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Glomerulopatia associada ao HIV (GNHIV) é causa de insuficiéncia renal cronica (IRC) na
populacdo portadora de HIV/AIDS. Entre negros americanos de 20 a 64 anos a GNHIV é a
terceira causa de IRC. No Brasil ndo ha levantamentos recentes sobre o assunto. Proteindria
persistente (PTp), especialmente acima de 1,5g nas 24h, é o principal marcador desta doenca.
Obijetivo: Determinar a prevaléncia e fatores de risco para desenvolvimento de PTp, assim como
sua associagdo com GNHIV. Metodologia: Foram incluidos todos os pacientes que
compareceram a consulta regular no ambulatério de HIV/AIDS do HC/UFPE entre Janeiro e
Junho de 2004. PTp foi determinada através de fita urinaria reagente em pelo menos 2 ocasifes e
esta foi quantificada através da relacdo proteina/creatinina urinaria (RP/C). Foram comparadas as
varidveis raga negra, nivel de CD4<200cel/mm3, nivel de carga viral>100.000c6pias/mL e uso
de anti-retrovirais potentes (ARVp) nos grupos com e sem PTp. Em relacio ao nivel de
proteindria os pacientes foram agrupados de acordo com RP/C urinaria em < 1,0; entre 1,0 e 3,0
e > 3,0. Os pacientes com RP/C urinaria > 3,0 foram submetidos a bidpsia renal. Resultados:
Foram estudados 411 pacientes com idade média de 37 anos e predominancia do sexo masculino
(70,3%). Cerca de 44,3% eram pardos, 37,5% negros e 18,2% brancos. O tempo médio de
diagndstico do HIV foi de 4,7 anos, o nivel médio de linfocitos CD4 363cel/mm3 (DP 94,7) e
carga viral média 44475copias/mL (DP 40369). Creatinina sérica acima de 1,3mg/dl foi
encontrada em 4,1% dos pacientes e 92,2% desta populagdo estava em uso de ARVp. A
prevaléncia de PTp foi de 5,6% (1C95%; 3,6% a 8,3%). Houve associacdo entre nivel de
CD4<200cel/mm3 e a presenca de PTp (p<0,048); as demais variaveis analisadas, isto é, raca
negra (p=0,784), nivel de carga viral >100.000cdpias/mL (p=0,787) e uso de ARVp (p=1,0) ndo
mostraram associagdo. Dos pacientes com PTp, um apresentava forma classica de GNHIV, um
apresentava RP/C>3,0 e alteragbes podocitarias & histologia e outros dois pacientes
apresentavam quadro compativel com GNHIV em remissdo. Conclusdes: A prevaléncia de PTp
encontrada neste estudo foi 5,6%. Houve associagdo estatististica com o nivel de
CD4<200cel/mm3 nos grupos com e sem PTp. Apenas um paciente apresentava GNHIV e dois
estavam em fase de remissdo da glomerulopatia associada ao uso de ARVp.
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Human immunodeficiency virus (HIV) related glomerular disease is cause of end-stage renal
disease (ERSD). In the US the disease represents the third leading cause of ERSD among African
Americans aged 20 to 64. There is no recent data in Brazil concerning this issue. Persistent
proteinuria is the main marker for glomerular disease, especially above 1.5g in 24 hour urine
collection. Objective: To determine the prevalence and associated risk factors of persistent
proteinuria and the presence of associated glomerular disease HIV within this population.
Methods: The study includes all patients who attended regular appointments in the HIV/AIDS
Department of University Hospital of Federal University of Pernambuco (Brazil) from January
through June of 2004. Persistent proteinuria was defined on a positive urine dipstick exam on at
least two occasions. The protein-to-creatinine ratio (Up/Uc ratio) was employed for quantifying
proteinuria. The analyzed risk factors were black race, low CD4 lymphocyte count
(<200cell/mm?®), HIV RNA level >100.000copies/mL and the use of high active antiretroviral
therapy (HAART). The patients were classified in Up/Uc ratio < 1.0; 1.0 — 3.0 and > 3.0.
Patients with Up/Uc ratio >3.0 were submitted to a renal biopsy. Results: Of the 411
HIV/AIDS patients, the mean age was 37 years, 70.3% were male, the mean time of positive
HIV was 4.7 years, mean CD4 count was 363cel/mm® (DP 94.7), mean RNA HIV count was
44475 copies/mL (DP 40369), 92,2% were using highly active antiretroviral therapy (HAART)
and race distribution was 44.3% dark-skinned, 37.5% black and 18.2% whites. The prevalence of
persistent proteinuria was 5.6% (95%Cl, 3.6% to 8.3%) The presence of persistent proteinuria
was related to a lower CD4 Ilymphocyte count (<200cel/mm?®). Black race, viral load
>100.000copies/mL and use of HAART were not related to persistent proteinuria. The
association of persistent proteinuria and glomerular disease associated to HIV was found in only
one patient. There was other with Up/Uc ratio > 3.0 submitted to a renal biopsy, but this was
not conclusive. There were two others who had improved dramatically after HAART.
Conclusions: The prevalence of persistent proteinuria was 5.6%. There was an association with
a lower CD4 count and the presence of proteinuria. One patient with glomerular disease related

to HIV and two patients who improved clinically after HAART.
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Recentes dados da Organiza¢do Mundial de Satide e UNAIDS mostram
a extensdo da epidemia relacionada ao virus da imunodeficiéncia humana (HIV) e a
Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (AIDS) (Joint United Nations
Programme on HIV/AIDS, 2004). Até o final do ano 2003, estimava-se que
existiam 37,8 milhdes de pessoas vivendo com HIV/AIDS. O numero de casos
novos neste mesmo ano chegou a 4,8 milhdes, com 2,9 milhdes de mortes
relacionadas a doenca. Na Ameérica Latina, os numeros totalizam 1,6 milhdo de
pessoas com HIV/AIDS e 200.000 casos novos no ano de 2003. A prevaléncia
estimada nesta regido é da ordem de 0,6% (Steinbrook, 2004; World Health Report,

2004; UNAIDS Report, 2004).

O envolvimento glomerular em pacientes portadores de HIV vem sendo
descrito desde o inicio da década de 80. Dois levantamentos publicados em 1984
representam um marco na descricdo da doenca glomerular nesta populagdo. Em
marco de 1984, Rao et al, no Brooklyn (Nova York), avaliaram 92 pacientes com
AIDS, sendo que nove deles (9,7%), apresentaram proteinuria acima de 3,5g nas
24 horas e dois (2,1%) deles mostraram proteiniria moderada com niveis elevados
de uréia e creatinina. O padrédo histol6gico encontrado em 10 dos 11 pacientes, foi
0 de glomeruloesclerose focal segmentar com intensa fibrose intersticial. Em
outubro deste mesmo ano, Pardo et al, em Miami (Fl6rida), identificaram 32 casos
(43%) de uma série de 75 pacientes com AIDS, apresentando proteinQria maior que
0,5g nas 24 horas e sete (9,3%) pacientes com proteindria maior do que 3g. Dos 36

casos submetidos a necropsia, foram vistas alterac@es glomerulares em 17 deles, das
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quais em quatro foram identificados proliferacdo mesangial minima, em cinco
proliferacdo mesangial focal e segmentar, em trés proliferacdo mesangial global

difusa e em cinco deles glomeruloesclerose focal e segmentar.

Ao longo das Ultimas duas décadas, inimeras publicacdes mostraram
diferentes alteragdes glomerulares em pacientes com HIV/AIDS, tais como:
glomerulonefrite por leséo minima (LM), proliferacdo mesangial, doenca por
depdsito de immunocomplexos, glomerulonefrite  membranoproliferativa,
glomerulonefrite membranosa, glomerulonefrite por IgA, glomerulopatia lupus-
like, puarpura trombocitopénica trombotica e glomerulonefrite fibrilar ou
imunotactdide (Bourgoignie et al, 1988; Rao, 1991; Kimmel et al, 1992; Casanova et
al, 1995; D’'Agati & Appel, 1997; Rivera et al, 1999, Haas et al, 2000; Martin,
Thomas & Colindres, 2003). No entanto, o padrdo histol6gico considerado como
classico associado ao HIV, é o de glomeruloesclerose focal segmentar colapsante
(GESF colapsante). Esta lesdo renal é caracterizada por intenso enrugamento da
membrana basal glomerular, encolhimento segmentar das alcas capilares,
hipertrofia podocitaria com formacdo de pseudocrescentes, infiltrado inflamatdrio
intersticial e dilatacdo microcistica tubular. Edema e fibrose intersticial tambem
estdo presentes. A imunofluorescéncia frequentemente mostra presenca de
depdsitos de IgM, C3 e Clq nas areas de glomeruloesclerose e no mesangio de
glomérulos ndo esclerosados. A microscopia eletrdnica é caracterizada por
hipertrofia, fusdo de células epiteliais viscerais e, especialmente a presenca de

inclusdes tabulo-reticulares no citoplasma de células glomerulares e células
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endoteliais peritubulares (Bourgoignie & Pardo, 1991; D’Agati & Appel, 1998;

Laurinavicius, Hurwitz & Reenke, 1999).

As caracteristicas clinico-laboratoriais da glomerulopatia associada ao
HIV (GNHIV) sdo a presenca de proteindria macica, auséncia de hipertensdo
arterial, assim como a auséncia de hematdria e edema com rapida progressdo para
a insuficiéncia renal cronica. A ultra-sonografia, usualmente sio observados rins
aumentados de tamanho e hiper-refringentes, em razdo do intenso edema

intersticial e dilatacdo tubular microcistica (D’Agati et al, 1989; Cohen, 1998).

Embora existam varias descri¢des que associam a presenca da GNHIV a
baixos niveis de linfocitos T CD4 (<200cel/mm3), e portanto a um ambiente de
intensa imunossupressdo, a GNHIV pode ocorrer em qualquer fase da
infeccdo pelo HIV, podendo inclusive, ser a apresentacdo clinica inicial (Carbone
et al, 1989; D’Agati & Appel, 1997; Burns et al, 1997; Winston, Burns & Klotman
1998; Laradi et al, 1998; Winston, Klotman & Klotman, 1999; Lucas et al, 2004).
Levin et al, em 2001, relataram caso de um homem negro de 41 anos que
apresentou quadro clinico, laboratorial e histologico classico de GNHIV antes
mesmo da soroconversao.

InfecgOes oportunistas em portadores da AIDS, tais como tuberculose,
infeccdo pelo citomegalovirus, infecgdes flngicas e outras intercorréncias como o
sarcoma de Kaposi e a purpura trombocitopénica tromboética sdo causas de

alteracBes estruturais renais e de insuficiéncia renal aguda (Rao, 1998). Drogas
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freqlientemente usadas nestas situagdes, como antibioticos, antifingicos e anti-
retrovirais (indinavir, ritonavir, abacavir) sdo também causa de nefrite intersticial,
nefroxicidade e necrose tubular (Peraldi et al, 1999). Contudo, essas condi¢Ges sdo
distintas em aspectos clinicos, laboratoriais e histopatoldgicos da GNHIV,
especialmente porque nelas ndo ha proteindria elevada.

A patogénese da GNHIV ndo € conhecida. As duas correntes
fisiopatoldgicas descritas sdéo o efeito citopatico direto do HIV no tecido renal,
especialmente em células tubulares e podocitarias e o efeito indireto do virus

através da liberacdo de citocinas por linfécitos ou mondcitos infectados.

A presenca do virus no tecido renal foi identificada em varias situacdes.
Kimmel, Umana & Bosch, 1993, usando técnica de microdisseccdo, identificaram
DNA do HIV através de PCR em células glomerulares, tubulares e linfocitos no
tecido renal de 21 dos 22 pacientes analisados. Bruggeman et al, em 2000, avaliando
bidpsias de 21 pacientes com HIV e doenca renal, demonstraram a presenca do
virus através de técnica de hibridizacéo in situ de RNAm. Ainda, Winston et al, em
2001, através da deteccdo da presenca do RNAmM do virus, apresentaram relato no
qual demonstraram que as células epiteliais glomerulares e tubulares renais
constituem um reservatorio para o HIV, mesmo apos resposta efetiva a terapia

anti-retroviral potente.

Algumas evidéncias ligam a expressdo genética do HIV as alteracbes

glomerulares. Os estudos de Bruggeman et al, em 1997, realizando transplante entre
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camundongos saudaveis e transgénicos demonstraram que a expressdo genética do
virus € essencial para o desenvolvimento da GNHIV. Barisoni et al em 2000 e Ross
et al em 2001 mostraram que a expressao do virus na célula epitelial tubular induz
proliferacdo, podendo determinar as alteragdes tubulares microcisticas
frequentemente encontradas. Nesta linha, Husain et al em 2002, demonstraram que
o gene Nef codificado pelo HIV é necessario e suficiente para induzir proliferacao
podocitéaria in vitro, sugerindo que este achado seja de fundamental importancia na
patogénese da GNHIV in vivo.

A apoptose parece também representar um importante fator na patogénese
da lesdo renal, especialmente da célula tubular nos pacientes com GNHIV. Em
bidpsias de casos de GNHIV, o nucleo apoptético pode ser encontrado no
intersticio e no tubulo, apresentando, contudo pouca evidéncia de apoptose na
célula glomerular (Bodi, Abraham & Kimmel, 1995; Conaldi et al, 1998). Assim
como alguns estudos mostram um maior indice de apoptose em células mesangiais
de camundongos transgénicos quando comparados ao grupo controle (Singhal et al,
1997). Isso sugere que apoptose anormal pode ser um evento critico no

desenvolvimento das alteracGes tubulares, caracterizadas por dilatagdo microcistica.

Outros estudos marcam a correlacdo entre o grau de expressdo de
algumas citocinas e as lesdes glomerulares encontradas. Bodi et al, em 1997,
relataram expressiva correlacdo entre o fator transformador de crescimento
(TGFP) e a quantidade de fibrose encontrada no tecido renal de portadores de

GNHIV. Esta citocina induz a deposicdo de matrix extracelular através de varios
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mecanismos, incluindo a estimulacdo da sintese de matrix, a inibicdo da sua
degradacdo e a alteracdo nos seus receptores (Yamamoto et al, 1999). A presenca de
niveis aumentados do fator de crescimento de fibroblastos (bFGF) também tem
sido descrita em estudos com células epiteliais tubulares renais de ratos
transgénicos. Estas células exibem um aumentado indice de proliferacdo quando

comparadas com controles (Ray et al, 1994).

