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1. INTRODUCAO

O virus da imunodeficiéncia humana (HIV) foi primeiramente descrito em
1981, persistindo até hoje davidas sobre a paternidade de sua descoberta'”. E
morfologicamente relatado como /Jenmtivirus, uma subfamilia retrovirus, e
consiste de um envelope lipoproteico pouco maior que 100nm de didmetro. A
microscopia eletronica tem caracteristicas densas, com um nucléolo proteico,
cilindriforme, contendo uma molécula de RNA. Nas seqii€ncias de replicagdo
terminal ha trés genes estruturais: gag, que codifica os componentes do nicleo;
pol, que codifica as enzimas virais implicadas na replicagéio (inclui-se aqui a
enzima que o classifica como retrovirus, a transcriptase reversa), € env, que
codifica proteinas internas e externas'™ .

Uma das proteinas do envelope glicoproteico, a gp120, interage de forma
avida e especifica com a molécula CD4, presente na membrana plasmatica do
linfocito T-helper™*. O virus entra na célula, perde seu envoltério € o genoma
RNA ¢ transcriptado para DNA através da transcriptase reversa™™. O material
genético da célula € utilizado para replicagdo viral, levando esta 4 morte. Isto
traz como conseqiéncia a diminuigio sérica deste linfocito, resultando em
imunossupressdo'~¢.

Segundo David et al', principalmente células que expressam CD4 na
superficie podem ser infectadas, incluindo macréfagos e monocitos, servindo
estes de reservatério e disseminadores da infecgdo™>>" ", Por outro lado, alguns
estudos tém estabelecido infecgdes em células colorretais e da microglia, células
que ndo expressam CD4 na superficie, sendo a infecgdo menos eficiente que a
observada em linfocitos'. Segundo Vauzex®, nenhuma atividade do HIV ¢

observada em células endoteliais, astrocitos ¢ neurdnios, havendo entretanto,

sugestdes de que o virus é capaz de acometer astrocitos'®'>". Apesar disto,



reconhece-se que o HIV tem no sistema nervoso (SN) um de seus alvos
prediletos. Sabe-se por exemplo que no estagio inicial da infec¢do, o HIV pode
penetrar no sistema nervoso central (SNC) e levar ao quadro de
meningoencefalite ou meningite asséptica, mesmo antes da soroconversio*”*.
Da mesma forma ¢ freqiiente a ocorréncia de neuropatia periférica ou mielite por
acdo do proprio virus*”'*1H1%16

O mecanismo de agressdo do HIV-1 ao SN ainda nfo estd completamente

189121718 yarios estudos tém sugerido que a injiria pode ocorrer em

esclarecido
decorréncia de toxinas liberadas por macrofagos infectados pelo HIV. Tal
mecanismo pode fazer parte de uma intrigante rede de neurotoxinas interagindo
com macréfagos (ou micréglia), astrécitos e neurdnios'>. Em um estudo
realizado por Everall e col.'”, a contagem de neurdnios no cortex frontal mostra
uma perda de 38% nos pacientes infectados em relagio ao grupo controle, isto

mesmo na auséncia de infecgdes oportunistas'®?°

. Este fato sugere o potencial
destrutivo destas neurotoxinas. Sobre isso, Lipton'’ sugere que a gpl20 é a
toxina com maior neurotoxicidade, sendo o local de agdo presumivelmente os
contatos sindpticos, um vez que os neurdnios lesados encontravam-se em
grupos. Este autor descreveu um experimentos com concentragdo picomolar de
gp120 produzindo aumento da concentragdo de calcio intracelular. Dessa forma
a toxicidade pode ocorrer devido a excessiva estimulagio do N-metil-D-
aspartato (NMDA), um subtipo de receptor excitatério cujo participagdo em
descargas epilépticas tem sido associadas. Ultimamente, caso realmente isto se
confirme, estaria formalmente indicado nestes indivivuos emprego de
bloqueadores deste receptor'>".

