imunossupressão, tipicamente naqueles com contagem LT-CD4+ < 50 céls/mm³, 

que frequentemente não estão em uso de TARV ou estão em falha virológica ao 

esquema prescrito. 

 

Alta carga viral > 100.000 cópias/mL também pode ser considerado um fator de risco 

para a infecção oportunista pelo CMV. 

 

Diagnóstico 

O diagnóstico precoce da infecção pelo HIV e adesão à TARV são importantes 

fatores para prevenção da reativação da doença citomegálica. 

 

Os principais sítios de infecção são retina e aparelho digestivo, podendo acometer 

também pulmões, fígado, vias biliares e sistema nervoso central (demência, 

ventriculoencefalite e poliradiculomielite).  

 

Retinite por CMV 

A retinite por CMV permanece como uma causa importante de morbidade ocular e um 

dos principais agentes causadores de cegueira em pacientes com aids.  

Os sintomas dependem da localização e grau de comprometimento retiniano. De 

maneira geral, o comprometimento ocular inicia-se em um dos olhos; porém, sem 

tratamento sistêmico específico ou reconstituição imune, pode se estender ao olho 

contralateral. Apresentações clínicas mais comuns incluem escotomas, redução da 

acuidade visual e, menos frequentemente, perda visual súbita.  

O diagnóstico é clínico e baseia-se no aspecto da lesão retiniana, bem como em dados 

clínicos e laboratoriais de imunodepressão avançada. Recomenda-se fundoscopia sob 

dilatação pupilar para a detecção de lesões periféricas.  
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CMV no aparelho digestivo 

As manifestações clínicas de citomegalovirose do aparelho digestivo são inespecíficas e 

podem se assemelhar a outras doenças oportunistas. Os sítios mais comuns são 

esôfago e cólon. A apresentação clínica depende da topografia da lesão (Figura 1). 

 

Figura 1. Principais manifestações da doença citomegálica no aparelho digestivo 

 

O diagnóstico é sugerido pelo aspecto endoscópico de ulceração clássica da mucosa 

mediante biópsia identificando células com inclusão intranuclear (“olhos de coruja”) 

bem como dados clínicos e laboratoriais de imunodepressão avançada. Testes para 

detectar viremia (PCR ou antigenemia) não são bons preditores de doença ativa ou 

recorrência em PVHIV. Não se recomenda tratar viremia na ausência de evidência de 

lesão orgânica. Resultados negativos da antigenemia ou PCR plasmático não excluem a 

doença por CMV em órgãos.  

Presença de anticorpos para CMV não são uteis no diagnóstico, embora IgG 

negativo indique pouca probabilidade de ser o CMV causador da doença 

investigada. 
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Tratamento 

O tratamento de primeira escolha é a administração endovenosa de ganciclovir 5 

mg/kg a cada doze horas, por 14 a 21 dias. 

 

Alternativamente, recomenda-se foscarnet 60 mg/kg a cada oito horas ou 90 mg/kg a 

cada doze horas, por 14 a 21 dias.  

O emprego de terapia intraocular adjuvante depende da topografia da lesão retiniana 

e deve ser avaliada sua indicação e necessidade por oftalmologista.  

Após o término da fase de indução, recomenda-se terapia de manutenção com 

ganciclovir 5 mg/kg/dia ou, alternativamente, foscarnet 90 mg/kg/dia. A interrupção 

da profilaxia secundária deve ser considerada para pacientes com elevação sustentada 

da contagem de LT-CD4+ > 100 céls/mm³ durante pelo menos 3 a 6 meses, em uso 

regular de TARV. 

A melhor forma de prevenir a doença por CMV ou sua recidiva é a instituição da TARV 

e manutenção da contagem de LT-CD4+> 100 céls/mm³.  
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10.5 CANDIDÍASE ESOFÁGICA E OROFARÍNGEA 

Candidíase orofaríngea e esofágica são comuns em pacientes com 

imunossupressão pelo HIV e são observados, geralmente, em pacientes com 

contagem de LT-CD4+ < 200 céls/mm³.  

 

O principal agente é a Candida albicans. 

O sintoma mais comum de candidíase orofaríngea é o aparecimento de placas 

removíveis esbranquiçadas. Pode-se apresentar também como queilite angular ou 

pápulas eritematosas na mucosa.  

Os sintomas típicos de candidíase esofágica incluem dor retroesternal difusa, disfagia 

e/ou odinofagia, normalmente sem febre. Candidíase oral está presente na grande 

maioria dos casos e geralmente os pacientes apresentam LTCD4+ ainda mais baixos (< 

100 céls/mm³). 

  

Diagnóstico 

O diagnóstico de candidíase oral e/ou esofágica é clínico, sendo a cultura de 

material dessas regiões pouco útil em razão da presença do fungo como comensal 

dessas mucosas.  

 

A endoscopia digestiva alta é indicada para casos que apresentam persistência de 

sintomas após tratamento antifúngico, para investigação de outras causas de 

esofagite.  

 

Tratamento 

 Candidíase orofaríngea  

Formas leves ou moderadas podem ser tratadas com fluconazol 100 mg/dia por 7 a 
14 dias. 

Tratamento tópico pode ser realizado como alternativa com nistatina suspensão oral 
5 m: gargarejar e engolir 4 a 5 vezes ao dia.  

Dá-se preferência ao fluconazol para formas mais acentuadas de candidíase, em 
razão da menor recidiva.  
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 Candidíase esofágica 

O tratamento de escolha para candidíase esofágica é fluconazol 200-400 mg/dia 
oral ou 400 mg/dia endovenoso nos casos de disfagia importante ou itraconazol 
solução oral 200 mg/dia. 

Tratamento alternativo, para casos refratários ao fluconazol, pode ser realizado com 
voriconazol 200mg VO ou EV 2x/dia ou Anfotericina desoxicolato 0,6 mg/Kg EV ao 
dia ou formulação lipossomal 3-4 mg/Kg dia ou caspofungina 50 mg/dia ou 
micafungina 150 mg/dia ou anidulafungina 100mg/dia na dose de 0,6 mg/kg/dia. 

Ressalta-se que a grande maioria dos casos de candidíase esofágica responde 
clinicamente em 7 a 14 dias de tratamento antifúngico sistêmico. 

Na ausência de resposta clínica após esse período, deve-se levantar a suspeita de 
um diagnóstico alternativo para o sintoma esofágico. 
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10.6 HISTOPLASMOSE 

A histoplasmose no Brasil é causada pelo fungo dimórfico Histoplasma capsulatum, 

cuja infecção se dá por inalação de esporos presentes no solo. A doença pode ocorrer 

por infecção primária ou por reativação endógena e sua apresentação clínica varia de 

acordo com o grau de comprometimento imunológico. Em áreas endêmicas a 

incidência anual entre indivíduos HIV é de 5%.  

A contagem de LT-CD4+ < 150 céls/mm³ aumenta o risco de doença por 

histoplasmose na forma disseminada.  

