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VIH/Sida, Breve histéria de uma nova/velha infecao

HIV/AIDS, A Brief History of a new/old infection
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RESUMO

A “Era da SIDA “comegou oficialmente a 5 de junho de 1981, num contexto clinico
que sugeria uma abrupta queda na normal condi¢dao imunolégica. A causa permaneceu
desconhecida até 1983 quando se isolou um retrovirus T-linfotréfico. Hoje a condigao
designa-se por infe¢ao pelo Virus da Imunodeficiéncia Humana (VIH) e Sindrome de
Imunodeficiéncia Adquirida (SIDA) designa a fase final da infegao.

A capacidade de replicagdo, mutagao e refiigio em locais de dificil acesso, sao as
maiores barreiras para o seu combate. A preven¢ao é ainda, a maior arma disponivel.
O inicio do tratamento divide opinides, mas com os novos farmacos, reflete-se hoje
numa introdugdo precoce.

Palavras-chave: Prevencao, Transmissao, Patogénese, Terapéutica, Epidemiologia

ABSTRACT

The “Age of AIDS” officially began on June 5, 1981, in a clinical context that suggested
an abrupt fall in the normal immune status. The cause remained unknown until 1983
when it isolated a T-lymphotropic retrovirus. Today, this condition is called infection
with Human Immunodeficiency Virus (HIV) and stands for Acquired Immune
Deficiency (AIDS) means the final stage of infection.

The ability of replication, mutation and shelter in places of difficult access are the
biggest barriers for combating and preventing even the biggest gun available. Initiation
of treatment has given rise controversy, but with the new drugs, is reflected in an early
introduction.
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HISTORIA E EVOLUCAO DA INFECAO

A “Era da Sida” comecou oficialmente a
5 de junho de 1981 quando os Centers
for Disease Control and Prevention (CDC)
dos Estados Unidos publicaram um
artigo onde descreveram cinco casos de
pneumonia por Pneumocystis carinii (hoje
classificado como Pneumocystis jiroveci),
em Los Angeles, em contextos clinicos
que sugeriam uma subita e abrupta
queda na normal condi¢do imunoldgica.
Todos os casos referiam--se a homens
jovens (29-33anos), homossexuais,
sexualmente ativos e com atuais,
ou prévias, infe¢des pelo Virus
Citomegalico (CMV) e por Candida
sp. Estes homens nio se conheciam
nem tinham parceiros sexuais em
comum, contudo apresentavam uma
idéntica histéria de vida'. Desde esse
dia, muitos relatos se sucederam de
casos clinicos semelhantes, referentes
também a homens homossexuais,
mas aos quais se associavam, agora,
outras doengas crénicas e neoplasias,
como a linfadenopatia persistente
generalizada?, o sarcoma de Kaposi® e o
linfoma nao Hodgkin®. As analises feitas
a estes doentes revelaram uma deplecao
acentuada no numero de linfécitos
T CD4* (“maestros” supremos da
imunidade mediada por células)®, em
contraste com a imunidade humoral,
fagocitose e niveis de complemento que
permaneciam aparentemente intactas*°.
O comprometimento na imunidade
celular resultava numa suscetibilidade
aumentada a infe¢des por virus e
bactérias intracelulares, tumores e
rejeicdo de aloenxertos®. A nova doenca
encaixava num perfil caracterizado por
uma profunda imunossupressdo, com
infecdes oportunistas associadas a
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tumores malignos’.

Apesar de se conhecer tanto a
pneumonia por carinii, (atualmente
jiriveci) como as outras patologias, a
apari¢do conjunta, em varios pacientes,
ainda jovens e anteriormente saudaveis,
ou seja, sem histéria clinica sustentada
de imunodeficiéncia, despertava a
atencdo e a necessidade de estudo por
parte dos médicos e da restante com
unidade médico-cientifica, deixando
cada vez mais davidas e perguntas por
responder®. Como se identificou este
quadro patolégico, numa primeira
fase, na populacgio homossexual, o
termo Gay Related Imunodeficiency Disease
(GRID) ou Gay Compromise Syndrome foi
originalmente proposto®’. A imprensa
comecou por designa-la de “Gay
Plage” e “Gay Cancer” até ao dia em
que imigrantes haitianos nos EUA'",
hemofilicos!!, recetores de transfusées
sanguineas'?e outros homens e mulheres
heterossexuais'® se revelaram também
como vitimas desta imunodeficiéncia.