Em razdo do exposto, complicacdes neurologicas em pacientes com
sindrome da imunodeficiencia adquirida (SIDA) s3o muito freqiientes, afetando
o sistema nervoso periférico (SNP), meninges e principalmente o SNC, sendo a

6,15,18,21

maior causa de morbimortalidade entre estes pacientes As lesdes



neurologicas também poderdo ocorrer pelo aparecimento de infecgdes
oportunistas decorrentes da imunossupressdo, compreendendo protozoarios
(Toxoplasma gondii), fungos (Criptococcus neoformans e Candida albicans),
bactérias (Micobaterium tuberculosis), neoplasias (principalmente sarcoma de
Kaposi e linfoma) e virus (Citomegalovirus, Herpes simples tipo 1, Herpes
Zoster e Virus JC)V+$11:1415.192123

A respeito disto, as estatisticas de lesdes secundarias 8 SIDA no SN estio se

modificando de maneira dinimica'>'*'***

;por exemplo, atualmente a incidéncia
do complexo demencial ¢ muito menor, ¢ isto ¢ atribuido principalmente as
novas op¢des terapé€uticas. Fato ilustrativo deste fendmeno € o impacto causado
pelo uso de zidovudina’, uma droga com boa penetragio na barreira
hematoencefalica®®, que além de eficiente no tratamento do complexo
demencial, € considerado, hoje em dia, um agente profilatico eficaz para esta
patologia®.

Finalmente, embora epilepsia seja notada como um sintoma de complicagdes
neuroldgicas da SIDA, hd uma caréncia de estudos sobre sua incidéncia,
achados associados, significado clinico e terapia®*>****. Em particular, questdes
referindo se os sintomas epilépticos em pacientes com SIDA se devem a lesdo
primaria do HIV ou a lesGes cerebrais focais secundarias (como infecgdes ou
neoplasias) permanecem sem resposta”. Além disso, ha um tendéncia entre os
profissionais da drea de minimizar a ocorréncia deste sintoma, atribuindo-lhe
incidéncia irrelevante.

A par disto e em relatos anedotdrios de que crises epilépticas eram
infreqiientes nestes pacientes apesar do comum envolvimento do SNC, realizou-
se um estudo descritivo de pacientes tratados ambulatorialmente por SIDA e

com lesdes no SNC concomitantes.



2. OBJETIVOS

Definir o significado clinico de fendmenos epilépticos em pacientes com
SIDA.

Determinar as principais causas de crises epilépticas na SIDA.

Definir 0 mais freqiiente tipo de crise epiléptica em pacientes com afecc¢io
no SNC devido a SIDA.

Definir a importincia de exames complementares, como tomografia
computadorizada ¢ eletroencefalograma (EEG), para a determinagdo da
etiologia da epilepsia nestes pacientes.

Identificar possiveis sinais e/ou sintomas preditivos de epilepsia em

pacientes com lesdo no SNC e SIDA.



3. METODO

3.1. Tiro DE ESTUDO

Trata-se de um estudo descritivo transversal, com componentes

retrospectivos.

3.2. POPULACAO DE ESTUDO

Pacientes atendidos nos ambulatérios de doencas infecto parasitarias do

Hospital Universitario ¢ Hospital Nereu Ramos, em Florian6polis, e Hospital

Homero de Miranda Gomes (Hospital Regional de S&o José). Foram também

incluidos pacientes de dois consultorios particulares de médicos infectologistas.

3.3. CRITERIOS DE INCLUSAO

Maior de 18 anos;
Portador de SIDA;

Lesdo passada ou presente no SNC, desde que contida na seguinte listagem:
Meningite tuberculosa, criptocécica ou asséptica, linfoma, toxoplasmose,
encefalite por citomegalovirus, Herpes Simples tipo 1 ou Herpes Zoster,
infartos cerebrais isquémicos ap6s o periodo de contaminagio pelo virus HIV
e/ou leucoencefalopatia multifocal progressiva.

Fen6menos epilépticos identificados pela historia clinica; mesmo que sem
diagndstico etiologico.