 

Pneumonia é a principal forma de apresentação, sendo o infiltrado pulmonar retículo-

nodular difuso a apresentação radiológica mais característica. Os principais sinais e 

sintomas clínicos são febre, perda de peso, hepatoesplenomegalia, linfadenomegalia, 

alterações pulmonares e lesões mucocutâneas numerosas, que se iniciam como 

pápulas, progredindo para pequenos nódulos umbilicados e úlceras. O achado de 

pancitopenia é frequente, sendo menos comum o comprometimento osteoarticular, 

gastrintestinal e do sistema nervoso central.  

 

Diagnóstico 

O diagnóstico laboratorial é feito por cultivo micológico e/ou exame histopatológico de 

espécimes obtidos por raspado ou biópsia de lesões. Os métodos de coloração de 

Gomori/Grocott e isolamento em cultura apresentam boa precisão diagnóstica.  

Ressalta-se que exames de cultura de sangue, amostras respiratórias e outros 

tecidos, especialmente medula óssea, são padrão-ouro para o diagnóstico da 

histoplasmose.  

Esfregaço de sangue periférico e de medula óssea podem mostrar pequenas leveduras 

no interior dos fagócitos quando corados com Giemsa. Testes sorológicos, como 

imunodifusão, revelam anticorpos anti-H. capsulatum em cerca de 60% dos pacientes. 

A pesquisa de antígenos na urina e a detecção molecular do fungo apresentam elevada 

sensibilidade, custo alto e são pouco disponíveis no Brasil. 

 

Tratamento 
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A escolha do regime terapêutico deve ser orientada pela gravidade clínica. Assim, para 

fins de escolha do tratamento, classificam-se as formas clínicas em leve a moderada ou 

moderada a grave.  

Forma moderada a grave: presença de sinais indicativos de doença disseminada, 

tais como pancitopenia e instabilidade clínica, bem como comprometimento do 

SNC, disfunções orgânicas, incluindo insuficiência respiratória. 

1. Tratamento inicial (pelo menos duas semanas): anfotericina B lipossomal 3 

mg/Kg/dia ou anfotericina B desoxicolato 0,7 a 1 mg/kg/dia por pelo menos duas 

semanas ou até melhora clínica. Em pacientes com meningite confirmada, 

anfotericina B lipossomal deverá ser administrada na dose de 5 mg/Kg/dia por 4 

a 6 semanas.   

2. Consolidação (por pelo menos 12 meses): itraconazol 200 mg duas vezes ao dia. 

Após 12 meses de consolidação, deve-se considerar mudança para a fase de 

manutenção (profilaxia secundária) em pacientes com cura clínica e sem sinais 

radiológicos e sorológicos de doença ativa.  

3. Manutenção: itraconazol 200 mg/dia. Considerar a suspensão após o período 

mínimo de um ano de tratamento de manutenção, ausência de sintomas e LT-

CD4+ > 150 céls/mm³ por mais de seis meses.  

Forma leve a moderada (não meníngea): 

1. Tratamento inicial (até melhora clínica): itraconazol 200 mg três vezes ao dia;  

2. Consolidação (por pelo menos 12 meses): itraconazol 200 mg duas vezes ao dia;  

3. Manutenção: itraconazol 200 mg/dia. Considerar a suspensão após um período 
mínimo de um ano de tratamento de manutenção, a ausência de sintomas e LT-
CD4+ > 150 céls/mm³ por mais de seis meses.  

Nos casos de formas leves a moderadas, o fluconazol pode ser considerado uma 
alternativa para tratamento inicial e/ou consolidação, devendo ser administrado em 
dose de 600 mg/dia inicialmente e 400 mg/dia após melhora clínica.  
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10.7 PROFILAXIA DE INFECÇÕES OPORTUNISTAS  

A profilaxia de IO proporciona uma importante redução da morbimortalidade em 

indivíduos com disfunção imune secundária à infecção pelo HIV. Essa prevenção tem 

dois aspectos principais: a profilaxia primária e a secundária. 

10.7.1 PROFILAXIA PRIMÁRIA (PREVENÇÃO DA DOENÇA) 

É uma estratégia que visa evitar o desenvolvimento de IO em pessoas com exposição 

prévia. O principal parâmetro para orientar a introdução e suspensão de profilaxia é a 

contagem de LT-CD4+, uma vez que o risco de IO está diretamente associado ao nível 

dessas células de defesa. 

A síntese de critérios para início e suspensão das profilaxias, bem como de esquemas 

recomendados está apresentada no Quadro 1. 

Quadro 1.  Profilaxia primária das infecções oportunistas (evitar o primeiro episódio 

de doença) 

Agente Indicação 1ª. escolha Alternativas Critérios de 
suspensão 

Pneumocystis 
jirovecii 

 LT-CD4+ <200 
céls/mm3 (ou 
<14%) ou 
presença de 
candidíase oral 
ou febre 
indeterminada 
com mais de 
duas semanas 
de duração ou 
doença 
definidora de 
aids 

Sulfametoxazol 
+ trimetoprima 

(800/160mg) 
três vezes por 
semana   

Dapsona 
100mg/dia 

Boa resposta 
à TARV com 
manutenção 
de LT-CD4+ 
>200 
céls/mm3 por 
mais de 3 
meses.  
 
Reintroduzir 
profilaxia se 
LT-CD4+ <200 
céls/mm3 

Toxoplasma 
gondii 

LT-CD4+ <100 

céls/mm
3 

e IgG 

anti T. gondii 

reagente 

Sulfametoxazol 
+ trimetoprima 
(800/160mg) 
uma vez por dia 

Dapsona 
50mg/dia + 
pirimetamina 
50mg/semana 
+ ácido 
folínico 10mg 
três vezes por 
semana ou 
Clindamicina 
600mg 3 
vezes por dia 
+ 

Boa resposta 
à TARV com 
manutenção 
de LT-CD4+ 
>200 
céls/mm3 por 
mais de 3 
meses. 
 
Reintroduzir 
profilaxia se 
LT-CD4+ <100 
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pirimetamina 
25- 50mg/dia 
+ ácido 
folínico 10mg 
três vezes por 
semana  

céls/mm3 

Mycobacterium 
tuberculosis 
(tuberculose 
latente) 

PT > 5mm ou 
história de 
contato com 
paciente 
bacilífero ou 
radiografia de 
tórax com 
cicatriz de TB 
sem 
tratamento 
prévio 

Isoniazida 
5mg/kg/dia 
(dose máxima 
300mg/dia). 
A associação 
com piridoxina 
50mg/dia pode 
reduzir o risco 
de neuropatia 

 Duração de 
no mínimo 9 
meses. 

Complexo 
Mycobacterium 
avium 

 LT-CD4+ <50 
céls/mm3 

Azitromicina 
1.200-
1500mg/semana 

Claritromicina 
500mg duas 
vezes por dia 

Boa resposta 
à TARV com 
manutenção 
de LT-CD4+ 
>100 
céls/mm3 por 
mais de 3 
meses.  
 
Reintroduzir 
profilaxia se 
LT-CD4+ 
<50céls/mm3 

Cryptococcus 
sp. 
 

Não se indica profilaxia primária para criptococose e histoplasmose. 
 