Proteinas tissulares associadas a antigenos de apresentacdo e resposta a
infeccdo, incluindo proteinas da classe Il do complexo principal de
histocompatibilidade (MHC), interferon a e y estdo especificamente ligadas a
GESF associada ao HIV, sugerindo uma suscetibilidade genética do hospedeiro ao
desenvolvimento da glomeulonefrite. Inclusdes tubulo-reticulares sdo caracteristicas
das bidpsias desses pacientes. Estas estruturas sdo induzidas em vitro pelo a-
interferon. Kimmel et al, em 2003, mostraram niveis aumentados de alfa interferon
em células renais glomerulares e intersticiais de pacientes com GESF associada ao
HIV quando comparado com pacientes com GESF idiopatica. A resposta imune
gerada na infeccdo pelo HIV leva a um padrdo caracteristico de desregulacdo de
citocinas com predominio de TH1 (IL-2 e y interferon) na fase inicial e posterior

predominio de citocinas TH2 (IL-4, IL-5, IL-6 e IL-10) (Ahsan & Langhoff, 1998).

GESF colapsante encontra-se freqlientemente associada a infecgdo pelo
HIV, mas pode ser vista na sua forma idiopatica (Valeri et al, 1996; Schwimmer et

at, 2003) e em outras condi¢des clinicas ndo associadas ao virus. Laurinavicius,
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Hurwitz & Rennke, em 1999, descreveram associacdo da GESF colapsante com
doencas autoimunes e linfoproliferativas, tais como lupus eritematoso, infecgdo
pelo virus HTLV-I, mieloma mudltiplo, leucemia monoblastica aguda e arterite
cerebral. Kumar, Sheaff & Yagoob, em 2004, fizeram recentemente relato de uma
mulher de 46 anos com quadro clinico compativel com doenca de Still e GESF
colapsante. Tratada com corticide, a paciente evoluiu com remissdo dos sintomas,
queda da proteinudria e melhora da funcdo renal. Ha relato do desenvolvimento
desta lesdo histologica apds o uso de altas doses de pamidronato (Markowitz et al,
2001), seguida por outras infeccdes virais, como o parvovirus B19 (Mougdil et al,
2001; Tanawattanacharoen et al, 2000), virus da hepatite C (Cheng et al, 1999),
citomegalovirus (Tomlinson et al, 2003) e polioma virus do macaco, simian virus 40
(Li et al, 2002). Alguns parasitos, como a Leishmania e filaria Loa loa, também tem
sido associados com GEFS colapsante (Leblond et al, 1994; Pakasa et al, 1997).
Finalmente, Avila-Casado et al, em 2003, descreveram a presenca de GESF
colapsante idiopatica em cinco membros de uma mesma familia, levantando a

possibilidade de uma forma familiar de apresentacdo desta lesdo renal.

Estudos realizados em é&reas urbanas de grandes cidades americanas,
como Nova York, Miami e S&o Francisco indicam que existe forte associacdo da
GNHIV com a populagdo da raca negra e que apresentam concomitante abuso de
drogas injetaveis. Parece ndo haver correlagdo entre a idade e o tempo de
desenvolvimento da doenca. (Bourgoignie et al, 1988; Bourgoignie, 1990; Rao,

1991; Frassetto, Schoenfeld & Humphreys, 1991; Crowley et al, 2001). A causa da
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predilecdo da GNHIV pela populacdo negra ndo estd clara, porém é marcante.
Neste grupo racial, a prevaléncia de GNHIV varia entre 10 a 15%, ja na populacéo
da raca branca a prevaléncia é bastante inferior e predominam as formas
histolOgicas mais brandas de esclerose focal (Mazbar, Schoenfeld & Humphreys,

1990; D’Agati, 1994; Casanova et al, 1995; Klotman, 1999; Szczech et al, 2004).

Shahinian et al, em 2000, no Texas, relataram prevaléncia de GNHIV em
6,9% dos 389 casos de necrdpsias realizadas. Neste estudo a maioria dos pacientes
com HIV era da raca negra, determinando uma prevaléncia de 12% neste
subgrupo. Nocky et al, em 1993, em Paris, descreveram 79% de casos de GESF
entre negros portadores de HIV, contra apenas 6% de brancos submetidos a
biopsia renal. Praditpornsilpa et al, em 1999, em analise de 26 portadores de HIV na
Tailandia, descreveram a glomerulonefrite proliferativa mesangial como o padrédo
histologico predominante (17 dos 26 casos) e nenhum caso de GNHIV classica. Na
analise de 239 autOpsias Hailemariam et al, em 2001, em levantamento realizado na
Suica entre 1981 e 1989, com 95% de pacientes brancos, encontraram um Unico

caso de GNHIV. Paciente este da raca negra.

Os mecanismos que podem explicar esta predilecdo pela raca negra néo
estdo estabelecidos. Linhas de pesquisa procuram determinar a presenca de alelos
de risco, de mutagBes ou de polimorfismos genéticos que possam facilitar a

entrada do virus ou potencializar a sua toxicidade no tecido renal (Freedman et al,

1999; Kopp & Winkler, 2003; Kimmel, Barisoni & Kopp, 2003). Estudos
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preliminares demonstraram haver diferenga no gene que codifica a enzima
conversora da angiotensina em grupo de pacientes negros portadores de GNHIV,
quando comparados com grupo o controle (Kopp & Winkler, 2003). Ainda,
Freedman et al, em 1999, avaliando 201 pacientes negros que desenvolveram
insuficiéncia renal cronica (IRC) secundaria a GNHIV, mostraram que 24,4% deles

apresentavam histérico familiar de IRC comparado com 6% do grupo controle.

No Brasil existem poucos relatos sobre a prevaléncia de GNHIV. Em
levantamento realizado em 543 portadores de HIV em 1992 no Rio de Janeiro,
Lopes et al, em 1992, detectaram seis casos de proteindria nefrética (1,1%). Todos
eram pacientes da raca negra e em quatro deles o padréo histoldgico foi compativel
com GNHIV.

Segundo dados do Center for Disease Control, USA Government (CDC),
apesar da diminuicdo na mortalidade dos portadores de HIV, apds a instituicdo de
drogas anti-retrovirais, 0 nimero de pacientes em dialise com insuficiéncia renal
cronica (IRC) secundaria a GNHIV vem aumentando no mesmo periodo (Abbott
et al., 2001). O numero de casos aumentou em 30% ao ano no periodo de 1991 a
1996 (em 1991 foram registrados 295 casos, elevando-se para 951 casos em 1996).
A partir do ano de 1996, que coincide com o uso da terapia com anti-retrovirais
potentes, 0 nimero de casos novos permanece estavel (836 novos casos em 2002).
Dados globais de levantamento epidemiol6gico americano colocam hoje a GNHIV
como a terceira causa de insuficiéncia renal crénica na populacdo negra, na faixa

etaria de 20 a 64 anos e representa 10% dos casos novos. Diabetes mellitus aparece
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como a primeira causa de insuficiéncia renal crénica, seguida por hipertensdo
arterial (U.S. Renal Data System, 2004)

A prevaléncia de pacientes soropositivos em dialise em levantamento
recente realizado por Eggers & Kimmel em 2004, na populagdo americana, mostra
um aumento de 0,9 para 1,16% entre 1995 e 2000. No nosso meio, em
levantamento realizado em maio de 2004, encontrou-se prevaléncia de 0,5% na
populacdo em didlise no grande Recife (9 entre 1780 pacientes em dialise) (Valente
et al, 2004).

O tratamento da AIDS com regimes combinados de drogas anti-
retrovirais vem sendo usado com sucesso e tem aumentado a sobrevida dos
pacientes  soropositivos. Varios estudos mostram que 0 uso dessas drogas, assim
como a associacdo com inibidores da enzima conversora da angiotensina, podem
diminuir a proteinuria e estabilizar a funcdo renal de pacientes com diagndstico de
GNHIV (Kimmel, Boch & Vassalotti, 1998;. Betjes & Verhagen 2002; Lucas et al,
2004) O beneficio do uso de corticOides nestes casos ndo esta claro, apesar de
alguns relatos isolados mostrarem regressao da lesdo renal (Dellow et al, 1999; Boix

et al, 2000; Eustace et al, 2000; Szczech et al, 2004).

A GNHIV néo apresenta relacdo importante com doencas oportunistas,
no entanto existem publicacGes relacionando essa glomerulopatia com outras
infeccdes, especialmente a co-infeccdo pelo virus da hepatite C (HCV). Nesta
condicdo, a evolucdo clinica parece ser mais agressiva do que quando comparada

com a glomerulonefrite associada ao HCV isoladamente. Cheng et al, em 1999,
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acompanharam a evolugdo de 14 portadores de HIV e HCV concomitante que
desenvolveram glomerulonefrite. Nesta amostra 93% dos pacientes eram da raca
negra, todos apresentavam creatinina elevada, niveis baixos de complemento em
apenas 43%, proteindria elevada em 79% e a apresentacdo histoldgica
predominante foi glomerulonefrite membranoproliferativa (Tipos 1 e 3) em 79%
dos casos, sequida de glomerulonefrite membranosa no restante. Esta casuistica
mostrou alto indice de mortalidade e rapida evolucdo para insuficiéncia renal
terminal. Stokes et al, em 1997, descreveram evolucdo semelhante em 12 pacientes
HIV positivos, usuarios de drogas apresentando co-infeccdo pelo HCV. Neste
levantamento também houve predominio de lesdes histoldgicas mediadas por
imunocomplexos, com cinco pacientes apresentando  glomerulonefrite

membranoproliferativa e cinco com glomerulonefrite proliferativa mesangial.
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OBJETIVOS
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2.1 Geral

% Determinar a prevaléncia de proteinuria persistente e sua associa¢do com
glomerulopatia associada ao HIV, na populacio ambulatorial de
portadores de HIV/AIDS do Servico de Doengas Infecciosas e
Parasitarias do Hospital das Clinicas da Universidade Federal de

Pernambuco.

2.2 Especificos

+» Detectar fatores de risco associados a presenca de proteiniria persistente,
tais como, associagdo com raca negra, nivel de linfocitos
CD4 < 200cel/mm?3, nivel de carga viral >100.000c6pias/mL e uso de
anti-retrovirais potentes;

¢ Determinar o padrao histolégico renal nos pacientes com glomerulopatia

associada ao HIV.
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PACIENTES E METODOS
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3.1 Pacientes

Foram avaliados todos os pacientes portadores de HIV/AIDS atendidos
no ambulatério do Servico de Doengas Infecciosas e Parasitarias do Hospital das
Clinicas/UFPE, durante o periodo de janeiro a junho de 2004. Totalizando 416

pacientes.

3.2 Critérios de inclusao

+ Todos os portadores de HIV/AIDS em acompanhamento no
ambulatorio especifico que compareceram ao ambulatério e
concordaram em responder o questionario (anexo 1) da pesquisa e
coletar amostra de urina para exame, ap6s assinarem Termo de

Consentimento Livre e Esclarecido (anexo 2).

3.3 Critérios de exclusdo

% Foram excluidos os pacientes que se recusaram a repetir exame de

urina para comprovacao da presenca de proteinuria.

3.4 Desenho do estudo

O presente estudo € do tipo descritivo seccional ou de prevaléncia.
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3.5 Variaveis do estudo

Variavel dependente
% Presenca de proteinQria persistente avaliada através de exame de urina

(fita urinaria reagente), repetido em pelo menos uma ocasido.

Variaveis independentes

* Raca negra;

% Nivel de linfécito CD4 < 200cel/mm?;

% Nivel de carga viral > 100.000c6pias/mL;

+*»+ Uso de terapia anti-retroviral potente (ARVp) - pacientes em uso de

pelo menos trés drogas anti-retrovirais.

3.6 Fases do estudo

O presente estudo foi realizado em trés fases aqui descritas, e

apresentadas no diagrama das fases do estudo.
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3.6.1 Desenho metodoldgico

Questionario

Amostra de Urina

ﬂ @ Raca Negra
. CD4 < 200cel/mm3
Uso de ARVp

Relacdo Proteina/Creatinina urinaria

<10 1,0-3,0 > 3,0

Biopsia Renal

Fase 1
¢+ Todos os pacientes foram entrevistados pela pesquisadora, através de
questionario apds serem informados sobre o objetivo do estudo e
assinarem o termo de consentimento. A seguir tiveram amostra de

urina coletada para realizacdo de fita reagente e sedimentoscopia no
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L)

laboratério central do HC/UFPE. A fita urinaria reagente utilizada foi
Multistix, que contém especificadores para glicose, bilirrubina, cetona,
sangue, pH, proteina, urobilinogénio e nitrito;

No questionario utilizado para entrevista foram coletadas as seguintes
informacdes: idade (em anos), sexo, raga (branca, parda, negra e
outras), atividade profissional, tempo de positividade para sorologia
HIV (data do diagnostico), forma de contaminacdo (relacdo
homossexual, heterossexual, bissexual, uso de drogas injetaveis ilicitas,
indeterminada e outros), escolaridade (até 8 anos de estudo, entre 9 e
11 anos e 12 ou mais anos) e renda pessoal (em salario-minimo). Os
pacientes foram questionados também se tinham conhecimento do
diagnostico prévio de diabetes mellitus, hipertensdo arterial, hepatite,
tuberculose, infeccdo urinaria, litiase renal, filariose, colagenose,
doenca coronariana e neoplasia;

Através de consulta ao prontuario, foram obtidos os resultados de
creatinina sérica recente (valores dos ultimos 12 meses), nivel de
linfécitos CD4 e carga viral no intervalo de seis meses prévios ou trés
meses posteriores a entrevista, medicagdo em uso e intercorréncias
clinicas nos ultimos seis meses. Também foram anotadas o0s
resultados de sorologia para hepatite B (HBsAg) e hepatite C (anti

HCV) em qualquer fase do acompanhamento. Caso algum dos
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Fase 2

Fase 3

L)

L)

L)

exames listados ndo estivessem disponiveis, estes eram solicitados pela

pesquisadora.