A nova doenca foi batizada oficialmente
em setembro de 1982 com a designagao
de SIDA - Sindrome da Imunodeficiéncia
Adquirida'®. Foram também definidos os
requisitos clinicos necessarios para ser
caracterizada como tal, os quais incluiam
a presenca de doenca indicativa, ou
moderadamente indicativa, de deplecao
da imunidade mediada por células em
pessoas que nao tivessem outra causa
subjacente ou condi¢ao que propiciasse a
instalacao da doencga, como por exemplo
o Sarcoma de Kaposi, a pneumonia por
Pneumocistis carinni ou outra importante
infecdo oportunista’®.

EPIDEMIOLOGIA
Enquanto se teorizava quanto a origem



da SIDA e se centravam as atencoes
nos chamados “grupos de risco”, a
epidemia espalhava-se silenciosa e
transversalmente por todas as dareas
geograficas e grupossociaisdapopulagao,
principalmente entre os heterossexuais,
tendo ja entre as suas vitimas, muitos
bebés filhos de maes portadoras desta
infecao'®!®. Em 1994, a SIDA constituia
aprincipal causa de morte nos EUA entre
a popula¢ao masculina com idades desde
0s 25 aos 44 anos'®. A verdadeira causa
permaneceu desconhecida até 1983
quando foi isolado, em pacientes com
SIDA, um retrovirus T-linfotréfico?%?!
pela equipa de investigadores de Luc
Montagnier, em Franca. Esta descoberta
foi, posteriormente, confirmada pelo
grupo de Robert Gallo, nos EUA.

Atualmente este virus designa-se
infecdo por VIH, sendo a SIDA, a fase
final da infe¢do, caracterizando-se pelo
aparecimento de infe¢des e/ou tumores
oportunistas e certos transtornos
neurolégicos, indicativos de défice de
imunidade celular, sem outras causas
que niao a infecdo pelo VIH. Este
momento da infe¢do corresponde ao
desaparecimento da resposta imune, o
que significa que houve uma destruicao
por completo da arquitetura funcional
dos ganglios linfaticos. Corresponde a
uma marcada deplecao dos linfécitos T
CD4+ e a um incremento na atividade
replicativa do virus®2.

ESTADIOS DA INFECAO E GENOMA
VIRICO

A classificacao atual resulta da sua
revisao, em 1993. Trata-se de um sistema
clinico-imunolégico em que os infetados
sao classificados segundo diferentes
situagcdes clinicas e a contagem de
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linfécitos T CD4+, donde resultam trés
grupos A, B e C (Tabela 1).

A categoria A engloba a Sindroma
Virico Agudo (SVA), a Linfodenapatia
Persistente Generalizada (LGP) e a
infe¢do crénica assintomatica.

Tabela 1. Classificagio atual dos estadios
da infecao VIH, segundo o CDC 1993

Contagem de
Estadios da linfécitos TCD4+

infecao por > 200- =

VIH 500/ 499/ 199/
uL uL unL

A-Assintomatico
(inclui grupos I, Al A2 A3
11 e III)

B - Sintomatico B2 B2 B3
nao A ou nao C

C - Condigdes
definidoras de C1 C2 C3
SIDA

A categoria C engloba as infecoes e
tumores oportunistas definidores da
SIDA, segundo a revisao do mesmo ano
(Tabela 2).

A categoria B abarca todas as situagdes
nao A ou nao C, e que s3o manifestagdes
do VIH ou condi¢bes que sao agravadas
pela infecdo (Tabela 3)%*.

O VIH pertence a familia Retroviridae,
género Lentivirus, e inclui um grande
numero de estirpes diferentes de virus
ARN (4cido ribonucleico) definidos por
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Tabela 2. Infe¢des oportunistas e outras condigdes associadas a infecdo por VIH que constituem
os atuais critérios de definicdo da SIDA, segundo os CDC (1993)

Infecao Doenca

Toxoplasmose
Criptosporidiose com diarreia ultrapassando um més
Isosporiase com diarreia igual ou mais do que um més

Infecoes
por protozoarios

Candidose esofagica, traqueal, bronquica ou pulmonar
Pneumonia por Pneumocystis jiroveci

Criptococose extrapulmonar

Coccidioidomicose extrapulmonar

Histoplasmose extrapulmonar

Infecoes
por fungos

CMYV com exclusdo da doenga hepatica, esplénica ou ganglionar
Herpes simplex mucocutaneo, com ulceracdes mais de um més, ou
bronquite, pneumonite ou esofagite