Evitar situações de risco, tais como entrar em cavernas ou se expor 
a fezes de pássaros e morcegos. Histoplasma 

capsulatum 

Citomegalovírus Não se indica profilaxia primária 
Recomenda-se diagnóstico precoce de retinopatia através de 
fundoscopia rotineira em PVHIV com LT-CD4+ <50 céls/mm3 

Herpes simplex Não se indica profilaxia primária  

 

10.7.2 PROFILAXIA SECUNDÁRIA (PREVENÇÃO DA RECORRÊNCIA) 

Esta estratégia tem como objetivo evitar a recidiva de IO que já tenha ocorrido e que já 

tenha recebido tratamento completo.  
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As recomendações de profilaxias secundárias estão resumidas no Quadro 2. 

 

Quadro 2. Profilaxia secundária das infecções oportunistas (prevenção de 

recorrência) 

Agente 1ª. escolha Alternativas Critério de 
suspensão 

Pneumocystis 
jirovecii 

Sulfametoxazol + 
trimetoprima (800/ 
160mg) três vezes 
por semana   

Dapsona 
100mg/dia 

Boa resposta à TARV 
com manutenção de 
LT-CD4+ > 200 
céls/mm3 por mais 
de três meses. 

Toxoplasma 
gondii 

Peso<60kg: 
Sulfadiazina 500mg 
quatro vezes ao dia 
+ pirimetamina 
25mg uma vez ao 
dia + ácido folínico 
10mg uma vez ao 
dia 

Sulfametoxazol + 
trimetoprima 
(800/160mg) duas 
vezes ao dia ou 
Clindamicina 
600mg três vezes 
ao dia + 
pirimetamina 25-
50mg uma vez ao 
dia + ácido folínico 
10mg uma vez ao 
dia  
(Acrescentar 
cobertura 
profilática para 
pneumocistose)  

Boa resposta à TARV 
com manutenção de 
LT-CD4+ > 200 
céls/mm3 por mais 
de seis meses. 

Peso>60kg: 
Sulfadiazina 
1000mg quatro 
vezes ao dia + 
pirimetamina 50mg 
por dia + ácido 
folínico 10mg uma 
vez ao dia 

Complexo 
Mycobacterium 
avium 

Claritromicina 
500mg duas vezes 
ao dia + etambutol 
15mg/kg/dia 
(máximo 
1200mg/dia) 

Azitromicina 500mg 
uma vez ao dia + 
etambutol 15mg/kg 
/dia (máximo 
1200mg/dia) 

Após um ano de 
tratamento para 
MAC, na ausência de 
sintomas e LT-CD4+ 
> 100 céls/mm3 por 
mais de seis meses. 
 
Reintroduzir se LT-
CD4+ <100 céls/mm3 

Cryptococcus sp. Fluconazol 200mg 
uma vez ao dia 

Itraconazol 200mg 
duas vezes ao dia 
ou anfotericina B 
desoxicolato 
1mg/kg uma vez 
por semana 
 

Término do 
tratamento de 
indução e 
consolidação e pelo 
menos 1 ano de 
manutenção, 
assintomático e LT-
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CD4+ > 200céls/mm3 

por mais de seis 
meses. 

Isospora belli Sulfametoxazol + 
trimetoprima 
(800/160mg) três 
vezes por semana   

Pirimetamina 25mg 
uma vez ao dia + 
ácido folínico 10mg 
três vezes por 
semana 

Não há 
recomendação 
específica. No 
entanto, indica-se a 
suspensão da 
profilaxia com LT-
CD4+ > 200 
céls/mm3 por mais 
de três meses. 

Citomegalovírus  
(apenas para 
retinite, não 
indicada 
rotineiramente 
para doença 
gastrointestinal) 

Ganciclovir EV 
5mg/kg/dia cinco 
vezes por semana  

Foscarnet 90-
120mg/kg uma vez 
ao dia 

Boa resposta à TARV 
com manutenção de 
LT-CD4+ > 100 
céls/mm3  por mais 
de 3-6 meses. 

Histoplasmose 
(doença 
disseminada ou 
infecção de 
sistema nervoso 
central) 

Itraconazol 200mg 
uma vez ao dia 

 Manutenção por 
tempo 
indeterminado, pois 
não há evidência 
suficiente para a 
recomendação de 
interrupção do 
itraconazol. 
 
Considerar 
suspensão após 
período mínimo de 
um ano de 
tratamento de 
manutenção, 
ausência de 
sintomas e LT-CD4+ 
> 150 céls/mm3 por 
mais de seis meses. 
 
Reintroduzir se LT-
CD4+ < 150 céls/mm3 

Herpes simplex  
(infecção 
recorrente > 6 
episódios/ano) 

Aciclovir 400mg 
duas vezes ao dia. 
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Candidíase 
esofágica 

Não se indica a profilaxia secundária para candidíase esofágica. 
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11 CUIDADO CONTÍNUO, LINHA DE CUIDADO E REDE DE ATENÇÃO À SAÚDE PARA PVHIV 

 

11.1 VINCULAÇÃO, RETENÇÃO E ADESÃO AO TRATAMENTO – CUIDADO CONTÍNUO 

O cuidado contínuo em HIV pode ser entendido como o processo de atenção aos 

usuários que vivem com HIV, passando pelos seguintes momentos: 

 

Esses cinco momentos são representados como uma sequência de degraus na 

chamada “Cascata de cuidado contínuo do HIV”, e têm sido usados globalmente para 

estabelecer metas e monitorar os avanços relativos ao cuidado das PVHIV. No que diz 

respeito ao cuidado clínico e à atuação nos serviços brasileiros, definimos os 

momentos de “vinculação”, “retenção” e “adesão” da seguinte forma: 

Vinculação: é o processo que consiste no acolhimento, orientação, direcionamento e 

encaminhamento de uma pessoa recém-diagnosticada com HIV ao serviço de saúde 

para que ela realize as primeiras consultas e exames, o mais brevemente possível, e 

desenvolva autonomia para o cuidado contínuo. O desfecho principal para considerar 

uma PVHIV vinculada é a realização da 1ª consulta em um serviço de atenção para o 

qual foi encaminhada e, de preferência, seu início de tratamento o mais rápido 

possível. 

1.1) O diagnóstico oportuno;  

1.2) A vinculação do indivíduo HIV positivo a um serviço de saúde;  

1.3) Sua retenção ao seguimento, por meio do acompanhamento  
e realização de exames periódicos;  

1.4) O início do tratamento antirretroviral e sua promoção para 
uma boa adesão ao tratamento, a fim de alcançar os objetivos 
finais do cuidado, quais sejam; 

1.5) A supressão da carga viral e ter uma qualidade de vida 
comparada às pessoas que não possuem o HIV; 
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Retenção: é o processo que consiste no acompanhamento clínico regular e contínuo 

da pessoa que vive com HIV já vinculada ao serviço de saúde, garantindo que ela 

compareça às consultas, faça exames regularmente e, se estiver em terapia, faça 

também o seguimento do seu tratamento, respeitando a sua autonomia. Um paciente 

retido no serviço é aquele que realiza exames e/ou retira os medicamentos 

antirretrovirais sistematicamente, sem faltar às consultas. 