Os pacientes que apresentaram proteindria na fita reagente, eram
convidados a comparecer ao ambulatério do Servico de Nefrologia do
HC/UFPE para realizar nova fita urinéria e sedimentoscopia, bem
como realizar a quantificacdo da proteindria através da relacdo

proteina/creatinina urinaria (RP/C).

Nesta fase os pacientes com proteindria confirmada, foram separados
em trés grupos de acordo com o nivel de RP/C urinaria encontrada:
< 1,0, entre 1,0 e 3,0 e > 3,0. Esta relagdo foi confirmada em pelo
menos uma ocasido.

Foram submetidos a bidpsia renal os pacientes que apresentaram
RP/C urinaria > 3,0 com o objetivo de identificar o padréo
histologico associado. A bidpsia renal foi realizada no Servico de
Nefrologia do Hospital das Clinicas e os fragmentos foram
encaminhados para Dr Luis Antonio Moura, nefropatologista da
UNIFESP, para analise de microscopia 6tica, imunofluorescéncia e

microscopia eletronica.
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3.7 Exames Laboratoriais

Lista dos exames laboratoriais métodos usados:
% Linfocitos CD4: Método de citometria de fluxo, realizado no Laboratério
Central de Pernambuco (Lacen-PE);

% Carga Viral: Método de PCR-Amplicor (Roche), realizado no Lacen-PE.
Valor minimo: < 400 cépias/mL e valor méaximo: > 750.000 copias/mL;

++ Creatinina sérica: Método de bicromatico de ponto final — cartucho Flex
Creatinina — Laboratério Dade Behring, realizado no Laboratério
HC/UFPE. Intervalo de referéncia: 0,6 a 1,3mg/dL,;

% Antigeno de superficie para hepatite B (HBsAg): Método ELISA (ensaio
imunoenzimatico), realizado no Lacen-PE;

« Anticorpo para hepatite C (HCV). Método ELISA (ensaio
imunoenzimatico), realizado no Lacen-PE;

*,

% Relacdo proteina/creatinina urinaria (RP/C): Metodo do vermelho de

D)

pirogalol-molibdato de Y. Fujita, I. Mori e S. Kitano — cartucho de
reagente Flex para proteindria urinaria — Laboratério Dade Behring,

realizado no laboratério central do Hospital das Clinicas/UFPE.
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3.8 Andlise Estatistica

Os dados categéricos foram resumidos em percentagens e os dados
numericos através das medidas usuais de locagdo (média e mediana) e de dispersdo
(desvio—padréo). A associacdo entre as variaveis categorizadas foi avaliada atraves
do teste Qui-quadrado de Pearson ou teste exato de Fisher. Nos testes foi adotado
um nivel de significancia de 5% (p < 0,05). Os dados foram digitados no software

Excel e foram analisados com o software Stata 8.0.

3.9 Comité de Etica

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
Universidade Federal de Pernambuco (anexo 3), de acordo com a Resolugdo 196 de
1996 do Conselho Nacional de Saude. Todos os pacientes assinaram Termo de

Consentimento Livre e Esclarecido.
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RESULTADOS
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4.1 Caracteristicas gerais da amostra

Foram avaliados 416 pacientes para entrevista e realizacdo de fita urinaria
reagente. Cinco pacientes foram excluidos da amostra por ndo comparecerem para
confirmar presenca de proteindria no exame inicial. A amostra final, portanto foi de
411 pacientes (anexo 4).

As caracteristica gerais desta populacdo sdo descritas na tabela 1. A idade
média foi de 37 anos (DP 9,1), variando entre 16 e 71, e a distribui¢do por sexo foi
de 289 (70,3%) do masculino e 122 (29,7%) do feminino. A distribuicdo por raca
foi de 154 (37,5%) de individuos negros, 182 (44,3%) pardos e 75 (18,2%) brancos.

O tempo médio de diagnostico de sorologia positiva para HIV foi de 4,7
anos. Os indicadores socio-econdmicos analisados foram a renda pessoal e nivel de
escolaridade. A renda pessoal média foi de 1,5 salario-minimo e o nivel de
escolaridade mostrou 25 (6,1%) pacientes analfabetos, 223 (54,3%) pacientes com
até 8 anos de escolaridade, 98 (23,8%) pacientes com ate 11 anos, apenas 34 (8,3%)
deles com mais do que 12 anos de estudo e 31 (7,5%) sem dados sobre
escolaridade.

A contaminacdo pelo HIV determinada em 95 (23,1%) pacientes foi
através da relacdo homossexual, em 141 (34,3%) através da relacdo heterossexual,
em 46 (11,1%) da relacdo bissexual, em 4 (0,97%) através do uso de drogas
injetaveis, indeterminada em 124 (30,1%) pacientes e outros (0,24%). Este ultimo
grupo continha um paciente, que foi contaminado pelo virus do HIV apos ter se

submetido, inadvertidamente, a transplante de 6rgdo de doador soropositivo.
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A contagem média de linfocitos de CD4 encontrada foi de 363cel/mm?®
(DP 94,7) e 0 nivel de carga viral médio foi 44475copias/mL (DP 40369).
Creatinina sérica acima de 1,3mg/dL foi detectada em 17 (4,1%)pacientes. Dos 411
pacientes, 379 (92,2%) faziam uso de terapia com anti-retrovirais potentes (ARVp).

Na primeira fase do estudo, 33 apresentaram proteinuria na fita urinaria
reagente. Desses, 23 tiveram proteindria confirmada em uma segunda avaliagao.
Portanto, a prevaléncia de proteindria persistente nesta amostra foi de 5,6% (IC

95%; 3,6% a 8,3%).



Tabela 1. Caracteristicas gerais da populagao estudada
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Variavel n % Média DP

Ndmero de pacientes 411 100
Idade média (em anos) 37 91
Sexo

Masc 289 70,3

Fem 122 29,7
Raca

Branca 75 18,2

Parda 182 44,3

Negra 154 37,5
Tempo de HIV (em anos) 4,7
Forma de Contaminagdo

Homossexual 95 231

Heterossexual 141 34,3

Bissexual 46 11,1

Drogas Injetaveis 4 0,97

Indeterminada 124 30,1

Outros 1 0,24
Escolaridade

Analfabeto 25 6,1

Até 8 anos 223 54,3

Até 11 anos 98 23,8

> 12 anos 34 8,3

Sem dados 31 75
Renda Pessoal (em salario minimo) 15
Contagem CD4 (cel/mm®) 363 94,7
Carga Viral (cépias/mL) 44475 40369
Em uso de ARVp 379 92,2
Creatinina sérica > 1,3mg/dL 17 41
Presenca de Proteinuria 23 5,6

ARVp: Anti-retrovirais potentes

DP = Desvio padrdo
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Em relacdo a avaliagdo da sorologia para hepatite C, 121 (29,4%)
pacientes foram testados para anticorpo HCV e desses sete pacientes (5,8%) foram
positivos. Desses sete pacientes positivos, um apresentava proteindria. A presenca
do antigeno de superficie do virus da hepatite B (HBsAg), foi investigada em 110
(26,7%) pacientes, com seis (5,5%) pacientes positivos. Um deles apresentava
proteindria.

Nenhum dos pacientes com proteindria persistente tinha relato de

intercorréncia infecciosa nos seis meses anteriores a data da entrevista.

4.2 Andlise das variaveis nos grupos com e sem proteindria

A partir da confirmacdo da presenca de proteinuria, os pacientes foram
divididos em dois grupos: pacientes com e sem proteindria. Esses grupos foram
submetidos a associacdo das varidveis raga negra, nivel de CD4 <200ceL/mm?®,
nivel de carga viral >100.000c6pias/mL e uso de anti-retrovirais potentes.

A andlise da variavel raca negra nos grupos com proteindria e sem
proteinuria apresentou 0s seguintes resultados: 34,8% dos pacientes no grupo com
proteindria eram da raca negra em comparacao com 37,6% dos pacientes do grupo

sem proteindria (p=0,784), como mostra a Tabela 2.
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Tabela 2. Avaliacdo da varidvel raga negra nos grupos com e sem proteinuria.

Raca Negra
Proteinudria Sim Néo Total
n % n % n %
Sim 08 34,8 15 62,5 23 100,0
Néo 146 37,6 242 62,3 388 100,0
Total 154 37,5 257 65,2 411 100,0

p=0,784

A andlise da varidvel nivel de CD4<200cel/mm?® nos dois grupos
apresentou os seguintes resultados: o nivel de CD4 <200cel/mm? foi encontrado
em 40,9% dos pacientes com proteindria e 22,4% nos pacientes sem proteinuria

(p<0,048), conforme mostra a Tabela 3.

Tabela 3. Avaliacdo da varidvel nivel de linfocitos CD4 nos grupos com e sem

proteinGria (<200cel/mm? / >200cel/mm?).

Linfocitos CD4

Proteindria < 200 > 200 Total

n % n % n %
Sim 09 40,9 13 59,1 22 100,0
Néo 69 22,4 239 77,6 308 100,0
Total 78 23,6 252 76,4 3300 100,0

(MTotal de pacientes com informagdes sobre proteindria e nivel de CD4.
p < 0,048

A analise da variavel nivel de carga viral > 100.000copias/mL apresentou
0s seguintes resultados: 9,1% dos pacientes com proteinuria apresentou carga viral
> 100.000 cépias/mL contra 10,9% dos pacientes sem proteindria (p=0,787),

conforme mostra a tabela 4.
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Tabela 4. Classificacdo dos pacientes de acordo a presenca ou auséncia de proteindria

e 0 nivel de carga viral (CV) (< 100 000 copias/mL; > 100 000 copias/mL).

Carga Viral (CV)

Proteindria < 100 000 > 100 000 Total
n % n % n %
Sim 20 90,9 02 91 22 100,0
Néo 285 89,1 35 10,9 320 100,0
Total 305 89,2 37 10,8 3420 100,0
(MTotal de pacientes com informagdes sobre proteindria e nivel de CV.
p =0,787

Em relacdo a variavel uso de anti-retrovirais potentes (ARVp), quando
comparamos 0 grupo com proteinria e sem proteindria, os resultados foram:
95,4% e 92% respectivamente, no grupo de pacientes com e sem proteindria (p=

1,0), conforme mostra a Tabela 5.

Tabela 5. Avaliagdo da variavel uso de anti-retrovirais potentes (ARVp) nos grupos

com e sem proteinuria

Terapia ARVp

Proteinudria Sim Néo Total

n % N % n %
Sim 22 95,6 01 44 23 100,0
Néo 357 92,0 31 8,0 388 100,0
Total 379 92,2 32 7,8 411 100,0
p=1,00

A anélise resumida das quatro varidveis nos grupos com e proteinuria

pode ser resumida da Tabela 6.
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Tabela 6. Avaliacdo dos pacientes com e sem proteinUria de acordo com as variaveis

Raca negra, nivel de CD4<200 ceL/mm?, carga viral>100.000c/mL e uso de ARVp

Proteindria
Variavel Sim Néo Valor de p
n % n %
Raca Negra 08 34,8 146 37,6 0,784
CD4 < 200 cel/mm® 09 40,9 69 22,4 0,048
Carga Viral > 100.000c/mL 02 9,1 35 10,9 0,787
Uso de ARVp 22 95,6 357 92,0 1,00

4.3 Analise do grupo de pacientes com proteinuria

Os pacientes com proteindria confirmada foram separados em trés

grupos de acordo com o nivel de RP/C urinéaria encontrada: < 1,0, entre 1,0 e 3,0

e > 3,0. Dos 23 pacientes, encontrou-se 16 (69,6%) deles com RP/C menor que

1,0; 5 (21,7%) pacientes com RP/C entre 1,0 e 3,0 e 2 (8,7%) pacientes com nivel

acima de 3,0, como mostra a Tabela 7.

Tabela 7. Classificagdo dos pacientes com proteindria de acordo com a relacdo

proteina/creatinina urinaria (RP/C urinaria)

RP/C urinéria n %
<10 16 69,6
10 - 30 05 21,7
> 3,0 02 8,7
Total 23 100,0
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4.3.1 Pacientes com relacdo proteina/creatinina urinaria < 1,0

O grupo de pacientes com RP/C foi composto de 16 pacientes, com
RP/C variando entre 0,3 e 0,96. Sete (43,7%) deles com niveis de CD4 <
200cel/mm? e um (6,3%) paciente com nivel de carga viral > 100.000cépias/mL.
Em trés casos foram detectados niveis de creatinina sérica > 1,3mg/dL (pacientes
1, 5 e 11 da Tabela 8) e em quatro casos havia histérico de hipertenséo arterial
sistémica (HAS), dos quais um deles (paciente 5 da Tabela 8) apresentava nivel de
pressdo arterial ndo controlado. Apenas um paciente ndo fazia uso de ARVp e 10
faziam uso de outra medica¢do, como mostra a tabela 8.

O paciente nimero 13 deste grupo merece analise retrospectiva.
Homem branco, 57 anos que apresentou quadro de sindrome nefrética em maio de
2002, com proteindria de 24 horas de 10,99, nessa ocasido, sendo entdo submetido
a bidpsia renal. O diagnoéstico histoldgico foi compativel com glomerulonefrite
membranoproliferativa (GNMP). Este paciente foi testado para HBsAg, anti HCV,
FAN, C3, C4, VDRL, ANCA e Crioglobulina, com resultados negativos. O mesmo
apresentou remissdao da proteinria apos inicio de terapia com anti-retrovirais

potentes. Atualmente mostra resultado de RP/C de 0,33.
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Tabela 8. Pacientes com relacdo proteina/creatinina urinaria < 1,0

n S Id R¢ Cr RP/C CD4 CV ARVp  Outros HIV+ HBsAg HCV D.
Assoc.