Eletroencefalograma (EEG) e tomografia computadorizada (TC) como

metodologia diagnostica complementar.
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3.4. CRITERIOS DE EXCLUSAO
e Diagndstico de epilepsia anterior a contaminagdo pelo HIV.
e Nio obtengdo de todas as varidveis envolvidas no estudo (vide varidveis de

estudo).

3.5. VARIAVEIS DE ESTUDO (anexo 1)

e Sexo

e Idade

¢ Contato de risco para a contaminagio pelo HIV.

e Categoria de infecgdo, segundo critérios sugeridos pelo Centro de Controle
de Doengas (CDC), Atlanta, EUA, de 1993*°. (anexo 2).

e Lesdono SNC.

¢ Tipo de crise epiléptica.

e Frequiéncia de crises epilépticas.

e Medicacéo anti-epiléptica.

e EEG*eTC.

3.6. COLETA DE DADOS

A selecéio da populagéo foi realizada a partir da analise dos prontudrios de
pacientes atendidos nos ambulatérios de doengas infecto parasitarias dos
hospitais: Universitario ¢ Nereu Ramos, ambos de Florianépolis € do Hospital
Regional de Sdo José. Além destes, de dois consultorios particulares de médicos
infectologistas abrangendo a regido de Floriandpolis. O periodo de pesquisado

foi de 1° de agosto de 1997 4 31 de outubro de mesmo ano.
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Para varios pacientes cujos prontuérios ndo exibiam todas as variaveis de
estudo, foi enviado correspondéncia (anexo 3) solicitando seu comparecimento

no Centro de Estudos do Hospital Universitario, para complementa¢io do
questionario do protocolo.

*Todos os EEGs foram avaliados por em iunico profissional com vasta

experiéncia em eletroencefalografia.
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4. RESULTADOS

Foram pesquisados 355 prontudrios, 11 se referiam a outras doencas, ndo
relacionadas a contaminagdo pelo HIV. Dos 344 restantes, 166 foram
classificados como portadores de SIDA, sendo que 51 com afec¢do no SNC.
Destes, 36 pacientes foram eliminados por ndo ter sido possivel o acesso a todas
as variaveis de estudo.

Dos 15 pacientes estudados, havia 3 mulheres e 12 homens (fig. 1), com
idade média de 36 anos (variando de 25 a 51 anos)(fig. 2). Em todos o
comportamento de risco para a contaminago pelo HIV foi identificado. Todas
as mulheres foram contaminadas através da via sexual. Dentre os homens, oito
foram através de via sexual (quatro homossexuais, dois bissexuais e dois
heterossexuais) e quatro através do uso de seringas contaminadas com o uso de

drogas injetaveis (fig. 3).

Figura 1: Distribui¢do do numero de pacientes em relacio ao sexo.



Numero de
Pacientes

31- 46 51-
| 30 35 40 45 50 58

Faixa Etaria

Figura 2: Distribui¢do do niimero de pacientes por Faixa Etaria.

Numero de Pacientes

1 Homossexualismo Bissexualismo Heterossexualismo Drogas injeféveis !
Contato de Risco

Figura 3: Distribui¢do dos pacientes em relag@o aos contatos de risco.
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As lesdes encontradas no SNC foram de 3 etiologias: Toxoplasmose cerebral
em 11 pacientes, encefalite pelo HIV em seis, meningite por criptococos em
dois. Sendo que trés apresentaram concomitantemente encefalite pelo HIV e
toxoplasmose cerebral e um apresentou encefalite pelo HIV e meningite por

criptococos (tabela I).

Tabela I. Distribui¢do dos pacientes por afecgdo no SNC. -
Afeccio do SNC Numero de pacientes

Toxoplasmose I

Encetalite pelo HIY

Neurocriptococose

Toxoplasmose e Encefalite pelo HITV

Encefalite pelo HIV ¢ Neurocriptococose

Todos tinham diagnéstico firmado por caracteristicas clinicas, laboratorias e
por neuroimagem. Um unico paciente ndo pertencia a categoria C3, pertencendo
a C2.