Adesão ao tratamento: consiste na utilização ideal dos medicamentos antirretrovirais 

da forma mais próxima possível àquela prescrita pela equipe de saúde, respeitando as 

doses, horários e outras indicações. A adesão também é um processo colaborativo que 

facilita a aceitação e a integração de determinado regime terapêutico no cotidiano das 

pessoas em tratamento, pressupondo sua participação nas decisões sobre o mesmo. 

Para mais informações sobre o monitoramento da cadeia de eventos do cuidado em 

HIV, consultar Manual Técnico de Elaboração da Cascata de Cuidado Contínuo do 

HIV, Ministério da Saúde, 2017, disponível em: www.aids.gov.br  

 

Para informações detalhadas sobre abordagens que facilitem esses momentos do 

cuidado contínuo, favor buscar o manual sobre “Cuidado Contínuo: vinculação, 

retenção, adesão e revinculação das pessoas vivendo com HIV”, disponível em: 

www.aids.gov.br . 

 

Considera-se como adesão suficiente a tomada de medicamentos com uma frequência 

de, pelo menos, 80%287 para alcançar a supressão viral e sua manutenção. Ressalta-se 

que a má adesão é uma das principais causas de falha terapêutica.  

Um dos métodos mais utilizados para estimar a adesão ao tratamento na prática 

clínica é o auto relato do paciente. Sugere-se que um dos integrantes da equipe de 

saúde monte com o usuário um breve plano de adesão para que o paciente possa 

compreender e seguir a utilização rotineira do tratamento. 

Algumas abordagens discursivas podem facilitar a adesão, tais como: 

 Você terá que tomar “ X” comprimidos por dia, todos os dias. Apesar de parecer 

fácil, nós sabemos que as pessoas esquecem. Será mais fácil tomar seu 

comprimido, se pensarmos agora sobre como você fará no seu dia-a-dia. 

http://www.aids.gov.br/
http://www.aids.gov.br/
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 Vamos pensar como você fez para tomar medicações em outras situações na 

sua vida: Quando você teve que tomar remédio, como você fez para lembrar de 

tomá-lo? Qual foi a coisa mais importante que lhe fez lembrar de tomá-los? 

 Quantas vezes você perdeu doses de medicação nas últimas quatro (duas ou 

última) semanas? Por favor, me diga quais dificuldades você teve para tomá-lo. 

Fatores que facilitam a adesão 

• Esquemas terapêuticos simplificados, como doses fixas combinadas, que 

permitam o uso de diferentes medicamentos em um mesmo comprimido. 

• Conhecimento e compreensão sobre a enfermidade e o tratamento  

• Acolhimento e escuta ativa do paciente pela equipe multidisciplinar 

• Vínculo com os profissionais de saúde, equipe e o serviço de saúde 

• Capacitação adequada da equipe multidisciplinar 

• Acesso facilitado aos ARV por meio do funcionamento e localização 

adequada da UDM 

• Educação entre pares em parceria com Organizações da Sociedade Civil 

• Apoio social  

 

Fatores que dificultam a adesão 

 Complexidade do regime terapêutico (diferentes drogas, quantidade de 

doses) 

 Faixa etária do paciente (criança, adolescente e idoso) 

 Baixa escolaridade 

 Não aceitação da soropositividade 

 Presença de transtornos mentais, como ansiedade e depressão 

 Efeitos colaterais do medicamento 

 Relação insatisfatória do usuário com o profissional de saúde e serviços 

prestados 

 Crenças negativas e informações inadequadas referentes ao tratamento e à 

doença 

 Dificuldade de adequação à rotina diária do tratamento  

 Abuso de álcool e outras drogas 

 Dificuldade de acesso ao serviço 
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 Medo de sofrer com a discriminação 

 Precariedade ou ausência de suporte social / exclusão social 

 

Existem diversas estratégias que a equipe de saúde pode desenvolver para facilitar a 

adesão dos usuários ao tratamento, tais como: rodas de conversa, grupos de apoio, 

atividades em sala de espera, disponibilização de material educativo, atividades entre 

pares com o apoio das organizações da sociedade civil, entre outras. Para mais 

informações sobre este assunto, favor consultar o manual sobre “Cuidado Contínuo: 

vinculação, retenção, adesão e revinculação das pessoas vivendo com HIV” (2017) e o 

“Manual de Adesão ao Tratamento para pessoas vivendo com HIV e Aids” (2008), 

disponível em: disponível em: www.aids.gov.br 

Nutrição e Adesão  

No momento da prescrição é importante que o profissional de saúde esclareça o 

paciente sobre as recomendações dos ARV em relação à ingestão ou não de alimentos 

Uma alimentação saudável fornece os nutrientes necessários ao funcionamento do 

organismo, preserva o sistema imunológico, melhora a tolerância aos antirretrovirais e 

favorece a sua absorção, previne os efeitos colaterais dos medicamentos e auxilia no 

seu controle, promove a saúde e melhora o desempenho físico e mental.   

Orientações nutricionais devem ser realizadas a partir do diagnóstico da infecção pelo 

HIV e devem estar articuladas com um programa de exercícios físicos. Devem ser 

considerados o estágio da infecção pelo HIV e as patologias associadas, tais como 

diabetes, hipertensão, obesidade, lipodistrofia, estilo de vida e atividade física 

habitual.  

Para informações mais detalhadas sobre nutrição e HIV, consultar os materiais 

específicos já editados pelo Ministério da Saúde.288–290 

Atividade física e exercício 

A atividade física e a prática regular de exercícios (treinamento físico) aumentam a 

disposição e a autoestima, além de ajudarem a prevenir os problemas causados pela 

lipodistrofia, dislipidemia, resistência à insulina, osteoporose e as doenças 

cardiovasculares.  

Pessoas que vivem com HIV e estejam clinicamente estáveis deverão ser estimuladas a 

praticar exercícios físicos, desde que adequados ao seu preparo físico atual e suas 

comorbidades. Deve-se avaliar: o risco cardiovascular (pelo Escore de Risco de 

Framingham) e outras comorbidades relacionadas ao desenvolvimento de doença 
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cardiovascular, como hipertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus tipo II e 

obesidade.  

Além disso, deverão ser avaliadas situações em que exercícios físicos devem ser 

postergados até resolução ou controle da condição, tais como:  

 Imunodeficiência avançada na presença de infecção oportunista;  

 Presença de comorbidades, como hipertensão arterial sistêmica e diabetes 

mellitus tipo II não controladas;  

 Hepatopatia grave com plaquetopenia (risco de sangramento); 

 Alto risco cardiovascular (>20%) ou outras situações clínicas analisadas. 

Em geral, os estudos291–299 sobre atividade física para PVHIV descrevem os benefícios 

da prática de exercícios físicos sobre o estado clínico geral, capacidade funcional e 

aptidão física relacionada à saúde, assim como sobre diversos aspectos psicológicos. 

Apesar de algumas limitações nos estudos, principalmente quanto à falta de um grupo-

controle para a comparação, vale destacar que os principais benefícios evidenciados 

da prática do exercício físico para as PVHIV são: 

 Não diminui a contagem do número de LT-CD4+; 

 Melhora a composição corporal tanto de pacientes em TARV como em 

acompanhamento, com diminuição da gordura da região central e da massa 

gorda total e aumento da massa magra total; 

 Melhora a aptidão cardiorrespiratória, aumentando o VO2 máximo; 

 Melhora a força e a resistência muscular; 

 Diminui a ansiedade e depressão; 

 Estimula a aquisição de hábitos de vida saudáveis. 