1 M 33 P 18 034 18 400 3tc/dat/efv/  * 10an neg neg HAS

sag/rtv

2 M 49 P 09 046 542 400 etc/azt/nfv  Smx  5,5an neg neg

3 M 40 N 13 042 197 74700 azt/ddi/nfv 4.5an

4 M 42 N 1 049 70 400 3tc/azt/efv/ Smx/Fl 25an neg

5 M 60 N 1,7 034 466 400 3tc/22f¥/nw ﬂf 1,5an HAS

6 M 25 N 11 085 155 3100 d4t/ddi/efz 4.5an

7 M 33 P 08 062 323 400 3tc/d4t/lpv+ ***  10an

8 M 38 P 11 033 118 44000 3tc/dz[¥/saq/ Smx  10an neg neg

9 M 43 P 09 042 367 65100 3tc/a;\;ind/s **xx 4 5an neg neg HAS

10 M 46 B 05 851 1420 aztl;[?:/lnd Smx  7,5an neg neg HAS

1 M 38 P 15 045 63 400 3tc/dat/lpv/ Smx 105an  neg neg

2 M 26 B 11 041 azt/Sr’E[\é/ind 5,5an

13 M 57 B 03 431 400 3tc/d4t/efv 2,0an neg neg GNMP

14 F 37 N 06 07 275 17500 sem medic 4 5an neg neg

15 F 37 N 05 09 255 400 3tc/d4t/efz 4,0an neg

16 M 37 P 09 064 26 208000 3tc/d4t/sag/ Smx 45an neg

rtv

* Fenobarbital,Clonazepan, Amitriptilina, Sulfadiazina,Pirimetamina, Acido folinico
**Captopril/Dapsona/Pirimetamina
***Talidomida, Azitromicina,Smx-Tmp, Acido folinico

****Atenolol,Ac.folinico,Sulfadiazina,Pirimetamina

Fluc= Fluconazol

Smx=Sulfametoxazol-Trimetropim

azt= Zidovudina 3tc= Lamivudina d4t= Estavudina Ipv= lopinavir rtv= ritonavir

efv= Efavirenz nvp= nevirapina ind= Indinavir sag= saquinavir

Ipv= lopinavir

HCT=Hidroclorotiazida

4.3.2 Pacientes com relacéo proteina/creatinina urinaria entre 1,0 e 3,0

Entre os cinco pacientes que apresentaram RP/C urinaria entre 1,0 e

3,0, foi encontrado um paciente com nivel de CD4 <200cel/mm? e um outro com

carga viral >100.000c/mL. Em relacdo a doenca associadas, este grupo mostrou

um paciente com HAS de longa data e um paciente HCV positivo.



ol

Um paciente deste grupo (nimero 3 da Tabela 9), homem pardo, 51

anos, desenvolveu quadro clinico-laboratorial de sindrome nefrotico em margo de

2002, com proteindria de 24h de 11,29, nessa ocasido, e insuficiéncia renal,

chegando a nivel de creatinina sérica maxima de 3,7mg/dL. Foi testado para

HBsAg, anti HCV, FAN, C3, C4, VDRL, ANCA e Crioglobulina, com resultados

negativos. Sorologia positiva para HIV foi firmada nesta data. Terapia com ARVp

foi iniciada, assim como, tratamento com corticéide oral (prednisona 1mg/kg/dia)

por 10 meses. Evoluiu com remissdo parcial do quadro, isto é, RP/C urinaria em

2,1 e creatinina sérica 1,5mg/dL.

Os dados detalhados deste grupo sdo mostrados na tabela 9.

Tabela 9. Pacientes com relacdo proteina/creatinina urinaria entre 1,0 — 3,0

n S Id Rg Cr RP/C CD4 CcVv ARVp  Outros HIV+ HBsAg HCV D.
Assoc
1 M4 P 12 2 98 18200 3tc/azt/efz/ 4.5an HAS
**
2 M 42 P 11 13 202 299000 3tc/d4t/efv/ Smx  6,0an neg neg
Ipv/rtv
3 M50 P 15 21 678 <400 3tc/azt/efz 2,0an neg neg
4 M 47 N 22 14 254 <400 3tc/d4t/lvp 2,5an neg neg
+rtv
5F 3 B 09 12 591 <400 azt/nvp/ind 9,5an neg pos

** Captopril, Hidroclorotiazida, Dapsona, Pirimetamina, Acido folinico, Fenitoina, Carbamazepina, Smx

azt= Zidovudina 3tc= Lamivudina d4t= Estavudina Ipv=lopinavir rtv= ritonavir

efv= Efavirenz nvp= nevirapina ind= Indinavir Smx= Sulfametoxazol-trimetropim

S=Sexo Id=Idade Cr= Creatininasérica CD4= Linfocitos CD4(cel/mm3) CV= Carga viral(copias/ml)
ARVp= Anti-retrovirais potentes
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4.3.3 Pacientes com relacdo proteina/creatinina urinaria >3,0

O grupo de pacientes com RP/C urinaria acima de 3,0, foi composto
de dois pacientes. Estes foram submetidos a biopsia renal.

O primeiro paciente, do sexo masculino, 24 anos, negro, apresentando
nivel de CD4 de 171 cel/mm?®, carga viral indetectavel, pesquisa de HBsAg e HCV
negativas. O achado histoldgico foi compativel com GNHIV cléssica, isto é, GESF
colapsante com dilatacdo tubular microcistica e fibrose intersticial moderada a
microscopia Otica. A imunofluorescéncia mostrou auséncia de depdsitos
glomerulares e presenca de cilindros tubulares com IgA e IgM. N&o houve
glomérulos para analise a microscopia eletrénica.

O segundo paciente deste grupo, do sexo masculino, 38 anos, pardo,
apresentava nivel de CD4 de 468 cel/mm? carga viral indetectavel, sorologia
positiva para HBsAg e negativa para HCV. A biopsia renal mostrava trés
glomérulos normais com atrofia tubular e fibrose intersticial discreta a microscopia
Otica. Auséncia de depositos glomerulares a imunoflourescéncia e alteracdes
degenerativas podocitarias a microscopia eletrdnica. Nao foram observadas
inclusdes tubulo-reticulares em células endoteliais.

Os dados detalhados deste grupo sdo mostrados na tabela 10.
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Tabela 10. Pacientes com relacéo proteina/creatinina urinéria > 3,0

n S Id Rg Cr RP/C CD4 CV ARVp Outros HIV+ HBsAg HCV Bx

Renal

1 M2 N 23 11 171 <400 3tc/d4t/efv. Smx  15an neg neg GESF
2 M3 P 12 38 468 <400 3tc/d4t/efz 6,0an pos neg LM

azt= Zidovudina 3tc= Lamivudina efv=efavirenz  Smx= Sulfametoxazol-trimetropim
S=Sexo Id=Idade Cr= Creatininasérica CD4= Linfocitos CD4(cel/mm3) CV= Carga viral(copias/ml)
ARVp= Anti-retrovirais potentes

Portanto, nesta amostra, dos 23 pacientes com proteinQria persistente, 2
pacientes apresentaram RP/C > 3,0. Um deles mostrava a histologia quadro
classico de GNHIV, enquanto o outro mostrava alteracdes podocitarias, sem
dilatacdo microcistica e fibrose intersticial. Dois outros pacientes, 0 primeiro com
RP/C 0,3 e 0 segundo com RP/C 2,1, apresentavam historico de proteinUria

nefrotica, evoluindo em remisséo clinico-laboratorial apos inicio de ARVp.
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DISCUSSAO
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A presenca de proteindria persistente € o principal marcador de doenca
glomerular nos pacientes portadores de HIV/AIDS e deve ser usado como método
de rastreamento na identificagdo precoce de GNHIV (Olantinwo, Hewitt &
Venuto, 2004). Alguns fatores associados a doenca glomerular associada ao HIV,
entre eles, contagem de linfocitos CD4 <200cél/mm?® nivel de carga viral
>100.000copias/mL, raca negra e co-infeccdo pelo virus da hepatite C estdo
relacionados a pior prognostico da fungdo renal e aumento da mortalidade
(Winston, Klotman & Klotman, 1999; Szczech et al, 2002; Szczech et al, 2004;
Gardner et al, 2003; Gupta et al, 2004).

Para quantificacdo da proteindria, usamos a afericio da relacdo
proteina/creatinina urindria. Método este de facil execucgdo, especialmente na
coleta do material e que confere especificidade em torno de 95-99% e sensibilidade
em torno de 97-99% (Steinhauslin & Wauters, 1995). A relacdo proteina/creatinina
urinria mostra grande correlagcdo com a proteinuria de 24h em diversos grupos de
pacientes, isto €, criancas, gestantes, diferentes glomerulopatias e transplantados
renais. Chitalia et al, em 2001, avaliando 170 pacientes com diversas lesdes
glomerulares mostraram indice de correlacdo entre RP/C e proteindria de 24h de
0,97. Steinhauslin & Wauters, em 1995, avaliando 133 transplantados renais
mostraram especificidade de 95 — 99% para 0 método RP/C urinaria. (Kristal et al,
1988; Abitbol et al, 1990).

A acuréacia do método RP/C urinaria é limitada nos pacientes com grave

diminuicdo da massa muscular, pois nos casos de caquexia a excre¢do urinaria de
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creatinina também se encontra diminuida podendo assim superestimar os valores
de proteindria. Nenhum dos pacientes aqui avaliados se enquadravam nesta
descricdo ou tinham historico de internacdo ou infeccdo grave nos Ultimos seis
meses.

Neste estudo a prevaléncia de proteindria persistente encontrada foi de
5,6%, considerada baixa comparativamente a outros estudos da literatura. Kimmel
et al, em 1993, avaliando 505 pacientes em Washington (EUA), encontraram
presenca de proteinria em 29,8% deles; Hailemariam et al, em 2001, em Zurich
(Suica), mostraram 18% de prevaléncia (239 pacientes) e Crowley et al em 2001, em
New Haven (EUA), descreveram proteinuria persistente em 14% dos 49 pacientes
avaliados. J& Ahuja et al, em 1999, encontraram 6,8% de proteindria em 557
pacientes no Texas (EUA). Esta variacdo parece refletir situagdes distintas. Os
primeiros trabalhos se referem a servigos de referéncia em nefrologia para onde os
pacientes com alteracGes renais sdo triados e em um deles com casuistica prévia ao
uso de anti-retrovirais potentes, introduzidos na pratica clinica em 1996. O ultimo
estudo se assemelha ao apresentado aqui, pois estuda uma populacdo de pacientes
portadores de HIV/AIDS sem triagem prévia e na sua maioria em uso de anti-
retrovirais potentes.

Outros fatores podem ser responsaveis por uma prevaléncia de
proteindria persistente mais baixa encontrada neste estudo. O primeiro deles, a raga
negra. Nesta amostra, apenas 37,5% (154 pacientes) dos pacientes eram da raca

negra, sendo a maioria (44,3%) considerada parda. Cabe comentar um possivel viés
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de selecdo, ja que a classificacdo de raca é examinador dependente e subjetiva. O
critério adotado para definicdo de raca foi o utilizado pelo Instituto Brasileiro de
Geografia e Estatistica (IBGE). A fim de minimizar o viés de selecdo, a avaliagdo
de raca neste estudo foi realizada por uma Unica observadora, a pesquisadora, e
aqueles pacientes que ndo se enquadraram na raga branca ou negra, foram
considerados pardos. Exceto os da raca indigena ou amarela que foram
classificados como outros.

A ocorréncia de GNIHV quase exclusivamente na raga negra, sugere
que possa haver um fator genético ligado a raca. Freedman et al, em 1999, em
estudo comparativo entre 201 pacientes negros que desenvolveram IRC secundéria
a GNHIV e 50 pacientes negros soropositivos sem doenca renal, encontraram
histéria familiar de doenga renal em 24,4% dos pacientes que desenvolveram IRC
contra 6% do grupo controle. Neste estudo ndo foi encontrado diferenca
estatistica em relagdo a raca negra nos grupos com e sem proteindria. Talvez neste
aspecto, o fator miscigenacéo, aqui expressado através da raga parda, possa ser um
fator de protecdo ao desenvolvimento de GNHIV. Cabe salientar que o Unico
paciente desta amostra que apresentou a forma classica da GNHIV era da raga
negra.

Outro fator que pode ser relevante para a prevaléncia de proteinQria
menor nesta amostragem se refere ao uso de anti-retrovirais potentes (ARVp).
Quase a totalidade dos pacientes (92,2%) estava em uso de ARVp, se refletindo em

um melhor controle da carga viral, uma vez que apenas 10,9% (37 pacientes) desta
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populacdo apresentava carga viral >100.000cOpias/mL. Cosgrove, Abu-Alfa &
Perazella, em 2002, conseguiram demonstrar que 0s pacientes que faziam uso de
ARVp apresentaram contagem de linfocitos CD4 mais elevada, menores niveis de
carga viral e principalmente menores niveis de proteindria quando comparados
com grupo de pacientes que ndo faziam uso de terapia com ARVp. Ratificando
assim, o conceito de que o uso de ARVp € um fator de protecdo ao
desenvolvimento de GNHIV e pode estabilizar a progressédo da doenca renal (Wali
et al, 1998; Lucas et al, 2004).

Quando o nivel de CD4<200cel/mm? foi analisado nos grupos com e
sem proteindria, houve diferenca estatistica significante (p<0,048), neste estudo. A
associacdo de nivel de CD4<200cel/mm?® e GNHIV é marcante (Carbone ¢t al,
1989; Mazbar, Schoenfeld & Humphreys, 1990; Frasseto, Schoenfeld &
Humphreys, 1991; Lucas et al, 2004) no entanto esta associacdo com presenca de
proteindria nem sempre é encontrada. Crowley et al, em 2001, avaliando 67
pacientes soropositivos ndo encontrou associagdo com nivel de CD4<200cel/mm?,
assim como ndo encontrou diferenca nos niveis de carga viral comparando grupo
com e sem proteindria. Ja Szczech et al, em estudo multicéntrico avaliando
proteinuria persistente entre 2057 mulheres soropositivas encontraram diferenca
estatistica entre os grupos com e sem proteinria e a varidvel CD4<200cel/mm?.
Assim como presenca de niveis de carga viral mais elevados no grupo com
proteinuria (> 4000 cépias/mL) (Szczech et al, 2002). Ndo foi encontrado aqui

diferenca estatistica quando analisados niveis de carga viral nos dois grupos, porém
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usamos niveis acima de 100.000cépias/mL, o que em grupos de pacientes usando
ARVp néo é encontrado com freqiiéncia.

E importante ressaltar que a maioria dos pacientes que apresentaram
nivel de CD4<200cel/mm?® neste estudo estavam no grupo de RP/C <1,0 (7 dos 9
pacientes) e vinham em uso de outras medicacBGes além da terapia com ARVp.
Frequentemente, niveis de proteinaria inferiores a 1,59 por dia, sdo de origem
tubular (Maack, Park & Camargo, 1992). E possivel que a proteindria encontrada
neste grupo, portanto, seja tubular e ndo glomerular, uma vez que 62,3% desses
pacientes (10 dos 16 pacientes) estavam em uso de medicagdo profilatica,
especialmente sulfametoxazol-trimetropim, droga frequentemente associada a
nefrite intersticial (Rao, 1998).