Dos 15 pacientes, seis apresentaram fendmenos epilépticos, destes, trés nao
tinham conhecimento da contaminagdo pelo HIV e se consideravam higidos até
entdo, em dois a crise epiléptica abriu 0 quadro ndo somente de contaminagdo
pelo HIV, mas também de SIDA. Aparentemente, em quatro a crise foi parcial
com generalizacdo secundaria, em um generalizada tonico-clonica e em um, foi
hipnica tdnico-clonica, ndo nos possibilitando identificar clinicamente se foi
primaria ou secundariamente generalizada. Dois apresentaram crise unica e 4
recorrentes. Todos os pacientes somente apresentaram crises epilépticas na
vigéncia de alguma afecg¢des do SNC, observando-se que uma vez solucionado a
agressdo ao SNC as crises encontraram em remissdo naqueles, que haviam
desenvolvido epilepsia. A medicacdo anti-epiléptica foi empregada em 5

pacientes, com durac¢do da terapia variado de 1,5 a 24 meses (tabela II).



Tabela II: Distribuigdo dos pacientes quanto ao tipo e frequiiéncia das crises
epilépticas e em relagdo ao tempo de medicagdo empregado.

Paciente Tipo de crise Freqiiéncia Tempo de Medicacio
1 Gen. tonico- Unica Sem Medicacao
clonica hipnica

Parcial 277 Multiplas 24 meses

Generalizada
Parcial 2°""" Multiplas 3 meses

Generalizada
Parcial 2" Multiplas 1.5 meses
Generalizada

Generalizada Unica 24 meses
tonico-clonica
P'erl"]l Aariamente
[¢ C ¥

Generalizada

Multiplas 24 meses

Dos 11 que apresentaram toxoplasmose cerebral, 4 deles (36,4%)
apresentaram crise epiléptica na evolugdo. Dos seis com diagnostico de
encefalite pelo HIV, crises epilépticas foram observada em trés deles, sendo que
em um deles havia concomitante encefalite pelo HIV e toxoplasmose cerebral.
Contudo, neste paciente as crises epilépticas ocorreram simultaneamente aos
demais sinais e sintomas da neurotoxoplasmose, sugerindo ser a infec¢do pelo
Toxoplasma gondii a responsavel pelas crises. Dos dois pacientes que
apresentaram neurocriptococose, ndo manifestaram sintomas epilépticos (fig. 4).

Apenas | dos pacientes apresentou alteracdo eletroencelalograficas, definida
como foco irritativo raro e frusto situado em mesma localiza¢do da cicatriz da

toxoplasmose. Todos possuiam TC como método complementar diagndstico.



Numero de Pacientes
N

Neurotoxoplasmose Encefalite pelo HIV Neuromptocowse i

Afeccao do SNC t

Figura 4. Distribui¢do dos pacientes com sintomatologia epiléptica por

afec¢ao no SNC.



5. DISCUSSAO

Embora nossos dados sugiram uma incidéncia aproximadamente de 40% de
crises epilépticas no curso da SIDA, devemos enfatizar que além de uma
casuistica pequena, este ¢ um estudo de pacientes que fizeram acompanhamento
ambulatorial e, que muito provavelmente, esta incidéncia exageradamente alta
podera traduzir tdo somente uma caracteristica da amostra: um subgupo de
pacientes mais severamente acometidos. Tal fato podera explicar as diferentes

’ 21,232
taxas obtidas por outros autores’' >’

, significativamente mais baixas que nosso
estudo.

Por outro lado, crises epilépticas na SIDA t€ém sido associadas com
infecgcdes oportunistas, neoplasias, toxicidade a drogas (licidas ou ilicitas) e

também pela agressdo direta do HIV ao cortex cerebral*' >

. Entretanto, a
neurotoxoplasmose, dentre todas estas possibilidades, parece ter um papel
relevante. E uma complicagio frequiente (10 a 37%) e tratavel de individuos com
SIDA. Sua lesdo compromete 80% das vezes o cortex cerebral, particularmente
o lobo frontal ¢ parietal™'”?!. O diagnostico ¢ feito mediante a combinagdo de
caracteristicas clinicas, radiologicas e sorologicas”. Radiologicamente ¢ descrita

o T 5y
como miltiplos anéis hipercaptantes®'”**'