As orientações devem visar que o usuário aumente o nível de atividade física e a 

prática sistematizada de exercícios físicos, com o intuito de prevenir agravos e auxiliar 

no tratamento complementar aos eventos adversos da infecção pelo HIV e da 

medicação antirretroviral.  

Os benefícios da prática incluem: 
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 Melhora da qualidade de vida, capacidade cardiorrespiratória e força 

muscular; 

 Prevenção da osteoporose; 

 Controle de peso, diabetes e dislipidemia; 

 Melhora transitória do sistema imunológico; 

 Menor incidência de estresse e depressão; 

 Melhora do estado nutricional;  

 Melhora da composição e imagem corporal.  

11.2 CUIDADO COMPARTILHADO PARA PVHIV 

Nos últimos anos, a epidemia de HIV apresentou mudanças no perfil epidemiológico 

principalmente com redução da morbimortalidade, associada ao uso mais intensivo da 

terapia antirretroviral.300,301 No entanto, doenças cardiovasculares, hipertensão e 

diabetes se tornaram mais prevalentes entre as PVHIV.302 Esse novo cenário atribui à 

infecção pelo HIV um status de doença crônica.303 

Diante dessa característica, exige-se que os serviços de HIV/Aids tenham uma 

atuação multidisciplinar e contínua como forma de garantir um atendimento 

integral às PVHIV. Essa característica também é encontrada na proposta da atenção 

básica, a qual oferece ações de promoção da saúde, prevenção e tratamento de 

doenças, além de considerar a pessoa em sua singularidade e integralidade.304,305 

Porém, o modelo de atendimento das PVHIV é caracterizado por ser quase restrito 

aos serviços especializados, como os Serviços de Atenção Especializada (SAE), 

acarretando muitas vezes uma “descontinuidade da assistência para as PVHIV”,306 

uma vez que poucos acessam outros pontos da rede de atenção em saúde do SUS. 

Uma parte significativa destes serviços especializados estão operando em 

capacidade máxima, atendendo a demanda sem fluxos organizados e atuando 

isoladamente, de forma não colaborativa com a rede de atenção.  

É necessário ressaltar que os serviços especializados continuam com seu papel 

fundamental, já que têm o conhecimento acumulado da clínica do HIV e do 

cuidado das PVHIV, que pode e deve ser compartilhado com a atenção básica e 

outros pontos da rede de assistência à saúde das PVHIV. 
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Nesse sentido, as PVHIV também precisam ter acesso ao cuidado dos vários aspectos 

relacionados à sua saúde (alimentação saudável, exercício físico, vacinação, avaliação 

da pressão, entre outras), de forma integral e multiprofissional, o que é plenamente 

viável no âmbito da atenção básica.307 

Assim, a atenção básica como porta de entrada preferencial da rede SUS fica 

responsável por acolher as PVHIV e promover a vinculação e corresponsabilização 

pela atenção às suas necessidades de saúde. 20  

 

Em relação ao cenário internacional em HIV/Aids, o Brasil assumiu o compromisso dos 

Objetivos de Desenvolvimento do Milênio proposto junto à Organização das Nações 

Unidas (ONU), sendo uma das metas a de combater e reverter a tendência atual de 

propagação do HIV/Aids.308 O país também busca, como parte das ações de 

enfrentamento da epidemia de HIV, atingir a meta 90 90 90 a qual estabelece que, até 

2020, 90% das pessoas com HIV sejam diagnosticadas (ampliando o diagnóstico do 

HIV), destas 90% estejam em tratamento antirretroviral (ampliando o acesso à TARV) e 

que, dentre estas, 90% tenham a carga viral indetectável (indicando boa adesão ao 

tratamento e qualidade da assistência a PVHIV). Estes compromissos assumidos irão 

exigir que novas metodologias sejam implantadas, entre elas a de ampliação do acesso 

ao tratamento antirretroviral, a qual pode se beneficiar da capilaridade de atuação dos 

serviços da atenção básica.  

Uma estratégia do Departamento de IST/AIDS e Hepatites Virais do Ministério da 

Saúde é promover a gestão compartilhada da atenção às PVHIV dos serviços 

especializados com a atenção básica com o objetivo de: 

- Ampliar o acesso a saúde para as PVHIV; 

- Estabelecer maior vínculo com os serviços de saúde;  

- Melhorar as possibilidades de atendimento de qualidade;  

- Melhorar o prognóstico das PVHIV; 

 

Para dar apoio à essa estratégia, os seguintes materiais de suporte encontram-se 

disponíveis em: www.aids.gov.br/hivab 

http://www.aids.gov.br/hivab
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 5 Passos para a Implementação do Manejo da Infecção pelo HV na Atenção 

Básica – manual para gestores  

 Caderno de Boas Práticas no Manejo do HIV na AB  

 Manual de Manejo do HIV na Atenção Básica – manual para médicos  

 Cuidado integral das pessoas que vivem com HIV pela Atenção Básica - manual 

para a equipe multiprofissional. 

 HIV na Atenção Básica: 5 Passos  
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11.3 REDE DE ATENÇÃO À SAÚDE PARA PVHIV 

A mudança de paradigma do cuidado em HIV, em especial pelo avanço da TARV e 

redução da morbimortalidade, apresentando-se atualmente com características de um 

agravo crônico, faz-se fundamental uma reorganização da rede de serviços de saúde às 

PVHIV. Nessa reorganização busca-se maior integração com todos os pontos da rede 

de atenção à saúde, em especial entre serviços de atenção básica e serviços 

especializados, visando a combinação das práticas assistenciais, possibilitando maior 

resolutividade e qualidade ao processo de cuidado. 

Na Rede de Atenção à Saúde, a Atenção Básica é estruturada para ser o primeiro ponto 

de atenção e porta de entrada preferencial do sistema, constituída por equipe 

multidisciplinar que procura prestar atendimento a toda população da área adstrita 

sob sua responsabilidade, coordenando o cuidado clínico e atendendo as suas 

necessidades de saúde.  

Essas Redes foram concebidas com o objetivo de superar a fragmentação dos sistemas 

de saúde, que se manifesta diversas vezes na ausência de coordenação entre os níveis 

de atenção, multiplicação de serviços e infraestrutura em local não apropriado, falta 

ou dificuldade de acesso, descontinuidade das ações e incoerência entre os serviços 

ofertados e as necessidades de saúde da população.309,310 

Diante dessa nova realidade que se impõe, surge a proposta baseada, mas não 

limitada, no matriciamento e no atendimento em rede:  

- Matriciamento:  proporciona a retaguarda especializada da assistência, assim 

como um suporte técnico-pedagógico e um apoio institucional no processo de 

construção coletiva de projetos terapêuticos junto à população e os indivíduos.  

- Atendimento em rede: paciente transita entre os diversos níveis de 

assistência à saúde, em especial entre a Atenção Básica e as unidades de referência 

especializadas.  Os serviços especializados continuam a realizar o atendimento aos 

casos de maior complexidade, gestantes, crianças, coinfectados e sintomáticos. As 

unidades básicas fariam a cogestão dos casos assintomáticos e o controle dos 

pacientes estáveis, à semelhança dos cuidados em condições crônicas já realizado nas 

Unidades de Atenção Básica.  