No presente estudo, dos 23 pacientes que apresentaram proteinuria
persistente apenas um deles apresentou padréo clinico e histoldgico classico de
GNHIV (paciente 1 da tabela 10). A prevaléncia de GNHIV parece estar ligada a
caracteristicas demogréaficas de cada populacéo estudada, especialmente em relacéo
ao predominio da raca negra e o uso de ARVp. Os trabalhos da década de 80 e
inicio da década de 90 mostravam uma prevaléncia de GNHIV na populacdo negra
em torno de 10%, chegando a 20% em alguns relatos (Rao et al, 1984; Pardo et al,
1984; Gardenswartz et al, 1984; Pardo et al, 1984; Langs et al, 1990). A partir de
1996 com o uso de ARVp, esta prevaléncia vem diminuindo gradativamente. Ahuja
et al, em 1999, descreveram a prevaléncia de GNHIV de 3,5% entre negros em

1998, a maioria fazendo uso de ARVp.
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Ainda, nesta amostra, encontramos um outro paciente com RP/C > 3,0
(paciente 2 da tabela 10). Este apresentava co-infeccdo pelo virus da hepatite B e a
bidpsia renal mostrava apenas alteracdes degenerativas podocitarias. As ressalvas
que podem ser feitas neste caso sdo que o fragmento analisado tinha apenas trés
glomérulos, ndo podendo descartar lesdes focais como GESF e ndo foi realizado o
marcador HBeAg (antigeno “e” da hepatite B), freqiientemente encontrado em
pacientes com glomerulonefrite associada a hepatite B. No entanto, a
glomerulonefrite associada ao virus da hepatite B tem como principais achados
histoldgicos glomerulopatia membranosa e membranoproliferativa, 0 que a bidpsia
realizada aqui foi capaz de afastar (Jonhson & Couser, 1990; Lai & Lai, 1991).
Embora o padrdo histoldgico compativel com lesdo minima, isto é, apenas
alteragBes podocitérias a biopsia, ndo seja o considerado cléssico, ha relatos dessa
apresentacdo em pacientes HIV positivos (Casanova et al, 1995; D’Agati & Appel,
1998).

Os outros dois pacientes descritos aqui, desenvolveram proteindria
elevada previamente a esta avaliacdo. O primeiro deles, no grupo com RP/C <1,0,
paciente 13 da tabela 8, apresentou proteindria de 24h de 10,99 e padrdo
histologico compativel com glomerulonefrite membranoproliferativa em bidpsia
realizada 2 anos antes e obteve remissdo do quadro renal apds inicio de terapia
com ARVp. Atualmente com RP/C de 0,3.

O segundo paciente com doenca renal diagnosticada também ha 2 anos,

paciente 3 da tabela 9, mostrou remissdo parcial e melhora significativa da fungdo
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renal apds terapia com ARVp e curso de corticoide. Lamentavelmente ndo houve
confirmacdo histologica da leséo renal neste caso.

Os dois pacientes que apresentaram remissdo da proteindria, tiveram
pesquisadas outras causas secundarias de glomerulopatia, que se mostraram
negativas.

Vérios estudos corroboram redugdo dos niveis de proteinuria e melhora
da funcdo renal ap6s tratamento com ARVp. Algumas caracteristicas sdo comuns a
esses relatos, especialmente a predominancia da ragca negra, niveis de
imunossupressdo intensa ou estagio avancado da sindrome de imunodeficiéncia
adquirida, traduzido por niveis de linfocitos CD4<200células/mm?® e niveis
elevados de carga viral (acima de 750.000cOpias/mL) e instituicdo da terapia com
ARVp em fase inicial da lesdo renal. (Wali et al, 1998; Chemlal et al, 2000; Kirchner,
2002; Scheurer, 2004). Especialmente o relato de caso feito por Winston et al, em
2001, mostrando a expressiva melhora da funcéo renal, diminuicdo da proteindria e
modificacdo inclusive do padrdo histoldgico apos terapia com ARVp, apesar da
persisténcia do RNAm viral no tecido renal.

A razdo da melhora ou reversdo das lesdes histoldgicas em alguns
pacientes e ndo em outros ndo é clara, pode estar relacionada ao momento da
instituicdo do tratamento com ARVp. As lesdes renais progridem de forma
sequencial, inicialmente com inflamacdo intersticial, dilatagdo microcistica e

finalmente fibrose intersticial irreversivel. A instituicdo do tratamento em fases
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mais precoces de evolugdo podem determinar melhor prognoéstico das alteracdes
glomerulares (Rodriguez, 2004).

A associacdo de pior prognostico de evolucdo renal em pacientes com
infeccdo pelo virus da hepatite C associada, ndo pode ser avaliada neste estudo,
uma vez que apenas um paciente com proteindria apresentava sorologia positiva
para HCV. Embora a prevaléncia de co-infeccdo pelo virus da hepatite C entre os
pacientes HIV positivos relatada na literatura seja da ordem de 30 a 50% (Bonacini
& Puoti, 2000; Maier & Wu, 2002; Dodig & Tavill, 2001), na nossa regido esta
prevaléncia é muito inferior. Carvalho et al, em 2004, realizaram um levantamento
em 343 pacientes de Recife, encontrou prevaléncia de co-infeccdo HCV/HIV de
4,1% (14 pacientes). Esta diferenca se explica em razdo do baixo indice de
transmissdo através do uso de drogas injetaveis no Nosso meio.

Por fim, neste estudo encontrou-se prevaléncia de proteinQria persistente
em 23 dos 411 pacientes (5,6%), dos quais apenas um paciente teve firmado o
diagnostico de GNHIV. Dois pacientes apresentavam niveis RP/C < 3,0, tiveram
retrospectivamente, proteindria nefrotica e insuficiéncia renal evoluindo com
remissdo da lesdo renal, associada ao uso de ARVp. Portanto, acredito que o
tratamento com drogas anti-retrovirais potentes modifica a prevaléncia e a
apresentacdo da glomerulopatia associada ao HIV. E ainda, niveis menores de
proteinQria podem estar associados a doenga glomerular em fase de controle.

Embora a prevaléncia de GNHIV no nosso meio seja baixa, uma vez

estabelecida, esta determina progressiva e rapida perda de funcdo renal. O
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diagndstico precoce na maioria dos casos ndo € evidente, ja que a lesdo glomerular
associada ao HIV apresenta escassos sinais clinicos. A intensidade das lesdes
tubulointersticiais é responsavel por quadro de nefropatia perdedora de sal, razdo
pela qual esses pacientes ndo apresentam edema exuberante apesar de proteinQria
elevada. Ainda, a presenca de proteinUria macica e insuficiéncia renal rapidamente
progressiva pode ser a apresentacdo inicial da sindrome de imunodeficiéncia
adquirida. Como ja foi comentado anteriormente, a instituicdo precoce do
tratamento com ARVp é de fundamental importancia na tentativa de reversao das
lesBes renais. Portanto, a pesquisa de proteindria persistente e a determinacdo de
diagnostico precoce de GNHIV deve ser realizada rotineiramente nos pacientes

portadores de HIV/AIDS.
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CONCLUSOES
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Pode-se concluir que:

¢+ A prevaléncia de proteinUria persistente encontrada na populacdo de
pacientes portadores de HIV/AIDS atendidos no ambulatério do
Servico de Doengas Infecciosas e Parasitarias do Hospital das Clinicas
— UFPE é baixa, assim como, a associacdo com GNHIV;

< A presenca de niveis de CD4<200cél/mm? esta associada a presenca
de proteindria persistente nesta populagéo;

+ O uso da terapia com anti-retrovirais potentes parece induzir remissao
da lesdo glomerular associada ao HIV em alguns pacientes desta

amostra;

¢+ Dos dois pacientes submetidos a bidpsia renal, apenas um apresentou
padrdo histoldgico classico da GNHIV, isto é, GESF colapsante com
dilatacdo tubular microcistica e intensa fibrose intersticial.
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Brasileira de Normas Técnicas (ABNT). Origem: NRB 14724:2002.
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Fone:

Anexo 1

Questionario

Questionario- GNHIV Data:

Ilnl’cio acompanhamento:

Hospital das Clinicas:

Nome: IProntuério:
Sexo:F( )M ( ) Data Nasc: Cor:Branca( ) Negra( ) Parda( ) Outra( )
Profissdo: Escolaridade(0ltima série escolar):

Renda pessoal (n° de salarios minimos):

Ren

Data do Diagn/HIV:

Inicio de terapia ARV/data:

CD4- Inicial/Data:

Ultimo/Data:

Carga viral-Inicial/Data:

Ultima/Data:

Forma de Contaminagdo: Pratica sexual- HMSx () Hetersx () Bisx( )// Droga IV ( )// Transfsang( )
Materno-fetal ()  Acidental ( ) N&o determinada( ) Outra( )

Infeccdes associadas ao HIV nos Gltimos 6 meses e Drogas:

Anti-retrovirais nos dltimos 6m

HAS: Sim () Ndo () Drogas antiHAS:

Outras drogas em uso:

Doengas associadas: DM () HAS( ) Hepatite(  )TB( )ITU( )Litiase ( ) Vasculite ( ) Filaria( )
Colagenose () D.Coronariana () Crioglobulinemia( ) Neoplasia/ Qual? ()

Hepatite prévia: Sim ( ) Ndo( ) HBsAg/data: HCV/data:

Avaliacdo Renal:  Creat/inicial/data: Ultima/data:

SU ou Fita/inicial: Pt Sang Hc/c Pi6c  Nitrito Cilind Dens Ph  Data:

SU ou Fita/dltima:Pt Sang Hc/c Pioc  Nitrito Cilind Dens  Ph Data:

Em caso de proteintria comfirmada.

Relagdo proteina/creatinina urinéria:

Obs:
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Anexo 2

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Projeto: Perfil Clinico-Epidemiologico da Glomerulonefrite Associada ao HIV
Pesquisadora: Dra Maria Alina Cavalcante (fone 91421442) End:Av Gov Carlos L Cavalcanti
6371105, Derby

Vocé esta sendo convidado a participar de uma pesquisa clinica intitulada “Perfil
Clinico-Epidemiologico da Glomerulonefrite Associada ao HIV”” em pacientes portadores
de HIV(virus da imunodeficiéncia humana)”. A infeccdo pelo HIV pode estar associada ao
desenvolvimento de glomerulonefrite e evolugéo para insuficiéncia renal cronica.

A sua participacdo é voluntaria e vocé podera se recusar a participar em qualquer
etapa deste estudo. O objetivo deste projeto € a detecgdo precoce de alteragdes renais
evitando ou retardando a evolugéo para insuficiéncia renal.

Neste estudo vocé sera entrevistado sobre dados de identificacdo, condicdes clinicas
anteriores e dados laboratoriais pesquisados no seu prontuario. Todos ao dados obtidos neste
estudo serdo confidenciais, assim como serd preservada sua identidade e privacidade de
qualquer tipo de divulgacéo oral ou escrita a respeito dos resultados obtidos. VVocé teré acesso aos
resultados deste estudo através do seu médico assistente e prontuario.

Vocé serd convidado a coletar urina para pesquisa de proteina e sangue. Em caso de
positividade para um desses dados voce ira participar da segunda parte deste estudo que consta
de coleta sanguinea para realizagdo exames que tem objetivo de investigar a causa da proteinuria e
ou hematlria e nos casos dos pacientes que apresentarem proteiniria elevada, alteracdo da
funcdo renal e tiverem indicacdo, serd proposta a realizacdo de biopsia renal para esclarecimento
diagndstico. A biopsia renal sera realizada no Hosp. das Clinicas e o material enviado para analise
com especialista em nefropatologista renal em Sdo Paulo. O procedimento da
biopsia renal é realizado com material esterilizado, anestesia local, e tem percentual de
complicacdo em torno de 1-3%, sendo sangramento sua principal complicacdo. Risco de Gbito
secundario a realizacdo da biopsia existe € rarissimo. Apds a biopsia vocé devera permanecer em
repouso internado por 24h em observagao.

Vocé ndo terd que fazer qualquer tipo de pagamento e ndo receberd qualquer
gratificacdo por sua participacéo neste estudo.
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BEU, (NMOMB)..i bt
li 0 texto acima e compreendi a natureza e o objetivo do estudo do qual fui convidado a
participar. A explicagdo que recebi foi suficiente para a minha compreensdo e concordo

voluntariamente em participar do estudo.

Assinatura
Declaracéo de responsabilidade do investigador:
Expliquei a natureza, proposito, procedimentos e riscos desta investigacdo. O individuo

assinou o Termo voluntaria e conscientemente. Deverd entrar em contato comigo por telefone,

em presenca de duvidas ou esclarecimentos sobre o estudo.

Pesquisadora Responsavel: Dra Maria Alina Gomes de Mattos Cavalcante

O =YY (=)0 01U T TSR

R =11 (=Y 1 01U 1 T TN

Data; Recife,




Anexo 3

SERVICO PUBLICO FEDERAL
UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO
Comité de Etica em Pesquisa

Of. N.° 545/2003-CEP/CCS Recife, 30 de dezembro de 2003.

Ref. Protocolo de Pesquisa n° 333/2003-CEP/CCS intitulado “Perfil clinico-
epidemiolégico da glomerulonefrite associada ao virus da imunodeficiéncia
humana em Recife, PE”.

Senhor (a) Pesquisador (a):

Informamos que o Comité de Etica em Pesquisa envolvendo sere:
humanos do Centro de Ciéncias da Salde da Universidade Federal de Pernambuct
CEP/CCS/UFPE analisou, de acordo com a Resolugéo n® 196/96 do Conselho Naciong
de Saude, o protocolo de pesquisa em epigrafe aprovando-o e liberando-o para inicic
da coleta de dados em 29 de dezembro de 2003.