Leucoencefalopatia multifocal progressiva

Infegdes viricas

Infec¢do por Mycobacterium avium disseminada

Infecdo por Mycobacterium tuberculosis

Infegdes bacterianas | Pneumonia bacteriana recorrente (mais do que dois episddios em 12
meses)

Septicemia por Salmonella (ndo tifica), recorrente

Sarcoma de Kaposi
Linfoma de Burkitt, imunoblastico, primario, do SNC
Carcinoma invasivo do colo do utero

Neoplasias oportu-
nistas

Encefalite por VIH (deméncia)

Outras condigoes , .
Sindrome de emaciagao

Tabela 3. Doengas da categoria B dos estadios da infe¢ao por VIH, segundo os CDC, 1993

Angiomatose bacilar

Candidose oral
Candidose vulvovaginal persistente ou que responde mal ao tratamento.
Displasia do cervix moderada ou grave ou carcinoma do cervix in situ

Febre (superior ou igual a 38,5°) ou diarreia durante mais de 1 més

Leucoplasia oral vilosa

Herpes zoster (2 episdédios ou 1 que afete mais de um dermatomo).
Listeriose

Doenga inflamatéria pélvica

Neuropatia periférica
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um denominador comum que tem em
consideragio a estrutura, a composi¢ao
e as propriedades replicativas. Os
lentivirus produzem infecbes lentas e
irreversiveis que atingem o sistema
imunitario e também o sistema nervoso
central (SNC)?>2%,

A teoriamais consensual quantoaorigem
deste virus assenta em fendmenos de
recombinacdo e evolucao do Virus da
Imunodeficiéncia dos Simios (VIS), que
tiveram lugar apds a sua transmissao
ao homem, surgindo, assim, o VIH. Os
VIS sdo virus distribuidos por varias
espécies de macacos e chimpanzés, com
localizagdo geografica preferencial no
continente Africano onde se acredita ter
tidoasuaorigem. O VIH-1 terdresultante
do VIScpz (Virus da Imunidade dos
Simios) dos chimpanzés da subespécie
Pan troglodytes e o VIH-2 dos VISsm/
mac dos macacos do género Macaca spp e
da espécie Cercocebus atys*>2°. A infecdo
serd, entao, uma zoonose que se difundiu
e se transformou numa pandemia, nos
finais do século XX, devido as migragoes
massivas (principalmente dos meios
rurais para as cidades), a coabitagio e a
liberalizacdo sexual®>2®,

DISTRIBUICAO GLOBAL DA INFECAO;
PATOGENESE

O VIH-1 tornou-se a principal causa de
infecdo por VIH, estando distribuido
por todo o mundo. O VIH-2, endémico
em alguns paises da Africa Ocidental,
de onde eram os doentes em que foi
identificado, carateriza-se por se por ter
um periodo de incubagio mais lento,
nio tendo uma distribui¢ao tao global
devido a sua menor transmissibilidade®.
Portugal, devido a sua associa¢do
histérica com Guiné Bissau, tem uma
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prevaléncia de cerca de 3% de infe¢des
por VIH-2. Este virus causa quadros
clinicos semelhantes aos associados
ao VIH-1 mas que se manifestam mais
tardiamente na evoluciao da doenca. Sao
usados antirretroviricos especificos no
combate a esta infecao.

Em termos filogenéticos distinguem-se
trés grandes grupos no VIH-1, o M, N
e O. O grupo M ¢ o mais disseminado
em todo o mundo e possui ainda nove
subtipos. O VIH-2 possui sete subtipos
classificados de A a G, sendo o grupo A
o mais prevalente>*3>,

O VIH ¢é dotado de uma complexa
organizagio estrutural e gendémica que
lhe permite aderir a célula alvo, fundir-se
com sua membrana, efetuar a transcri¢ao
reversa do seu ARN, integrar o seu
material genético e replicar utilizando
e manipulando a seu favor a estrutura
reprodutiva da célula hospedeira®-’.