Cumpre salientar que estamos considerando nesse debate o conceito de cuidado 

integral, onde o manejo clínico e a prescrição de antirretrovirais são parte deste 

cuidado e certamente não o contempla em sua totalidade. 
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A necessidade de reorganização e preparação da Rede de Atenção à Saúde para 

prestar assistência às PVHIV baseia-se na perspectiva de ampliação do diagnóstico 

do HIV (portanto aumentando a detecção de casos), alavancada pelo alcance das 

metas 90-90-90, aliada a escassa disponibilidade de profissionais especialistas no 

Brasil, com serviços obrigados a recusar atendimento devido à alta demanda, 

reduzindo o acesso ao cuidado em saúde das PVHIV.  

 

Restringir a assistência das PVHIV aos serviços de atenção especializada caracteriza 

uma fragmentação do cuidado indesejada e um cerceamento do direito dos usuários 

de poderem eleger se querem que suas necessidades sejam atendidas oportunamente, 

em uma unidade de saúde mais próxima de sua residência, estabelecendo vínculo e 

envolvimento com ações coletivas, preventivas, assistenciais e educacionais que 

potencialmente lhe seriam de grande valia, aumentando significativamente sua 

qualidade de vida.  
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12 SAÚDE REPRODUTIVA DAS PVHIV 

O acesso universal ao tratamento e à prevenção da infecção pelo vírus da 

imunodeficiência humana (HIV) e de doenças sexualmente transmissíveis possibilitou 

transformar o cenário da epidemia no país. A queda nas taxas de transmissão vertical 

do HIV, a redução da morbimortalidade da infecção e o aumento da expectativa e 

qualidade de vida das pessoas que vivem com HIV e aids são uma realidade, 

caracterizando o atual perfil crônico atual da doença.311 

No entanto, nesse novo cenário, também vem a demanda de abordar as necessidades 

específicas das populações mais jovens, em idade sexual ativa312 e aprofundar o tema 

da saúde sexual e reprodutiva, ampliado o olhar para além das recomendações de 

utilização de preservativos e aconselhamento anticoncepcional. A Organização 

Mundial de Saúde recomenda, por exemplo, que às mulheres vivendo com HIV sejam 

oferecidas intervenções a respeito do autocuidado e empoderamento sobre direitos 

referentes à sua saúde sexual e reprodutiva.313 Também é importante considerar as 

diferenças regionais e questões específicas de grupos populacionais sob maior 

vulnerabilidade, com ênfase nas desigualdades de gênero, incluindo as mulheres 

transexuais e os adolescentes. 

“Toda pessoa vivendo ou convivendo com HIV tem direito à continuação de sua 

vida civil, profissional, sexual e afetiva, e nenhuma ação poderá restringir seus 

direitos completos à cidadania”. 
314

 

 

Isso deve estar no horizonte da linha de cuidado às PVHIV e suas parcerias sexuais no 

que se refere à abordagem da vivência sexual em sua plenitude, com questões 

referentes, por exemplo, à identificação de práticas sexuais de risco, à infertilidade e 

ao planejamento reprodutivo. 

É amplamente aceito que a promoção das práticas sexuais seguras, com o uso do 

preservativo em todas as relações, constitui método efetivo e central para o controle 

da transmissão sexual do HIV. O campo da prevenção e as abordagens biomédicas 

mais recentes consideram que estratégias de prevenção combinadas são mais 

efetivas e possibilitam a oportunidade de prover os meios para intervenções 

estruturais e individuais.  

Nesse sentido, as abordagens que objetivam reduzir as condições de vulnerabilidade, a 

adoção de práticas sexuais seguras, a promoção dos direitos humanos e a redução do 

estigma permanecem estratégias centrais da política brasileira de prevenção às 

doenças sexualmente transmissíveis e ao HIV. 
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Conjunto de ferramentas da prevenção combinada: 

1. Testagem para o HIV; 

2. Profilaxia pós-exposição ao HIV (PEP);  

3. Profilaxia pré-exposição ao HIV (PrEP),  

4. Uso consistente de preservativos; 

5. Diagnóstico oportuno e tratamento adequado de infecções sexualmente 

transmissíveis; 

6. Redução de danos; 

7. Gerenciamento de vulnerabilidades; 

8. Supressão da replicação viral pelo tratamento antirretroviral 

 

O uso correto e consistente do preservativo – tanto o masculino como o feminino – é 

recomendado em todas as relações sexuais, mas deve ser abordada considerando a 

dinâmica e os acordos nas relações, o desejo de ter filhos, as condições de acesso aos 

insumos de prevenção e outros aspectos dos projetos pessoais. Nesse sentido, cada 

momento com o usuário é uma oportunidade de conhecer as motivações para a 

prevenção e construir estratégias para sua manutenção. 

Ao mesmo tempo, é crescente a produção de novas informações a respeito do 

impacto da terapia antirretroviral na transmissibilidade do HIV e seus efeitos nas 

estratégias de prevenção. As intervenções biomédicas, como, por exemplo, o emprego 

de antirretrovirais para a profilaxia pré e pós-exposição, são consideradas 

complementares às práticas sexuais seguras e devem ser utilizadas em condições 

específicas.  

É de fundamental importância que o profissional de saúde aborde, de maneira 

ativa, o desejo e a intenção de reprodução das pessoas que vivem e convivem 

com HIV, fornecendo orientações específicas e objetivas sobre estratégias de 

redução de risco da transmissão sexual do HIV.  

 

12.1 ACONSELHAMENTO REPRODUTIVO PARA CONCEPÇÃO E ANTICONCEPÇÃO 

O aconselhamento reprodutivo é a sistematização da abordagem da equipe de saúde 

que tem por objetivo informar, orientar e proporcionar um espaço seguro de discussão 

para tomada de decisões relativas à concepção e anticoncepção. Pode ser realizado 

por qualquer profissional de saúde, em todos os momentos do atendimento.  

Qualquer ida do indivíduo ao serviço de saúde é uma oportunidade para 
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acolhimento sobre a saúde sexual e reprodutiva.  

 

É fortemente recomendado que a abordagem a esse tema seja realizada de forma 

gradual e inserida no cuidado integral à PVHIV em idade reprodutiva, 

independentemente do status das parcerias sexuais no momento. Não deve ocorrer 

interferência dos valores pessoais no reconhecimento e manejo do desejo reprodutivo 

das PVHIV. 

Essa abordagem qualificada permite que a tomada pela decisão de concepção seja 

feita no melhor cenário clínico, com chances muito reduzidas de transmissão vertical, 

bem como garante que a PVHIV exerça sua prática sexual de forma plena e com 

segurança. Independente da técnica conceptiva ou anticonceptiva escolhida, deve ser 

incentivada a adoção de práticas sexuais seguras com uso de preservativo masculino 

ou feminino para prevenção de HIV e outras IST. 

O aconselhamento abordará questões específicas quanto à situação de saúde da 

pessoa, orientações específicas de acordo com cenários de parcerias sexuais soroiguais 

ou sorodiferentes, além de questões relacionadas ao desejo conceptivo ou de 

anticoncepção.  