Ressaltamos que a pesquisadora responsavel devera apresentar relatoric

om0 Y

Atenciosamente,

A
Dra. Maria Alina Gomes de Mattos Cavalcante
Dept°. de Medicina Clinica

Av. Prof. Moraes Rego, s/n Cid. Universitéria, 50670-901, Recife - PE, Tel/fax: 81 3271 8588; cepces@npd.ufpe.br

86



87

Anexo 4

Coleta de Dados da Amostra Estudada

Nome S R Entrevista DN Idade Cr CD4 CV Pt Diagn HIV Esc Sal Cont HB HCV
AGB M[ P 01/03/2004 [ 29/1/1975] 29 208 400 n jan/03 8 0 het

ALP M| B] 2970372004 | 207371972 31 n jul/98 11 | 500 ind

ACS M| N[ 11/03/2004 | 26/9/1959 [ 44 1 n jul/98 8 100 bis | neg | neg
ACC M[N] 1270272004 | 127471971 32 0,6 506 101000 n dez/99 0 0 ind | neg [ neg
AF M| N| 13/01/2004 | 11/3/1972| 31 08 279 400 n jul/96 100 [ het

APR M| P 2370372004 | 17/9/1970 [ 33 1,8 186 400 1+ out/94 8 100 het | neg [ neg
APN M| N| 20/05/2004 | 10/8/1963 [ 40 n mai/98 8 100 dr pos
AFS M| P 24705/2004 | 147271960 [ 44 0,7 553 400 n ago/99 11 0 hom | neg [ neg
ANS M|[N]| 09/03/2004 |12/11/1975| 28 0,9 n ago/99 8 0 hom | neg | neg
ASC M| N| 11/03/2004 | 17/3/1977 | 27 08 193 400 n mai/01 100 | hom

ABS M| N| 10/05/2004 | 22/9/1967 [ 36 0,7 576 4140 n abr/00 12 | 350 dr | neg | neg
AMF F[N]| 14/06/2004 [19/10/1961| 42 0,7 8 n mar/97 8 0 het

AFMA M| P] 05/02/2004 | 471171961 42 08 260 400 n jun/00 11 | 200 het

ASS M| P 05/02/2004 | 18/7/1970 [ 33 0,7 179 70300 n mai/99 8 200 | hom [ neg [ neg
ALS M N] 16/03/2004 | 12/5/1979 [ 24 304 2990 n mai/02 8 100 | hom

ASSF M| P| 18/03/2004 |27/11/1971] 32 0,9 236 400 n mai/02 8 0 hom

AlB M| B] 22/03/2004 | 23/8/1970 [ 33 1 529 400 n out/01 11 [ 200 het | neg [ neg
AMV F [ B] 13/05/2004 [ 20/2/1958 | 46 304 1170 n nov/03 11 | 300 het

AAS M| P 25/05/2004 |19/12/1952] 51 1 119 400 n abr/02 8 100 ind [ neg [ neg
ADS M| P| 2170172004 | 21/3/1954 [ 49 0,9 286 400 2+ jun/98 8 200 het | neg | neg
ACGS F[N| 06/04/2004 | 3/12/1981 [ 22 0,7 542 400 n mar/02 11 0 het [ neg [ neg
MAS F [N] 05/05/2004 [ 147971962 41 0,9 443 400 n mai/03 100 het

APRS F [ N| 05/02/2004 | 25/4/1976 [ 27 n nov/99 8 0 het

AlS M| P 18/02/2004 | 29/7/1971 | 32 08 457 3330 n fev/97 8 0 bis

MAS F[P] 30/03/2004 | 13/8/1979 | 24 08 n abr/02 0 0 het

MAS F [N] 27/0472004 [ 20/8/1978 | 25 08 182 592000 n mai/02 8 100 ind

AMLF F[B] 08/03/2004 [ 12/9/1967| 36 0,6 662 400 n dez/01 0 het | neg | neg
ABDF M| P 09/03/2004 | 16/1/1962 | 41 0,5 689 1770 n out/97 8 100 het

AlS M| N| 11/02/2004 | 3/5/1952 [ 51 1 513 2540 n mai/99 0 150 het [ neg [ neg
APC M| B| 17/03/2004 | 17/6/1945[ 58 08 1104 400 n mar/91 11 | 500 bis

ARA M| P 28/01/2004 | 18/7/1945] 58 0,7 218 400 n dez/99 doze 350 [ het

ATS M| P 12/02/2004 | 14/1/1973 [ 31 216 4800 n dez/01 8 100 | hom

AMF M| P 10/03/2004 | 6/12/1971 | 32 11 491 60700 n mar/97 0 200 ind neg
AVL M| B| 05/04/2004 |19/11/1947[ 56 434 400 n abr/93 12 | 200 dr pos
MAS F [N] 2470572004 [14/5/1970| 33 0,9 209 400 n mai/99 8 100 ind | neg [ neg
AF M| P] 0170372004 | 17171972 | 32 1 348 400 n jan/91 38 100 ind | neg | pos
AJS M| N]| 08/03/2004 | 14/7/1963 | 40 1,3 197 74700 1+ jul/99 8 100 ind

BES M| N| 15/03/2004 | 4/5/1965 [ 38 08 400 n dez/98 8 350 | hom neg
BBS M| P| 18/03/2004 | 21/2/1979 | 25 08 325 527 n set/01 11 | 100 ind

CAGL M[N] 20/05/2004 | 47771962 | 41 08 n out/00 11 | 150 het | neg
CARS M| B| 22/03/2004 | 11/2/1958 | 46 0,7 379 400 n mai/00 12 | 150 ind

CAA M| B| 28/04/2004 | 11/9/1967 | 36 13 7 216000 n ago/89 11 | 100 | hom

CAB M| P 14/06/2004 | 27/1/1956 48 1 n set/00 8 150 bis

CAMA M[N] 2170172004 | 27971961 | 42 1 70 400 1+ out/01 0 100 ind neg
CAC M| P] 16/02/2004 | 29/9/1980 [ 23 08 1109 400 n fev/01 8 100 | hom

CHSL M| N| 13/01/2004 | 5/10/1975[ 28 0,9 264 400 n mar/03 8 0 bis neg
CRMC M| B| 01/03/2004 | 28/2/1962 | 42 1,2 250 5300 n jun/96 11 [ 200 bis neg
CJS M| P| 11/03/2004 | 2/6/1963 | 40 11 400 n fev/99 8 500 ind

CBB M| B] 11/03/2004 | 15/5/1971] 32 1 383 38000 n jul/02 0 100 bis

CBS M| N] 30/03/2004 |20/10/1943] 60 1,7 466 400 3+ jul/02 8 100 ind

CRF M| N| 17/02/2004 | 13/8/1964 [ 39 0,9 484 400 n jun/90 8 0 hom | neg | neg
CSSF M| P| 19/04/2004 |26/10/1980[ 23 11 317 904 n jan/02 8 100 ind neg
CR M[N] 26/05/2004 | 14/7/1977] 26 08 n abr/03 8 150 ind

CMV F[ P[] 17/03/2004 [3/10/1977] 26 0,6 301 721 n mar/01 8 100 het

CRSO F|P]| 18/03/2004 | 6/8/1978 | 25 2 289 400 n out/02 0 het

CJS M| B| 16/03/2004 | 6/9/1941 [ 62 08 370 129000 n jul/01 8 350 bis | neg | neg
CFQ M|[B]| 18/05/2004 [ 4/7/1960 | 43 0,9 75 750000 n mar/04 8 300 ind [ pos
CLS M| P] 01/03/2004 | 28/6/1978 [ 25 0,5 400 n jul/98 8 100 ind

CPS F[B]| 13/05/2004 | 19/7/1973[ 30 08 404 400 n out/98 8 250 het neg
CLS M| N| 09/03/2004 | 1/8/1968 [ 35 1,7 504 400 n jan/02 8 100 ind [ neg [ neg
CQS F [N]| 13/04/2004 | 29/7/1969 [ 34 601 40000 n nov/98 11 0 het neg
CEF F [N] 16/0472004 [ 8/8/1972 | 31 08 329 1800 n jan/02 8 100 het

CFS F [ P| 1370172004 [17/10/1977] 26 08 487 400 n set/00 8 100 het neg
CSC F|[P]| 05/04/2004 | 1/3/1979 [ 25 0,6 n dez/98 8 0 het

CGSP M| P 13/04/2004 |22/11/1987[ 16 08 4 142000 n mar/03 8 0 ind

DAC M| N| 03/04/2004 | 28/8/1947 [ 56 13 265 400 n mai/98 8 150 ind

CMF M [N 18/03/2004 [ 3/6/1976 | 27 1 360 545 n jul/97 11 | 100 bis | neg
DPC M| N| 11/03/2004 |26/11/1965] 38 08 553 400 n set/00 11 | 100 ind

CSL M| N| 21/01/2004 | 12/5/1977 | 26 0,9 n nov/99 8 0 het neg
DSFJ M| P| 11/03/2004 | 4/7/1972 | 31 0,7 855 36700 n out/99 hom | neg
DSBM M| B] 15/03/2004 [29/12/71963] 40 08 471 400 n abr/93 8 100 bis

DSC M| B] 10/03/2004 | 13/3/1954] 50 n mar/99 8 200 | hom

EMMS F [P 13/04/2004 | 5/3/1960 | 44 0,9 462 400 n nov/99 0 het neg
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Nome S R Entrevista DN ldade Cr CD4 CV Pt Diagn HIV Esc Sal Cont HB HCV
EMCL F[N] 20/04/2004 [05/06/1963] 40 09 628 400 n jun/98 8 100 het
EO M| P| 05/02/2004 |16/06/1960 43 09 285 400 n jan/02 ind | neg | neg
EFM M| P| 25/03/2004 |09/11/1975( 28 1 430 400 n mar/01 11 100 ind neg | neg
EVS M| P| 01/03/2004 |29/04/1962 31 11 588 22000 n ago/02 8 100 ind
EFS F[P] 10/05/2004 |15/08/1961| 42 05 57 92300 n jun/96 8 100 ind | neg | neg
SEM M| N| 13/01/2004 ]07/08/1950 53 09 n jun/00 onze 100 | ind neg
EBA M| N| 12/02/2004 |20/10/1971| 32 n ago/96 11 200 hom
SEM M|[N] 10/02/2004 |]31/03/1968[ 35 n mar/02 8 100 het neg | neg
ERS M| N| 05/04/2004 |17/06/1964 39 11 159 400 n abr/97 8 100 ind
ERC M| N| 04/03/2004 |07/04/1978| 25 11 155 3100 2+ ago/99 11 250 | hom
EBS F[N] 18/03/2004 [21/03/1951| 53 06 700 400 n mai/00 8 100 het
EAA M| P| 30/03/2004 |06/01/1974 30 09 339 166000 n 8 100 bis neg
EAS M| P| 15/04/2004 |27/03/1968| 36 1 297 851 n abr/01 8 100 het
ECS M| N| 12/02/2004 ]09/06/1981[ 22 201 400 n set/01 11 100 het
ELS M| P| 20/01/2004 |28/04/1968 35 09 245 43100 n jul/790 11 200 het | neg | neg
EOG M| B| 12/04/2004 |11/02/1963 41 14 n dez/01 12 100 hom
EAE M| N| 05/05/2004 |28/07/1966| 37 252 400 n 8 100 ind
EBS M| N| 16/03/2004 |17/04/1950( 54 08 400 n nov/95 8 50 hom
ES M| N| 13/04/2004 |13/03/1968 36 1 n nov/98 8 100 hom
EF M| P| 29/03/2004 |15/07/1954 49 09 322 2550 n set/00 250 ind
EMBS M| N| 18/03/2004 |08/05/1976[ 27 038 n out/02 8 0 ind
ECS M| P| 20/04/2004 |29/11/1965[ 38 11 494 400 n out/97 8 100 ind
EFM M| N| 19/04/2004 |09/06/1973[ 30 n abr/97 8 0 ind
EAM F[B] 05/02/2004 [18/11/1969| 34 09 166000 n fev/96 12 0 het
ECF F[P] 25/03/2004 [29/05/1964| 39 0,6 163 400 n fev/98 8 200 het
EMP F[N] 11/02/2004 [12/04/1972] 31 07 272 29300 n abr/98 8 0 het
EVSS F[B] 22/03/2004 |16/08/1979| 24 0,7 n mar/98 0 het neg
EXBL F[P] 11/03/2004 [21/04/1975| 28 05 230 206000 n ago/98 8 100 het
EMR M| P| 12/02/2004 |20/11/1961[ 42 07 140000 n abr/97 8 100 ind neg
ERRO F[N] 02/03/2004 |06/07/1982] 21 0,6 186 74100 n nov/02 8 100 ind
EDS F[B] 05/05/2004 [10/02/1954] 50 09 n jan/02 8 100 ind
SEM F[P] 16/03/2004 |10/02/1968| 36 195 3820 n fev/95 8 50 het
EJO M| P| 10/02/2004 |18/06/1974 29 0,7 n jan/03 11 350 hom | neg | neg
ESS M| N| 16/02/2004 |22/07/1966] 37 07 n fev/99 8 100 bis
EGS M| N| 16/02/2004 |12/03/1979| 24 08 310 1920 n out/00 0 100 het | neg | neg
EGF M| P| 30/03/2004 ]09/01/1974 30 1 158 260000 n mai/01 11 100 hom neg
EAS M| P| 11/03/2004 |18/07/1967 36 12 216 750000 n mai/00 11 200 bis neg
EAM F[N] 19/04/2004 |14/04/1958| 46 07 283 400 n mai/02 8 150 ind
EPA M| P| 18/03/2004 |26/03/1959[ 45 07 n mar/03 8 100 ind
ECC M| N| 19/02/2004 |12/09/1964 39 038 235 400 n nov/02 0 0 het
EBS M| P| 13/04/2004 |10/04/1959| 45 12 98 18200 3+ set/99 11 350 ind
EOTJ M| P| 05/02/2004 |17/04/1962| 41 11 202 299000 2+ abr/98 11 100 hom [ neg [ neg
EFM M|[N] 18/05/2004 |11/10/1952 51 09 246 n jan/98 8 100 ind neg | neg
FSML M|[ P | 23/03/2004 [02/08/1972| 31 415 400 n nov/00 11 100 het
FJS M| P| 27/04/2004 |19/12/1966[ 37 1 177 218000 n dez/96 8 100 ind
FAZ M| P| 10/05/2004 ]08/03/1970[ 34 09 97 750000 n mai/01 11 150 ind | neg | neg
FADS M| B| 06/04/2004 |15/01/1967 37 0,7 266 400 n mai/99 8 100 hom
FALT M| B| 05/03/2004 [27/01/1955| 49 09 357 400 n jul/97 12 200 hom | neg | neg
FGL M| B| 18/03/2004 [24/05/1964| 39 09 457 400 n mar/96 12 900 hom
FPTT M| P| 18/05/2004 [14/08/1968| 35 0,9 168 6460 n abr/04 8 0 ind
FJA M| P| 18/05/2004 |14/01/1971]| 33 0,8 323 400 1+ mar/03 8 250 ind
FSA M| B| 06/04/2004 |12/06/1965[ 38 0,6 n jul/98 12 100 hom | neg | neg
FAZ M| N| 02/03/2004 |21/09/1978| 25 2,3 171 400 2+ julz02 8 100 ind | neg | neg
FSC M| B| 29/03/2004 |11/05/1966] 37 04 605 400 n fev/87 12 200 hom
GPS M| B| 11/02/2004 |15/07/1960 43 038 790 400 n fev/88 12 350 hom
GNL M| P| 13/01/2004 |12/04/1945[ 59 09 100 20600 n jul/96 8 100 het neg
GGS M| N| 30/03/2004 |30/01/1955 49 12 124 400 n mai/03 0 100 het
GMS M| N| 01/03/2004 |23/01/1964| 40 05 427 400 n mai/98 0 100 het | neg | neg
GRA M| P| 11/03/2004 |08/09/1958| 45 09 n ago/97 8 600 het | neg | neg
GRA M| B| 16/02/2004 |08/04/1972 31 1 406 400 n dez/98 8 100 hom
GRL M| P| 30/03/2004 |31/12/1967[ 36 07 172 400 n dez/00 11 350 ind
GAB M| P| 09/03/2004 |08/05/1958| 45 197 377000 n nov/00 8 100 hom
GLB M| P| 20/01/2004 |06/06/1973[ 30 06 328 36500 n abr/98 8 0 het neg
HSB M| P| 06/05/2004 |09/09/1952| 51 15 678 400 3+ mar/02 11 200 ind | neg | neg
HIR M| N| 04/03/2004 |08/12/1962| 41 038 223 400 n mar/02 0 ind
HAS M| P| 20/01/2004 |04/02/1958| 45 09 488 400 n jan/91 8 350 bis neg
HSPF M| P| 25/03/2004 |15/11/1965| 38 1,1 118 44000 1+ mar/93 12 500 hom | neg | neg
ISMA F[P] 05/04/2004 [23/06/1974| 29 06 290 400 n jul/96 8 100 het
ICMS F[N] 12/04/2004 [15/04/1970| 30 08 199 400 n julz02 8 100 ind | neg | neg
IRC M| P| 06/04/2004 |02/02/1962 32 09 462 400 n abr/94 12 350 hom
IMS M| P| 06/05/2004 |12/04/1975[ 29 09 n jan/96 11 100 hom
IFS M| P| 27/04/2004 |31/05/1956( 47 13 163 32500 n jun/98 11 400 hom