A elevada taxa de replicagio e de
muta¢do, que facilitam a progressao
do seu genoma dentro das células do
hospedeiro, e o seu especial tropismo
pelas células que regulam o Sistema
Imune (SI), fazem com que as patologias
associadas a sua presenca tenham
uma evolucdo compativel com uma
progressiva deterioragdo imunolédgica
(caracterizada pela instalacdo de
tumores e infe¢des oportunistas cada
vez mais graves e incapacitantes), e
com que os antirretroviricos (ARV)
percam rapidamente a sua eficicia®’"".
Apdbs a entrada do virus, a tentativa
do SI para travar a infe¢do inicia-se de
imediato e envolve todos os mecanismos
biolégicos de reconhecimento e todas
as linhas de defesa celular e humoral.
O VIH tem uma evolugao natural de
até dez anos, periodo de tempo médio
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para o colapso estrutural e funcional
do SI, como consequéncia da prépria
resposta defensiva do hospedeiro face
ao virus**%.

ApatogénesedainfecaopeloVIHdepende
da conjugaciao de varios fatores, entre os
quais, do tipo de virus (1,2 subtipos O,
M,...), da sua capacidade de mutagdo e
resisténcia aos ARV e, por ultimo, da
imunidade do hospedeiro. Comega com
uma infecdo primdria, caracterizada
pelo Sindrome Virico Agudo (SVA) e
passa para a disseminagao do virus pelos
6rgaos linfiticos com aparecimento de
Linfadenopatia Generalizada Persistente
(LGP). Apds esta fase, instala-se um
periodo de laténcia clinica ou infe¢ao
crénica assintomatica. Com o aumento
da expressao VIH ha uma queda abrupta
dos linfécitos T CD4+ e aparecimento da
doenca. A fase mais avancada da doenca,
e que precede a SIDA, foi chamada
Complexo Relacionado com a SIDA
(CRS ou “Aids-Related Complex”- ARC). A
morte acontece, nos casos nao tratados,
cerca de dois anos apds o inicio dos
sintomas®®. Contudo, certas condicdes
poderao tornar o hospedeiro resistente,
“nao progressor” ou “progressor lento”
da infe¢ao ou, pelo contrario, fazer com
que o declinio do SI e a chegada a fase
final de SIDA acontega mais rapidamente
que o normal. O conceito existente de
fenétipo “nao progressor” baseia-se
primariamente no valor da Carga Virica
(CV) definindo-se “controlador de elite”
o infetado por VIH-1 com CV inferior a
50 cépias de ARN/ml e o “controlador
virémico” aquele que apresenta uma CV
entre 50 e 200 copias de ARN/ml, na
auséncia de terapéutica ARV>"%.

As manifesta¢gdes da infecao pelo VIH
dependem daimunidade dohospedeiro, a
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qual é avaliada pelo nimero de linfécitos
T CD4+, havendo uma relacao conhecida
entre o numero destas células e o tipo
de infecao oportunista manifestada. Por
exemplo, as infecdes que potencialmente
aparecem em primeiro lugar sdo as
provocadas pelo virus herpes simplex
porque estdo associadas usualmente
a concentracoes de linfécitos T CD4+
entre 300-400 células/uL, seguidas pelas
infecdes pelo virus herpes zdster, para
valores de linfécitos T CD4+ inferiores
a 300 células/uL. A maioria das infecbes
oportunistas aparece, contudo, quando
os valores de linfécitos T CD4+ sao
inferiores a 200 células/uL*%*!.

TERAPEUTICA, FUTURO

Entre os critérios até hoje aceites como
indicativos de inicio da terapéutica
estao o aparecimento de sintomatologia
associada a infe¢des ou neoplasias
oportunistas ou o namero de linfdcitos
T CD4+ ser inferior a 350 células/
uL. A estratégia terapéutica passa,
entdo, pela profilaxia destas infe¢des
oportunistas***’, de modo a preservar
o SI e a condigdo fisica do hospedeiro,
e pelo uso de farmacos ARV, em
potentes associagdes. Atualmente estes
farmacos podem ser administrados em
coformulagdes, para potenciar a adesao
a terapéutica, e atuam nas fases fulcrais
da replicagdo virica (adesdo, fusio,
retrotranscricdio e/ou integragdo)***.
A retrotranscriptase foi o primeiro alvo
de experimentacao de potenciais ARV,
tendo aparecido dois grandes grupos de
farmacos: Os Inibidores Nucleosideos
da Transcriptase Reversa (INTR), a
que pertence o AZT (primeiro farmaco,
aprovado em 1986), a didanosina
(introduzida no mercado em 1992)



e, nos anos seguintes, a zalcitabina, a
entricitabina, a estavudina, alamivudina,
a abacavir e o tenofovir; e os Inibidores
Nao Nucleosideos da Transcriptase
Reversa (INNTR), que apareceram em
1996 e que incluem a nevirapina, a
delavirdina, a etravirina, a rilpivirina e a
efavirenze*®.