. Clinicamente se apresenta de forma
subaguda, com confusdo mental, letargia e cefaléia, hemiparesia, hipertonia,
sinal de Babinski e as vezes sinais cerebelares. Diante da correta terapia com
pirimetamina e sulfadiazina (ou clindamicina nos caso de alergia a sulfa)
apresenta boa melhora clinica, radioldgica e soroldogica, com minima propor¢ao
(4%) de pacientes ndo responsivos. Crises epilépticas sdo relatadas na literatura
com uma incidéncia de 11 a 54% e tipicamente descritas como parciais simples

6,15223

secundariamente generalizadas ' Em nosso estudo, com dados semelhantes



15

aos da literatura, a incidéncia foi de 36%. Com trés pacientes com crises parciais
secundariamente generalizada e um paciente generalizada hipnica, de provavel
origem parcial. Levando-se em conta informagdes clinicas e radioldgicas, ndo
foi possivel identificar nenhum sinal preditivo de crises epilépticas nesta
amostra. O fato de que o EEG foi feito de 5 a 14 meses apos a ultima crise deve
ser levado em consideracdo, bem como o fato de que se houve irritagdo
neuronal, ela j4 havia desaparecido no momento do exame. Isso sugere que ndo
¢ somente o tamanho, nuimero e local da lesdo os responsaveis pelo
aparecimento ou ndo da epilepsia. O tnico EEG anormal foi também o realizado
mais proximo da ultima crise epiléptica e apresentou uma anormalidade discreta.

Por outro lado, droga anti-epiléptica foi usada em dois, dos trés que
apresentaram episodios multiplos, foi empregada apenas durante o periodo de
tratamento para a toxoplasmose e entdo feito a retirada. Mesmo assim os
pacientes se mantiveram assintomaticos. Deve ser realgado que todos eles
somente apresentaram crises, na vigéncia de doencga infecciosa, sugerindo se
tratar de epilepsia sintomatica com curso benigno.

Segundo a literatura pesquisada, a encefalite pelo HIV é encontrada em um
namero muito variavel de pacientes, de 6 a 36%"'“'"** Pacientes que
desenvolvem esta patologia experimentam, de foram subaguda, altera¢des de
personalidade como depressdo, deméncia e surtos psicoticos intermitentes, com
freqiientes alucinagdes visuais. Tomograficamente verifica-se atrofia cortical
com alargamento dos ventriculos e dos sulcos corticais. Epilepsia ocorre em 24
a 33% dos pacientes*?2. Nossa casuistica apontou a epilepsia com 40% de
incidéncia, lembrando que este alto indice provavelmente se deve ao fato de
incluir somente pacientes com lesdo diagnosticada no SNC. Dos seis pacientes
com encefalite, a encefalite foi apontada como causa das convulsdes em dois. Os

122

estudos de Ho', Snider’, Koppel” e no de Pascoal®”, o tipo de crise mais

encontrado foi tdnico-clonico generalizado, sem mengdes ao fato de existir



sintomatologia focal anterior, interpretando como irritagdo difusa. Nosso estudo
apontou um paciente com crise aparentemente generalizada tonico-clonico desde
0 inicio € outro paciente com episodio unico parcial com generalizagdo
secundaria. Os dois pacientes receberam medicag@o anti-epiléptica por 2 anos,
com boa resposta terapéutica. O EEG, semelhante as sugestdes de Wong™, foi
de pouca utilidade, ao contrario da TC, que teve importancia capital para o
diagnostico.

Um dos objetivos de nosso trabalho, quando idealizado, era identificar
possiveis sinais preditivos de crise epiléptica na populacdo em estudo. Isto ndo
fo1 possivel pela natureza reduzida da amostra.