89

Nome S R Entrevista DN Idade Cr CD4 CVv Pt Diagn HIV Esc Sal Cont HB HCV
1GS M| P| 22/03/2004 |25/05/1971| 32 038 330 25500 n jan/97 8 150 bis

IRS M| P| 18/03/2004 |17/03/1968| 36 0,9 146 400 n mai/03 8 0 het neg
ICP M| P| 02/03/2004 |30/01/1968| 36 0,7 n set/99 8 150 het | neg [ neg
1PL M| N| 10/05/2004 |08/10/1957| 46 038 299 400 n mar/99 8 100 ind

1JS M| B| 20/04/2004 |02/08/1970| 30 09 262 109000 n mar/00 8 200 ind

I\ F|P| 15/04/2004 |02/02/1963] 41 09 468 326000 n dez/02 8 0 het | neg [ neg
1SG M| P| 18/02/2004 |10/12/1966] 37 0,9 169 400 n dez/97 8 100 ind neg
IMS F[N] 09/02/2004 |30/08/1955| 48 09 211 4440 n set/97 8 100 het

JAS M|[ B| 18/03/2004 |05/12/1967| 36 038 293 7420 n ago/96 8 100 bis neg
JAM M| P| 01/04/2004 [23/07/1960] 43 0,9 367 65100 1+ jul/99 0 bis | neg | neg
JBCF M| P| 10/02/2004 |10/08/1947| 56 0,7 522 400 n mai/99 11 400 bis neg | neg
JBS M| B| 12/02/2004 |28/04/1960| 43 1 130 400 n ago/02 11 350 bis neg | neg
JCRS M| B| 05/02/2004 [30/07/1932] 71 847 400 n set/97 11 350 hom | neg | neg
JCB M| N]| 18/02/2004 |10/02/1950| 54 11 256 72900 n jun/96 11 0 het

JDVL M| N[ 08/03/2004 [27/09/1956| 47 2,2 410 400 2+ nov/01 12 700 ind | neg | neg
JDS M| P| 18/03/2004 |01/04/1950| 54 09 363 400 n jun/99 8 50 ind

JDS M| N| 27/04/2004 |15/01/1952] 52 09 343 1690 n abr/98 0 100 ind

JEM M| P | 20/04/2004 [06/01/1962| 42 n ago/00 11 150 hom | neg | neg
JESHSM M| B| 25/03/2004 |10/10/1960| 44 09 n jun/00 12 0 bis

JFS M| N]| 02/03/2004 |23/09/1971] 32 038 307 119000 n set/98 8 0 hom neg
JFP M| B| 11/02/2004 |23/09/1943| 60 038 237 400 n mar/97 12 400 bis

JFR M| N| 27/04/2004 |20/08/1963| 40 1 956 3096 n out/98 8 150 ind

JHO M| P| 15/04/2004 |23/08/1950| 53 1 356 77300 n nov/00 0 100 hom | neg | neg
JLI M| P| 05/04/2004 |25/10/1952] 51 13 215 400 n dez/97 8 100 ind neg
JLS M| N]| 04/03/2004 |26/03/1973] 31 11 442 400 n mar/01 8 200 ind

JLF M| N]| 17/03/2004 |02/07/1958| 45 1 357 400 n mar/96 8 100 bis neg | neg
JLPF M| B| 13/04/2004 |20/11/1964] 39 038 1230 400 n fev/97 8 250 hom

JLSF M| N]| 01/03/2004 |07/09/1967| 36 08 404 15400 n ago/99 8 100 het neg
JLS M|[ P| 31/03/2004 |19/03/1938| 56 1 774 400 n set/96 12 | 2800 bis

JMS M| P| 11/03/2004 [05/03/1976] 28 0,7 n set/01 8 100 hom | neg | neg
JOS M| N]| 11/03/2004 |26/05/1966| 37 323 400 n fev/00 8 100 ind neg
JPC M[N]| 16/02/2004 |01/08/1964] 39 038 667 27100 n nov/91 11 200 hom

JRS M| N| 24/05/2004 |19/10/1967| 36 n abr/04 11 150 hom

JRS M|[ P| 17/02/2004 |29/11/1965| 38 12 23700 n nov/03 8 100 ind

JRS M| B| 06/04/2004 |19/01/1965| 39 877 400 n jan/00 12 200 hom

JRCS M| P| 31/03/2004 |06/03/1962| 42 09 88 11800 n abr/99 11 150 hom | neg | neg
JRAS M| P | 04/05/2004 |22/06/1966] 37 09 314 866 n nov/01 11 200 hom neg
JSF M| B| 03/05/2004 |09/03/1972| 32 0,9 422 400 n mai/95 8 100 het neg
JTVNF M| P| 05/02/2004 |11/03/1968| 35 12 434 400 n jan/01 12 250 het

JVFF M[ N| 12/02/2004 |04/04/1960| 44 09 702 n jan/99 8 150 het | neg
JCL M| B| 09/03/2004 |30/01/1973] 31 296 85400 n jan/02 8 200 ind neg
JLS M| P| 16/03/2004 |01/03/1975| 29 0,7 340 9440 n ago/02 8 100 het

JSM FIN]| 10/02/2004 |16/07/1960| 43 05 397 400 n mar/02 8 0 het neg
JDP M| B| 06/04/2004 |23/06/1967| 36 038 168 400 n mar/02 100 hom

JGS M| B| 16/03/2004 |03/05/1958| 45 0,7 431 400 n julz02 11 250 hom | neg | neg
JMN M[N| 12/04/2004 |06/01/1970| 34 11 33 413000 n mar/01 11 100 hom

JLS F | B]| 26/04/2004 |01/03/1971] 33 08 245 400 n set/99 11 0 het

JFG M| N]| 16/02/2004 |23/02/1973] 31 1 279 303000 n jan/02 11 250 hom neg
JCES M| N[ 08/03/2004 [09/08/1957| 46 09 n out/02 12 100 ind | neg [ neg
JDS F|P| 19/04/2004 |21/10/1970| 33 07 n out/99 0 het

JDSL FIN]| 12/02/2004 |29/07/1974] 27 0,6 409 400 n jul/01 8 0 ind

JARL M| B| 26/05/2004 |03/01/1975| 29 0,9 332 16600 n nov/94 8 100 ind

JFL M| P| 15/04/2004 |10/02/1948| 56 11 454 400 n fev/02 8 400 ind neg
JSLF M| P| 01/03/2004 |09/09/1956] 47 12 721 400 n dez/94 8 100 bis

JFA M| N| 11/02/2004 |12/06/1967| 36 09 455 400 n fev/99 0 100 bis neg | neg
JIS M| N]| 01/03/2004 |06/06/1972] 31 09 n fev/03 8 100 ind neg | neg
JMM F|P| 25/03/2004 |28/05/1974] 29 n out/00 11 100 het

JGV M| N| 21/01/2004 |04/07/1964] 39 1 287 12900 n nov/96 12 400 hom

S M| B| 11/02/2004 |11/11/1970| 33 038 238 120000 n jun/00 8 0 het neg
JAN M|[ P| 08/03/2004 |06/04/1965| 38 0,6 32 195000 n jun/93 0 150 ind

JAP M| N| 26/04/2004 |22/10/1966] 37 14 196 400 n jan/01 8 200 hom neg
JCN M| P| 14/06/2004 |12/01/1966 38| 05 305 400 n jun/99 8 100 bis

JIS M| N| 25/03/2004 |18/04/1961] 42 09 539 400 n out/00 8 100 bis neg
JLS M| B| 06/05/2004 [13/10/1957| 46 851 1420 2+ jul/96 8 300 bis | neg | neg
JLM M| N]| 20/01/2004 |31/05/1956| 47 038 524 400 n nov/96 8 200 bis pos
JLS M| N]| 18/02/2004 |07/05/1967| 36 1 661 7410 n mar/99 0 het | neg | neg
JLTA M| P| 17/02/2004 |07/10/1960| 43 08 400 n jan/01 8 100 het

JBV F 16/03/2004 |18/11/1956] 47 0,7 157 8200 n set/02 8 100 het

JMS F|P| 18/02/2004 |07/04/1972] 31 06 688 400 n mai/98 8 0 het | neg [ neg
JMOM FIN]| 11/03/2004 |19/11/1950| 53 0,6 582 n nov/99 8 200 het

JFS M| N]| 05/02/2004 |10/05/1967| 36 038 260 400 n mai/02 8 100 het neg
JAM F I Pl 1370472004 122710719741 29 0.8 n mar/00 8 0 het
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IS F|P] 18/03/2004 [15/11/1971] 32 201 424000 n mar/96 8 200 ind [ neg | neg
JOS M| P| 0470372004 [09/08/1965] 38 | 15 63 400 2+ jul/93 11 | 100 bis | neg | neg
JAS M| N]| 13/02/2004 [05/10/1976] 27 | 09 442 400 n nov/00 8 100 het
LT M|[B| 01/04/2004 |15/12/1967| 26 1,1 1+ out/98 8 100 bis
IMCP F|P]| 18/03/2004 [04/08/1978] 25 | 04 735 8750 n out/99 11 0 het neg
IMC M| P| 13/01/2004 |08/08/1937] 66 | 11 400 n abr/03 8 250 het
IMSF M| P| 09/03/2004 [15/05/1981| 22 403 400 n nov/01 8 0 ind
KVS F | N] 15/04/72004 [14/02/1978] 26 | 06 382 400 n jun/03 11 [ 200 het
LMO M| N| 16/02/2004 [18/10/1958] 45 1 224 400 n fev/97 11 [ 200 [ hom
LBS F|P] 2270372004 [24/12/1947] 56 | 13 178 728 n jul/99 8 100 het neg
LSM F|N| 09/02/2004 [13/02/1975] 29 | 05 n abr/01 100 ind
LSL F|P] 18/03/2004 [16/01/1967] 37 | 07 203 400 n jan/03 11 [ 100 ind | neg | neg
LMS F|N| 02/03/2004 [07/09/1979] 24 | 08 n jul/03 0 0 ind
LTA M| P| 09/03/2004 |09/05/1962] 41 | 12 tres 354000 n jan/94 11 | 100 [ hom
LBM F|P| 09/03/2004 [20/11/1950] 53 | 09 103 48400 n mar/97 0 het
LML F|P| 02/03/2004 [30/07/1967] 36 | 08 394 400 n mai/00 8 100 ind
LVS F|P] 08/03/2004 [17/12/1965] 38 | 07 321 1060 n jul/99 8 100 het
LCS F|N| 01/03/2004 [14/06/1961] 42 303 6660 n jan/00 8 100 het

LEVCA _|M[ B[ 20/04/2004 [20/03/1947| 57 431 400 1+ mai/02 12 | 350 | het [ neg | neg
LMM M| P| 10/03/2004 [07/06/1960] 43 1 560 400 n nov/01 0 100 ind [ neg [ neg
LCCR M| P | 09/02/2004 |23/08/1956] 47 | 15 279 400 n set/99 8 100 | hom
LCJS M| B| 20/05/2004 [01/08/1965] 38 | 08 449 400 n dez/00 11 [ 350 [ hom
LCL M| P] 10/02/2004 [13/10/1958] 45 [ 09 153 653 n fev/91 8 100 het | neg
LGS M| P| 25/05/2004 [17/04/1940] 64 289 400 n fev/04 8 350 het
LRSP M| N]| 13/05/2004 [01/03/1974] 30 421 7650 n jul/02 11 [ 250 [ hom
LCO F|P| 25/03/2004 [06/10/1973] 30 | 08 558 400 n abr/00 100 het