O aparecimento do grupo de fdrmacos
Inibidores da Protéase (IP), os quais
incluem o saquinavir (aprovado em
1995), a nelfinavir, o fosamprenavir,
o indinavir, o ritonavir, o darunavir, o
tipranavir e o atazanavir, constituiu um
ponto de viragem na histéria habitual da
infecdo e é ainda hoje uma importante
arma de toda a terapia antirretroviral
altamente ativa (HAART)*"%8,

Os inibidores da fusao, outro grupo de
ARV, bloqueiam, por sua vez, a interagao
da glicoproteina 120 (gp 120) com o
recetor CD4; a intera¢do da gp 120 com
0s coreceptores e as interagbes com a
glicoproteina 41 (gp 41). O Fuseon,
ou comercialmente “Enfurtivide”, foi
o primeiro a ser aprovado (em 2002)
e impede a adesao do virus ao recetor
CD4.

O Raltegravir (RAL) e o Elvitegravir
(EVG) constituem uma nova classe de
drogas, conhecida como Inibidores da
Integrasse (II) do VIH, que foi aprovada
pela FDA (Food and Drug Admistration),
em outubro de 2007. Estes bloqueiam
a atividade da enzima integrase,
responsavel pela inser¢do do ADN do
VIH no ADN humano®.

Esta atitude concertada (profilaxia das
infecbes oportunistas e ataque ao virus
em todas as suas fung¢des) veio permitir
a preservacao do SI e a diminuicdo da
replicagdo virica, o que alterou o curso,
até ai habitual, da infecao, resultando
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no final numa maior qualidade e
longevidade dos infetados®’.

Atualmente, novos farmacos estdo a
ser desenvolvidos com o objetivo de
diminuir as complicagdes metabdlicas
e incrementar a eficdcia. Promissores
candidatosadrogas anti-VIH, explorando
novos alvos do ciclo replicativo
do virus, estdo em fase de ensaios
clinicos e pré-clinicos. O Tenofovir
Alafenamida (TAF), pertencente ao
grupo dos INTR da nova geracio,
previamente designado por GS-7340,
foi apresentado recentemente (margo
de 2013) no “Conference on Retroviruses
and Opportunistic Infections” (CROI),
em Atlanta. Trata-se de uma pro-droga
do tenofovir. Contudo, o TAF atinge
maiores concentragdes intracelulares
e menores concentragdes plasmaticas,
o que lhe conferird potencialmente
menor toxicidade renal e déssea. Outro
medicamento apresentado no CROI
refere-se ao festinavir (BMS 986001), um
farmaco andlogo da timidina semelhante
a estavudina, mas com menor potencial
de toxicidade dado nao atingir de forma
tio significativa as mitocdndrias™.
Relativamente aos INNTR, foram
divulgados, também durante o CROI],
os resultados de seguranca do MK-
1439 em doentes naive que, entretanto,
iniciaram tratamento em monoterapia,
durante sete dias, tendo-se comprovado
ser bem tolerado, com uma atividade
antirretrovirica eficaz e sem evidéncia de
resisténcias emergentes. O Elvitegravir-
cobicistat (EVG-COB) foi recentemente
aprovado como parte integrante de
uma coformulacdo quadrupla, e o
Dolutegravir (DTG), é outro inibidor da
integrasse de que se aguarda para breve
a introdug¢ido no mercado. Este farmaco
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tem demonstrado ter atividade em
doentes com virus resistentes ao RAL e
a0 EVG. O Cenicriviroc (CVC) é um novo
agente antagonista dos coreceptores
CCR5 e CCR2, apresentado igualmente
Nno mesmo congresso°'.