O uso de medicagdo anti-epilépticas profilatica ndo ¢ recomendado, uma vez
que € minoria 0 numero de pacientes que apresentam esta sintomatologia,
mesmo levando-se em considera¢do o grau de lesdo no SNC. Tal sugestdo se
deve ao potencial toxico de todas as drogas anti-epilépticas hora disponiveis™>™".
Por outro lado, duas ou mais crises ocorreram em 66% dos pacientes antes da
administracdo de terapia anti-epiléptica, dados que estdo em concordincia com

21,29

estudos anteriores” . Devido a alta chance de recorréncia das crises nestes

pacientes, seria recomendavel o uso de medicagdo anti-epiléptica apos uma
primeira crise. Pois esta podera ser a primeira de uma série’’. Entretanto, e

contrariando um consenso mundial de retirada de drogas anti-epilépticas apos

34-36

um periodo de remissdo de 3 anos™ ", o tempo de uso continuado de medicagdo

anti-epiléptica, em pacientes sem crises, deveria ser menor para este tipo

especial de paciente, podendo ser perfeitamente dispensaveis da toxicidade

32-33

cronica veiculada pelas drogas anti-epilépticas™ . Apesar disso, reconhecemos

a necessidade de mais estudos, e se possivel, controlados, para dar maior
embasamento a estas sugestoes.

21,2329

Nosso estudo exibe dados semelhantes ja reportados , com epilepsia

sendo a manifestacdo que abriu o diagnostico de SIDA em metade dos casos.



AV

Isso leva a uma argumentacdo de que, frente a um paciente apresentando crises
epilépticas de origem inclgnitas, seja prudente incluir testes sorologicos para
HIV, assim como submeter estes pacientes a judiciosa avaliagdo, incluindo
cuidadosa historia sobre alteracdes na cogni¢do ou déficit motor recente,
visando detectar uma possivel afec¢iio ao SNC, ainda ndo diagnosticada e que se
deve direta ou indiretamente ao HIV. Para esta sugestdo se tornar conclusiva,
seria necessario um estudo com o objetivo de demonstrar dentre os pacientes
debutando crises epilépticas € comportamento de risco para HIV, quantos s#o
soropositivos, ou melhor, em quantos a crise se deve a contaminacdo pelo HIV.
Em resumo, testes anti-HIV deveriam ser solicitados para todos os pacientes
com epilepsia sem etiologia definida, devida a difusfio catastréfica desta
infecg¢do. Esta possibilidade deveria ser interrogada em todos pacientes citados
acima, ndo importando comportamento ou casta social que pertencam.
Finalmente, deve ser realgcado o carater benigno das crises epilépticas
exibidas por estes pacientes; pois, a0 que tudo indica é um sintoma de fécil
controle medicamentoso, ndo requerendo uso prolongado de medicagio

especifica para seu controle.
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6. CONCLUSAO

Crises epilépticas podem ser o sintoma inicial de contaminagdo pelo HIV.
Crises epilépticas podem ser um sintoma de les@o no SNC na SIDA, seja por
infecgdo oportunista, seja por lesdo pelo proprio HIV.

O surgimento de epilepsia em pacientes com HIV sugere a possibilidade de
afecgdio cerebral potencialmente tratavel, como toxoplasmose por exemplo.
Na amostra estudada, as causas majoritarias de crises epilépticas foram
toxoplasmose cerebral e encefalite pelo HIV.

Crises tdnico-clonica secundariamente generalizadas sdo a forma mais
comum de manifestacdo de epilepsia nesta amostra de pacientes.

Todas a crises epilépticas foram de fécil controle medicamentoso.

EEG ¢ um exame complementar pouco elucidativo no estudo de pacientes
com SIDA que desenvolvem crises epilépticas € tomografia computadorizada

pode sugerir a etiologia da epilepsia em consideravel nimero de casos.
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RESUMO

Freitas FC* Crises Epilépticas em Pacientes com Sindrome da
Imunodeficiéncia Adquirida.

*R. Protenor Vidal, 213. B.Pantanal, Floriandpolis, SC, Brasil. CEP 88040-
320. F:(048)234-07358.