Para mais informação deve ser consultado o Protocolo Clínico e Diretrizes 

Terapêuticas para Prevenção da Transmissão Vertical de HIV, Sífilis e Hepatites 

Virais, disponível em www.aids.gov.br/pcdt. 

  

12.2 PLANEJAMENTO REPRODUTIVO 

O cuidado às questões relacionadas à saúde reprodutiva tem que ser parte de um 

processo que vai além da atenção ao pré-natal, que só acontece após o diagnóstico da 

gravidez e do parto. 

O aconselhamento reprodutivo na concepção deve promover reflexões sobre as 

motivações do projeto parental, expectativas da pessoa e/ou casal, o investimento 

emocional e financeiro e o histórico que de saúde sexual e reprodutiva da 

PVHIV e suas parcerias sexuais. 

 

A equipe de saúde deve estar preparada para abordar os sucessos e insucessos dessa 

trajetória e fazer encaminhamento para serviço especializado em reprodução assistida 

em caso de falha nas tentativas de concepção. Nesse processo devem ser avaliadas as 

condições de enfrentamento às situações de risco de transmissão do vírus do HIV, 

http://www.aids.gov.br/pcdt
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insucesso das tentativas de gestação, adesão as recomendações da equipe de saúde, 

pressão social e familiar em relação ao modelo de família e constituição de prole. 

Nesse sentido, a equipe também deve estar disponível para discutir sobre não ter 

filhos e adoção. 

Para o planejamento reprodutivo devem ser aprofundadas discussões sobre 

transmissão do HIV e transmissão vertical. Essa abordagem deve ser específica para o 

cenário que cada pessoa e suas parcerias sexuais. É levado em consideração a situação 

clínica e o cenário sorológico dos pares, com recomendações específicas de acordo 

com as evidências científicas disponíveis e os métodos disponíveis no SUS.  

Mais detalhes podem ser encontrados no Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas 

para Prevenção da Transmissão Vertical de HIV, Sífilis e Hepatites Virais, disponível 

em www.aids.gov.br/pcdt.  

http://www.aids.gov.br/pcdt
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13 ANEXOS  

13.1 QUADRO DE DOSES PADRÃO DOS ANTIRRETROVIRAIS 

Quadro 01: Dose padrão dos antirretrovirais 

Antirretrovirais Posologia 

Abacavir (ABC) 300mg 12/12h ou 600mg 1x/dia 

Atazanavir (ATV) 300mg 1x/dia (se associado com RTV) 

ou 400mg 1x/dia 

Darunavir (DRV) 600mg 12/12h 

Dolutegravir (DTG) 50mg/d 

100mg/dia com EFZ, TPV/r ou 

resistência comprovada por genotipagem 

ao RAL 

Efavirenz (EFZ) 600mg 1x/dia 

Enfuvirtida (ENF) (T20) 1 amp 12/12h (SC) 

Etravirina (ETR) 200mg 2x/dia 

Lamivudina (3TC) 150mg 12/12h ou 300mg 1x/dia 

Lopinavir/ritonavir (LPV/r) 2 comp. associados 12/12h 

Maraviroque (MVQ) Com IP, exceto TPV/r, 150mg 12/12hs 

Com EFZ ou ETR, s/ IP, 600mg 12/12hs 

Com DRV/r + ETR ou EFZ + IP/r 

(exceto TPV/r) 150mg 12/12hs  

TPV/r ou NVP, TDF, 3TC+ AZT, RAL, 

s/ IP, 300mg 12/12hs 

Nevirapina (NVP) 200mg 12/12h 

Raltegravir (RAL) 400mg 12/12h 

Ritonavir (RTV) 100mg/d com ATV, 200mg/d com DRV, 

200mg com LPV ou 400mg/d com TPV 

Tenofovir (TDF) 300mg 1x/dia 

Tipranavir (TPV) 500mg 2x/dia 

Zidovudina (AZT) 300mg 12/12h 
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13.2 INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS 

Informações recentes e atualizadas sobre a interação entre os ARV, contraceptivos 

hormonais, antituberculínicos, antidepressivos, anti-hipertensivos, analgésicos, 

antimaláricos e outros medicamentos com todos os tipos de TARV podem ser obtidas 

no site: http://www. hiv-druginteractions.org. 

As indicações existentes nos quadros abaixo e referido site não substituem as 

orientações divulgadas pelo MS, pela ANVISA e demais instituições regulamentadoras 

sanitárias nacionais 

Quadro 01: Interações medicamentosas entre TARV e outros medicamentos.
(i)

 

*adaptada de EACS Guidelines, versão 8.0, 2016  
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Quadro 02: Interações medicamentosas entre antidepressivos e TARV. *adaptada 

de EACS Guidelines, versão 8.0, 2016  

 

 
 
 
Quadro 03: Interações medicamentosas entre anti-hipertensivos e TARV - 

*adaptada de EACS Guidelines, versão 8.0, 2016  
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Quadro 04: Interações medicamentosas entre analgésicos e TARV. *adaptada de 

EACS Guidelines, versão 8.0, 2016 
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Quadro 05: Interações medicamentosas entre contraceptivos/terapia hormonal de 

substituição e TARV. *adaptada de EACS Guidelines, versão 8.0, 2016 

 



  
 

252 
 

 

 
Quadro 06: Interações medicamentosas entre corticoides e TARV. *adaptada de 

EACS Guidelines, versão 8.0, 2016 
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Quadro 07: Interações medicamentosas entre antimaláricos e TARV - *adaptada de 

EACS Guidelines, versão 8.0, 2016 

 

 



  
 

254 
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13.3 AJUSTE DE ARV PARA FUNÇÃO RENAL 

Tabela 01: Tabela de ajuste de dose de antirretrovirais em pacientes com disfunção 
renal* 

 TFGe (mL/min) ¹ 
Hemodiálise 

    ≥50 30 – 49 10 – 29 < 10 

IT
R

N
 

ABC  
300mg a 
cada 12h 

sem necessidade de ajuste de dose  

3TC   
300mg 
1x24h 

150mg 
1x24h 

100mg 

1x24h² 
50-25mg 

1x24h² 
50-25mg 

1x24h² AD³ 

TDF³   
300mg 
1x24h 

300mg 
1x48h 

não recomendado 

300mg 
1xsemana AD 

300mg 
1x72-96h, 

se não 
houver 

alternativa 

300mg 
1xsemana, 

se não 
houver 

alternativa 

AZT   
300mg 
1x12h 

sem necessidade de 
ajuste de dose 

100mg 1x8h 

ABC/3TC   usar drogas  
individualmente AZT/3TC   

TDF/FTC 
  

300/200mg 
1x24h 

300/200
mg1x48

h 
usar drogas individualmente 

   

IT
R

N
N

 

EFV 
  

600mg 
1x24h 

sem necessidade  
de ajuste de dose 

ETV 
  

200mg 
1x12h 

NVP 
  

200mg 
1x12h 

   

IP
 

ATV/r4 
300/100mg 

1x24h 

sem necessidade 
de ajuste de dose5 

DRV/r 

800/100mg 
1x24h 

600/100mg 
1x12h 

LPV/r 
400/100mg 

1x12h 

TPV/r 
500/200mg 

1x12h 

               