Como alternativa terapéutica existe
ainda a geneterapia e a Interleucina
2 (IL-2), usadas em monoterapia, ou
associadas a terapia ARV habitual®?.
Enquanto se desenvolvem esfor¢os no
sentido de se conseguir outras armas
terapéuticas, com eficicia semelhante
aos ARVs, mas com menores efeitos
secundarios, a comunidade médica tem-
se questionado quanto ao momento
adequado para um individuo infetado
iniciar a terapia, assunto, este, de alguma
controvérsia®>>*. Até ao ano de 2010
desaconselhava-se, em geral, o inicio
precoce da terapéutica dado que, se ndo
houvesse uma adesdo a terapéutica de
pelo menos 80%, as resisténcias que se
criavam faziam com que rapidamente se
esgotassem as alternativas terapéuticas.
Os conhecimentos mais recentes
demonstraram claramente o beneficio
do inicio da terapéutica ARV apenas
quando os linfécitos T CD4+ sejam
inferiores a 350 células/uL ou mesmo
superiores a esse valor atrasando, assim,
o inicio da terapéutica e o aparecimento
de resisténcias a esta. Contudo,
e contrariando 0  anteriormente
dito, existem debates centrados na
possibilidade de se iniciar a terapéutica
mais cedo, isto €, quando os valores de
linfécitos T CD4+ estejam abaixo das
500 células/ uL ou mesmo superiores
a esse valor pelo facto de farmacos
mais eficazes, e com menos efeitos
secunddrios, poderem ser benéficos ao
atacar mais cedo o virus, nao dando,
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assim, tempo para este se “esconder”
em locais designados por santudrios
viricos e se perpetuar, deste modo, no
hospedeiro®>.

Emrelagaoapossibilidade deumavacina,
ja em 1997, o presidente dos EUA, Bill
Clinton, desafiou cientistas a encontrar
uma “vacina efetiva num prazo de 10
anos”. Desde entao, a “National HIV
Vaccine Trials Network” tem vindo a
desenvolveretestar possiveis substancias
no intuito de erradicar, por vacinagao,
o virus da circulagdo sanguinea. Entre
as maltiplas dificuldades com que
se confrontam estdo a capacidade do
virus se proteger e permanecer latente
em reservatérios do hospedeiro®;
a heterogeneidade virica devido as
sucessivas mutacdes a dificuldade em
encontrar um modelo animal com uma
resposta imunolégica semelhante a do
homem®” e os problemas éticos que
envolvem os ensaios nos varios paises®®.
Perante estas dificuldades, o controlo
efetivo da infecao virica continua a ser
hoje uma resposta adiada e a completa
erradicagdo e uma vacina efetiva, uma
utopia. Apesar deste panorama, casos de
cura como o “doente de Berlim” infetado
por VIH-1 submetido a um transplante
de medula 6ssea devido a uma leucemia,
cujo dador apresentava a anomalia delta
32 nos coreceptores CCR5 e, mais
recentemente, o caso de um recém-
nascido que iniciou tratamento 31 horas
ap6és nascimento até as 18 semanas
e nos quais a virémia foi muito baixa
ou ausente apds suspensdo da terapia
ARV, levam a acreditar que é possivel
recuperar desta patologia. O conceito
de cura da infe¢do por VIH engloba os
conceitos de “cura esterilizante” em
que, em teoria, a totalidade de ADN-VIH



latente é eliminada e a “cura funcional”
em que a forma latente de VIH persiste,
mas a virémia é muito baixa ou ausente
ap6s a suspensao da terapéutica ARV*>.
Contrariando estes flashes de esperanca,
dados da ONU revelaram que em 2012
estavam vivos cerca de 34 milhdes
infetados pelo VIH, tendoa SIDA causado
amorte a mais de 25 milhdes de pessoas,
cerca de 1,7 milhoes s6 em 2012. Mais
de 17,3 milhdes eram mulheres, ou seja,
mais de metade das pessoas infetadas.
Destas mulheres, 13,2 milhdes viviam
em Africa, ao Sul do Sara®. O ntimero
cada vez maior de mulheres infetadas
vem como consequéncia da via sexual
se ter tornado, desde 1986, a principal
via de transmissdao da infecio. Numa
relacao sexual, a mulher tem um risco
quatro vezes maior de se infetar que
o homem, devido a sua maior area de
exposicao. Dados de 2012 revelaram
que os infetados estio localizados
maioritariamente na Africa subsariana e
na Asia. Supde-se que cerca de 50% ndo
conhecemasuacondicaodeinfetados. Os
2,3 milhoes de casos de novos infetados
(dados relativos a pessoas infetadas
em 2012) aconteceram, sobretudo, em
Africa mas, apesar de tudo, sdo cerca de
50% menos que em anos anteriores>.
Conhecidas que s3o as Dbases
epidemioldgicas e vias de contagio, resta
a comunidade adotar a primeira e ainda
a mais eficaz arma contra esta epidemia:
A PREVENCAO.
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