O HIV agride o sistema nervoso direta ou indiretamente. Embora
complica¢des neuroldgicas sejam muito freqiientes, epilepsia € um sintoma que
frusta em muitos pacientes ¢ a literatura ¢ carente em assunto relacionando-os.
Objetivo: Definir o significado clinico de fendmenos epilépticos da SIDA.
Meétodo: Trata-se um estudo transversal descritivo de pacientes atendidos
ambulatorialmente com SIDA e lesdo no SNC, baseado primariamente em
caracteristicas clinicas e epidemioldgicas. Resumo: Dos quinze pacientes, onze
apresentaram toxoplasmose, seis encefalite pelo HIV e dois meningite
criptocdcica, quatro destes apresentaram mais de uma lesdo. Aqueles pacientes
que exibiam afec¢dio no SNC, quarenta por cento apresentaram epilepsia, todos
somente no quadro agudo de agressdo ao SNC e a crise epiléptica mais comum
foi a tonico-clonico secundariamente generalizado. Discussdo: Aventou-se a
hipétese de que o periodo de tratamento para epilepsia, ja com crises epilépticas
controladas, seja menor nestes pacientes € que € prudente em pacientes com
novas crises epilépticas e comportamento de risco para HIV, sem diagnéstico
etiologico para as crises, solicitar sorologia anti-HIV. Conclusdo: Novas crises
epilépticas em pacientes com SIDA sugere lesdo no SNC. Toxoplasmose é a
lesdo mais freqiiente. Crise epiléptica pode abrir o diagnéstico de SIDA e novas
crises neste tipo de amostra podem representar sintomatologia epiléptica

curavel.
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SUMMARY

Freitas FC*. Epileptic Seizures in patients with Acquired Inmunodeficiency
Syndrome. Universidade Federal de Santa Catarina.

*Protenor Vidal, 213. B. Pantanal, Floriandpolis, SC, Brasil. CEP 88040-320.
F:(048)234 0758.

Introduction: The HIV usually attacks the central nervous sistem directly
or indirectly. Although neurologic complications are common, seizure is
considered a relatively rare symptom and there are few studies on the subject.
Objective: To define the clinical significance of seizure in AIDS. Method: It is a
descritive tranversal survey of out patients treated for AIDS and central nervous
sistem (CNS) lesion with clinical and epidemiologic characteristics. Results:
From the 15 patients, eleven had neurotoxoplamosis, six had HIV encefalopathy
and two had cryptococcal meningitis, four of the same had more than one lesion.
Among all patients, forty per cent of sample present symptomatic seizures. The
most common seizure type was partial secundary generaled tonic-clonic.
Discussion: It was discussed the possibility to start anti-epileptic drug treatment
for patients without seizure, during a shorter period than it woud be for seizure
in that is not HIV related. We suggest to perform an anti-HIV test in patients
with new-onset seizures and risk factor for HIV without ethiologic definetion.
Conclusion: New-onset seizure in patients with AIDS suggests CNS lesion.
Toxoplasmosis is the most frequent lesion relat to epileptic fit. Seizure only
show up at the same time that CNS lesion is present. Half of the patients were
awake of their HIV positive condition at the time of the first seizure. And new-

onset seizure in AIDS patients may represent benign epilepsy.
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Questionario do Trabalho sobre Epilepsia e Sida

Nome:

Idade:

Sexo: M, F:

Contato de risco para contamina¢do pelo HIV:
__Heterossexualismo;
__Bissexualismo;
__Uso de drogas injetaveis;
__Desconhecido;

__Exposigéo profissional;

Lesdo no SNC sustentavel de epilepsia
__Linfoma no SNC;
__Toxoplamose cerebral;
__Meningite tuberculosa;
__Meningite criptocdcica;
__Meningite asseptica;
__Encefalopatia pelo HIV;
__Encefalopatia pelo CMV;
__Encefalopatia pelo VHS-1;
__Encefalopatia pelo VHZ;
__Acidente vascular encefalico (ap6s HIV);
__Lencoencefalopatia multifocal progressiva;
__Sem diagnostico.