 Outros ARV  

 
RAL  

400mg 
1x12h 

sem necessidade de ajuste de dose5 

 
DTG 

50 mg 
1x24h 

sem necessidade de ajuste de dose 
Sem dados 

clínicos; 
Dados de 
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farmacocin
ética 

sugerem 
segurança 

 MVC (sem inibidor de 
CYP3A4)6 

300mg 
1X12h 

sem necessidade de ajuste de dose 

 MVC (com inibidor de 
CYP3A4)  

se TFG <80mL/min 150mg 1x24h 
 

 

¹Usar a fórmula de Cockcroft-Gault: ClCr 
Homem: Clearence de Creatinina = [((140-Idade) x Peso(kg)) / (Creatinina Sérica x 
72)] 
Mulher: Clearence de Creatinina = [((140-Idade) x Peso(kg)) / (Creatinina Sérica x 72)] 
x 0,85 

²Dose de ataque de 150mg 

³ Após diálise 

4
 Associado à nefrotoxicidade; considerar outro ARV se doença renal pré-existente 

5
 Dados disponíveis limitados para pessoas com insuficiência renal; análise 

farmacocinética sugere não ser necessária ajuste de dose 

6Usar com cautela se TFG < 30mL/min 

*adaptada de EACS Guidelines, versão 8.1, 2016 
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13.4 AJUSTE DE ARV PARA FUNÇÃO HEPÁTICA 

Tabela 01: ajuste de dose de antirretrovirais em pacientes com disfunção 

hepática* 

ITRN 

ABC Child-Pugh Classe A: 200 mg 2 x dia (usar solução oral) 

Child-Pugh Classe B ou C: contraindicado 

ddI Contraindicado 

Se usado, sem ajuste de dose 

3TC Sem ajuste de dose 

TDF Sem ajuste de dose 

AZT Reduzir dose cerca de 50% ou aumentar o intervalo entre doses para o 

dobro se Child-Pugh Classe C 

ITRNN 

EFV Sem ajuste de dose; usar com precaução em pessoas com insuficiência 

hepática 

NVP Child-Pugh Classe A: sem ajuste de dose 

Child-Pugh Classe B ou C: contraindicado 

ETV Child-Pugh Classe C: sem dados 

IP 

ATV Child-Pugh Classe B: 300 mg 1 x dia 

Child-Pugh Classe C: não recomendado 

O RTV potenciado (booster) não está recomendado em pessoas com 

insuficiência hepática (Child-Pugh Classe B ou C) 

DRV Child-Pugh Classe A ou B: sem ajuste de dose 

Child-Pugh Classe C: não recomendado 

LPV/r Sem recomendação de dose; usar com precaução em pessoas com 

insuficiência hepática 

TPV Child-Pugh Classe A: usar com precaução 

Child-Pugh Classe B ou C: contraindicado 

IF 
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ENF 

(T20) 

Sem ajuste de dose 

Inibidor CCR5 

MVC Sem recomendação de dose. As concentrações provavelmente vão 

aumentar em pessoas com insuficiência hepática. 

INI 

RAL Sem ajuste de dose 

DTG Child-Pugh Classe A ou B: sem ajuste de dose 

Child-Pugh Classe C: sem dados 

* adaptada de EACS Guidelines, versão 8.1, 2016 

 

Escore de Child-Pugh 

 1 ponto 2 pontos 3 pontos 

Encefalopatia¹ Nenhuma Grau 1-2 Grau 3-4 

Ascite Nenhuma Facilmente 
controlada 

Mal controlada 

Albumina sérica -  g/L 
(g/dL) 

> 35 (> 3,5) 30-35 (3,0-3,5) < 30 (< 3,0) 

Bilirrubina Total sérica -  
μmol/L (mg/dL) 

< 34 (<2,0) 34-51 (2,0-3,0) > 51 (> 3,0) 

Bilirrubina Total sérica 
modificada² 

<4 mg/dL 4–7 mg/dL >7 mg/dL 

Tempo de protrombina 
(Segundos de 
prolongamento) 

0-4 4-6 >6 

INR <1,7 1,7 – 2,3 >2,3 

¹Gradação da Encefalopatia: 
Grau 1: falta de atenção, euforia, ansiedade, desempenho prejudicado, distúrbios 

do sono 
Grau 2: letargia, desorientação leve tempo e espaço, mudança súbita 

personalidade, asterixis 
Grau 3: sonolento, mas responsivo a estímulos, confusão e desorientação 

importante, comportamento bizarro, asterixis 
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Grau 4: Coma 

²Bilirrubina total modificada é utilizada em pacientes com Síndrome de Gilbert ou 
que estão em uso de Indinavir ou Atazanavir 

 

Classificação Child-

Pugh 

Soma do escore de Child-

Pugh 

Classe A 5 – 6 pontos 

Classe B 7 – 9 pontos 

Classe C > 9 pontos 
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13.5 BOLETIM EPIDEMIOLÓGICO, INDICADORES E DADOS BÁSICOS DE HIV/AIDS 

O Boletim Epidemiológico HIV/Aids do Departamento de Vigilância, Prevenção e 

Controle das Infecções Sexualmente Transmissíveis, do HIV/Aids e das Hepatites Virais 

(DIAHV), da Secretaria de Vigilância em Saúde (SVS), do Ministério da Saúde (MS), é 

publicado anualmente e apresenta informações e análises sobre os casos de HIV/aids 

no Brasil, regiões, estados e capitais, de acordo com os principais 

indicadores epidemiológicos e operacionais estabelecidos. 

Para obter o boletim epidemiológico mais recente, acesse  

www.aids.gov.br/pagina/publicacoes  

 

O DIAHV, também disponibiliza os dados básicos de aids dos 5.570 municípios do 

Brasil. O objetivo é subsidiar os gestores estaduais e municipais com informações para 

formulação, gestão e avaliação de políticas e ações públicas para a resposta à epidemia 

de HIV/aids. 

O conjunto de indicadores foi construído tendo como fontes de dados as notificações 

compulsórias de HIV/aids e sífilis no Sistema de Informação de Agravos de Notificação 

(Sinan), os registros dos casos no Sistema de Controle de Exames Laboratoriais (Siscel) 

e Sistema de Controle Logístico de Medicamentos (Siclom) e dados obtidos do Sistema 

de Informações sobre Mortalidade (SIM), além de dados populacionais dos censos 

demográficos do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE), disponíveis no 

site do DataSUS.  

São apresentados dados sobre: 

 População residente, segundo grupos específicos; 

 Número de nascimentos; 

 Casos de Aids, segundo características específicas (raça/cor, escolaridade, 

categoria de exposição); 

 Óbitos por Aids; 

 Taxa de detecção de casos de Aids; 

 Razão de sexos; 

 Taxa de gestantes infectadas pelo HIV; e 

 Coeficientes de mortalidade por Aids.   

http://www.aids.gov.br/pagina/publicacoes
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Para acessar aos indicadores e dados básicos de HIV/Aids de seu estado ou 

município, acesse http://indicadores.aids.gov.br/ 
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