Categoria de infec¢do segundo CDC:
Al B1 C1
A2 B2 C2
A3 B3 C3
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Tipo de Crise Epiléptica:
__Parcial simples;
__Parcial complexa;
__Tonico-clonica generalizada;
__de auséncia;
__Mioclénica.

Freqiiéncia de ocorréncia das crises:
__Unica

Momento de ocorréncia das crises:

__Muitiplas

Medicagdo anti-epiléptica usada:

EEG:

Tomografia computadorizada:

31
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Classificac@o de Infecciio pelo HIV Segundo CDC, Atlanta, EUA,1993.

Critérios para infecgdo pelo HIV: Maior de 13 anos com 2 (ou mais) ELISAs para HIV

positivos e Western blot positivo.

CD4 cell category Categoria Clinica A | Categoria Clinica B | Categoria Clinica C
(1) >=500/mm’ Al B1 C1
(2)200-499/mm’ A2 B2 C2
(3)<200/mm’ A3 B3 C3

Categoria Clinica A: Assimtomatico
Linfoadenomegalia generalizada persistente
HIV Agudo.

Sintomatico, nem A nem B.
Os Exemplos incluem mas n3o limitam:
Angiomatose bacilar.
Candidiase vaginal persistente.
Candidiase orofaringea.
Displasia cervical severa ou carcinoma in situ.
Sintomas constitucionais: Febre ou diarréia maior que 1 més.

Categona Clinica B:

Categoria Clinica C: Candidiase esofageana, traqueal ou bronquica.
Cocodioidomicose extra pulmonar.

Criptococose extra pulmonar.

CMYV retinal, hepatico, esplénico ou em nddulos.
Encefalite pelo HIV.

Herpes Simples com ulcera cutinea por mais de 1 més, bronquite ou
pneumonia.

Hisstoplasmose disseminada extra pulmonar.
Isosporidiase cronica (>1 més).

Sarcoma de Kaposi

Linfoma: Burktt’s, immunoblastico, priméario do cérebro.
M. avium or M. kansasil extra pulmonar.

Tuberculose.

Pneumocistose.

Pneumonia recorrente (mais de 2 episodios em 1 ano).
Leucoencefalopatia multifocal progressiva.

Salmonelose recorrente.

Toxoplasmose cerebral.

Neuropatia periférica devido o HIV.
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Floriandpolis, 20 de novembro de 1997,

IImo(a). Sr(a).

Gostariamos de levar ao seu conhecimento que esta sendo realizado na Universidade
Federal de Santa Catarina um trabatho cientifico para avaliar sintomas neuroldgicos na
AIDS.

Trata-se de um trabalho inédito ( nunca antes realizado ) que trara grande beneficio no
entendimento do virus HIV, sem trazer prejuizo algum para vossa pessoa.

Estdo sendo convidados a participar todos os pacientes portadores do virus HIV, que
tenham, ou tiveram, algum sinfoma neurolégico e, que consultaram no Hospital Nereu
Ramos, Hospital Regional de Sdo José ou Hospital Universitario nos meses de agosto,
setembro e/ou outubro.

Serdo realizadas consultas com médico-neurologista, requisitados exames
neuroldgicos e tomografia computadorizada. Estas, apds o termino da pesquisa,
ficardo a vossa disposi¢do. Outrossim, informamos que o resultado final do trabalho
estara a disposicdo de todos aqueles que se dispuserem a colaborar.

E de interesse dos organizadores da pesquisa e de vossa pessoa que entre em contato
com Fernando Cini Freitas pelo telefone (048) 971 5181 ou, pelo e-mail
a9225417@mbox.ccs.ufsc.br, no prazo de 12.01.98 a 30.01.97, para que possam
marcar uma consulta.

Desde ja, garantimos sigilo absoluto sobre todas as informagdes colhidas, preservando
a sua individualidade.

Nos agradecemos antecipadamente a vossa atengio.

Cordialmente.
Fernando Cini Freitas Paulo C. T. Bittencourt
estudante de medicina professor de neurologia/UFSC

PS.: Favor entrar em contato mesmo que sua presenga seja impossivel
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