MAMCL | F[P| 05/04/2004 [18/02/1969] 34 | 06 285 754 n abr/01 0 100 het
MBS F|P]| 06/04/2004 [05/09/1964] 39 492 n out/00 0 0 ind [ neg [ neg
MCOS F|P| 25/03/2004 [02/06/1965] 38 | 0.8 571 400 n jun/98 11 | 350 het
MCBS F|P| 04/03/2004 [23/11/1961] 42 1 301 400 n jul/99 8 0 ind
MCS F|N]| 16/03/2004 [15/06/1968] 35 | 0.7 594 400 n fev/03 8 100 | hom
MCS F|N| 01/03/2004 [08/03/1965] 39 | 05 682 1309 n out/96 100 het
MLS F|P]| 08/03/2004 [03/04/1963] 40 | 05 988 400 n dez/98 8 0 het
MEL F|P| 06/04/2004 [02/09/1967] 36 | 06 290 400 n jan/02 100 het
MES F|N| 04/03/2004 [03/05/1951] 42 | 11 189 400 n jul/01 8 100 ind
MFBC F|B| 01/03/2004 [31/05/1956] 47 | 05 sete 600000 n mai/98 11 [ 100 ind pos
MFCO F|N| 16/03/2004 [07/05/1972] 32 | 11 137 68800 n jan/03 8 0 het
MFMS F|P| 13/04/2004 [22/06/1968] 35 | 09 81 400 n jul/98 0 0 ind
MGR F|N| 02/03/2004 [15/04/1952] 51 | 09 n out/02 8 0 het [ neg | neg
MHC F|B]| 16/02/2004 [30/08/1974] 29 151 132000 n abr/01 8 0 ind
MJS F|P| 16/03/2004 [07/09/1969] 34 | 08 onze n dez/03 8 100 ind
MJS F|B]| 18/03/2004 [11/07/1979] 24 95 400 n jul/02 8 0 het
MICN F [ N[ 09/02/2004 [13/05/1966] 37 | 06 275 17500 1+ set/98 0 het [ neg | neg
MIC F|P| 01/03/2004 [19/12/1974] 29 | 05 674 400 n nov/96 8 100 ind
MJS F|N| 15/04/2004 [27/07/1963] 40 | 07 579 400 n jan/01 8 100 het [ neg | neg
MSGS F|B| 02/03/2004 [25/08/1984] 19 447 9270 n out/02 11 0 het
MSPS F|P| 30/03/2004 [14/06/1968] 35 | 07 331 16500 n jul/03 8 0 het

MVGRN | F[P| 06/05/2004 |17/11/1973] 30 1 766 400 n jul/02 11 [ 100 het neg
MIB M| P| 25/05/2004 [13/01/1969] 33 1 n dez/99 8 250 dr
MBS M| P| 08/03/2004 |[23/02/1967] 37 | 09 444 400 n jul/96 8 150 bis
MFA M| P| 18/03/2004 |02/03/1968] 36 | 12 294 23000 n ago/98 8 50 ind
MGF M| N| 12/02/2004 [06/03/1959] 45 380 400 n jan/02 8 250 het | neg | neg
MIS M| N| 27/04/2004 [29/08/1962| 41 1 308 400 n fev/01 11 [ 100 ind
MMS M| B| 20/04/2004 [07/06/1972] 31 1 24 750000 n jan/98 8 100 ind neg
MRSN M| N| 02/03/2004 [14/11/1960] 43 n 12 | 350 [ hom pos
MSS M| B| 24/05/2004 |11/02/1967] 37 | 09 n jan/99 8 150 | hom | neg | neg
MRS M| P| 12/04/2004 [27/10/1970] 33 | 0,8 17 750000 n fev/04 8 100 ind
MAN F|P]| 17/03/2004 [15/09/1973] 40 n 0 het
MCF F|P| 20/04/2004 [06/03/1967] 37 1 329 400 n jan/00 11 [ 200 het neg
MNM M| N| 01/03/2004 [10/12/1966] 37 | 06 400 n abr/01 8 100 ind
MAGS M| N| 09/03/2004 [07/09/1948] 55 1 630 400 n jan/98 0 100 ind
MACB M| P| 02/03/2004 [29/08/1965] 38 | 0,8 481 400 n fev/98 11 [ 100 ind neg
MAS M| P| 06/04/2004 |28/05/1975] 28 | 1,7 n abr/94 12 | 800 bis
MFS M| N| 12/02/2004 |13/09/1971] 32 | 11 148 400 n dez/97 12 | 350 | hom neg
MCS F|N| 1270272004 [20/04/1970] 34 | 07 310 400 n mar/99 0 200 het
MGL M| P| 10/02/2004 |18/06/1962] 41 | 0.8 250 400 n set/02 0 100 ind [ neg | neg
MSM F [ N[ 09/02/2004 [07/03/1967| 37 | 05 255 400 2+ jan/00 8 100 het [ neg
MIL M| N| 11/03/2004 [03/10/1966] 37 | 13 267 400 n fev/03 8 50 ind | neg
MMS M| B| 24/05/2004 |05/06/1968] 35 | 1.1 731 462 n out/98 11 50 | hom
MAS F|N]| 25/03/2004 [06/02/1975] 29 | 16 | nov/01 n out/97 8 0 het
MAS F|P]| 20/05/2004 [16/06/1958] 45 | 0.8 161 400 n jun/98 8 100 ind
MGPN F|B] 11/05/2004 [14/05/1954] 49 | 05 229 400 n jun/99 11 [ 500 het neg
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MSN F|P] 05/02/2004 |30/10/1965] 38 09 338 400 n dez/00 8 100 het [ neg [ neg
MAS M| P | 18/03/2004 [31/10/1975| 28 0,9 309 1110 n set/99 8 500 ind neg | neg
MAJA M| P| 08/03/2004 |11/03/1960f 44 1 501 400 n ago/98 11 200 ind neg | neg
MCG M| B[ 12/02/2004 [02/12/1970] 33 0,6 282 400 n out/99 11 350 hom

MSN M| P | 27/04/2004 [07/09/1971] 31 1 164 35800 n fev/97 11 300 hom

MBS M| P [ 12/04/2004 [18/08/1964] 39 0,9 899 n abr/99 11 100 hom | neg | pos
MFR M| N[ 16/03/2004 [02/02/1975] 29 06 131 44100 n mar/92 8 0 hom | neg

MFA M| P | 19/04/2004 [20/12/1966] 36 0,9 1009 400 n jun/96 11 250 ind neg
MJSF M| B[ 13/04/2004 [07/07/1961| 42 08 88 400 n ago/02 11 150 bis
NMVSP F[N] 18/03/2004 |07/03/1969| 35 1 324 400 n mar/98 8 100 ind

NRS F[N] 14/06/2004 |23/11/1950| 43 07 337 5680 n set/98 11 100 het

NLFD F [ P| 06/04/2004 |23/09/1977] 25 05 n out/95 8 0 het

NMS F[N] 16/03/2004 |02/09/1967| 36 06 943 400 n julZ00 11 100 het [ neg | neg
NJM M| N[ 04/03/2004 [18/09/1971] 32 50100 n jul/96 8 100 ind

NAC M| N[ 09/03/2004 [16/07/1976] 27 13 765 400 n nov/98 8 150 het

NCAM F[B]| 06/05/2004 |25/02/1970| 34 08 845 400 n out/02 11 0 het

NSS F|[P] 20/01/2004 |08/06/1980| 23 0,6 65 400 n fev/99 8 100 het

OAS F[N] 02/03/2004 |05/02/1936] 68 0,9 332 400 n ago/98 8 100 het

OBN M| P [ 31/03/2004 [29/12/1958| 45 11 287 400 n jan/01 0 bis

OBSN M| P | 28/04/2004 [15/04/1985] 19 606 750000 n abr/01 8 200 hom

oP M| P [ 22/03/2004 [15/08/1963] 40 08 302 400 n mai/01 12 100 hom | neg | neg
OCG M| P| 11/03/2004 [27/10/1965| 38 1 n mai/99 11 250 bis neg | neg
OAN M| B[ 14/06/2004 [21/10/1961| 42 146 13000 n dez/99 12 250 hom neg
OAF M| N[ 02/03/2004 [05/04/1960] 43 0,9 n ago/99 12 200 ind neg

OGD M| B[ 06/04/2004 [29/05/1961| 42 05 198 23800 n jan/01 11 300 ind neg
PPS F|P] 08/03/2004 |07/09/1973] 30 0,6 353 400 n jun/02 11 150 ind neg

PBM M| B| 15/03/2004 |14/03/1964| 40 11 593 400 n dez/00 12 800 het

PBC M| N| 13/02/2004 |09/07/1968| 35 09 281 400 n jan/02 11 100 hom

PFS M| B| 05/05/2004 |09/04/1962] 42 1,4 52 31500 n abr/00 8 100 bis

PJS M| P| 25/05/2004 |01/01/1963] 41 1 258 400 n mar/02 8 50 het [ neg

PJS M| B| 11/05/2004 |30/11/1963] 40 1 135 400 n mai/93 11 150 ind

PAN M| P| 10/02/2004 |06/07/1973] 30 0,7 403 400 n mar/97 8 100 bis neg

PBN M| N| 18/02/2004 |29/06/1941| 62 12 337 400 n nov/94 8 350 bis neg
PFB M| P| 04/03/2004 |29/06/1954] 49 07 185 103000 n mar/89 8 100 het

QIL F[N]| 11/03/2004 |26/11/1954] 49 08 470 400 n jul/01 0 100 het

RFS M| N[ 18/03/2004 [08/05/1963] 40 1,4 429 18600 n jun/97 8 100 ind pos
RBM M| P | 31/03/2004 [22/10/1977| 25 1 231 30500 n jan/98 11 100 hom | neg

RBF M| P| 05/02/2004 |07/01/1954f 50 0,7 451 2690 n mar/97 8 100 hom | neg | neg
RCS M| P [ 10/02/2004 [15/10/1964] 39 11 234 6360 n fev/96 8 100 ind neg | neg
RGS M| P | 12/02/2004 [21/06/1960| 43 1 136 37400 n jul/97 8 150 bis

RLF M| B[ 04/03/2004 [07/09/1969] 34 12 216 400 n mar/98 12 600 bis neg | neg
RSC M| P | 02/03/2004 [23/01/1966] 38 12 220 400 n jan/98 8 100 hom neg
RIC M| N[ 16/02/2004 [22/04/1945] 59 0,9 n mai/00 8 100 bis

RCS M| N[ 18/03/2004 [29/06/1962| 41 13 391 n jul/97 250 ind neg | neg
POR M| P| 01/03/2004 |13/10/1955| 48 0,9 192 33800 n nov/91 11 200 hom neg
RASC F{N]| 13/01/2004 |08/11/1979] 24 08 551 400 n abr/03 8 0 het neg
RFS M| N| 30/03/2004 |22/12/1975( 29 0,9 n fev/01 8 100 hom | neg | neg
RISV M| N[ 23/03/2004 [12/02/1965| 49 11 334 400 n ago/01 11 350 ind

RSF M| N[ 11/03/2004 [24/08/1969] 34 0,9 n julz02 11 200 ind pos
RFA M| P| 11/03/2004 [25/10/1974] 29 12 700 400 n jan/00 50 ind

RISV M| N[ 01/03/2004 [08/01/1964] 40 1 762 400 n set/01 8 100 het

RSV M| P | 01/05/2004 [25/07/1958| 45 08 277 400 n nov/99 11 100 hom neg
RAB M| N[ 13/04/2004 [05/10/1963| 40 07 450 400 n ago/98 8 100 hom

RBA M| P [ 11/03/2004 [24/04/1967| 37 0,9 26 208000 1+ ago/99 8 100 ind neg
RCFS M| P | 02/02/2004 [02/09/1964] 39 08 380 400 n set/00 11 250 hom neg
RFLF M| B[ 25/03/2004 [15/10/1950] 53 13 207 400 n jun/01 12 950 hom | pos

RFS M| P | 30/03/2004 [25/03/1966] 38 1,2 468 400 3+ abr/98 11 250 ind | pos | neg
RLAO M| N[ 29/03/2004 [11/03/1963] 41 14 595 400 n ago/98 8 400 ind neg
RSB M| N[ 01/03/2004 [15/09/1968] 35 1,4 291 400 n ago/00 8 200 hom

REN M| N[ 05/04/2004 [02/12/1972] 31 322 400 n nov/01 8 100 ind

RPS M| N[ 02/03/2004 [09/05/1962] 41 0,6 13400 n jun/98 8 100 hom neg
RALC M| B| 10/05/2004 ]08/03/1955( 49 0,7 633 400 n nov/99 12 700 hom | neg | neg
RSV M| P | 18/03/2004 [31/05/1953] 51 08 109 400 n abr/98 11 100 hom

RCS M| P | 06/04/2004 [06/06/1968] 35 13 371 400 n abr/01 11 200 hom | neg | neg
RCM M| B[ 05/05/2004 [30/10/1967| 36 12 n out/98 11 200 hom

RISV M| B[ 11/03/2004 [31/03/1972] 32 0,6 165 6150 n jul/98 8 100 hom

RMC F[N] 01/03/2004 |22/05/1945| 58 0,6 256 400 n mai/00 8 100 het

RCS F[N] 06/05/2004 |12/06/1969| 34 709 400 n jan/02 8 100 het

RGC F{N]| 27/04/2004 |25/12/1958| 45 05 750000 n dez/97 8 100 het

RGA M| P| 11/03/2004 [01/09/1961| 42 0,6 400 n jul/01 8 100 ind pos

RBSS F[N] 16/03/2004 |28/04/1967| 36 278 172000 n set/02 het [ neg

RISV M| Nf 09/03/2004 [06/07/1970] 33 0,6 400 n out/99 11 100 hom
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SGL M| N] 01/03/2004 |16/08/1972] 31 | 09 121 400 n fev/03 11 | 100 ind

SBS F|N]| 11/02/2004 [20/10/1966] 37 [ 07 330 400 n nov/97 8 200 het

SMCT F|B]| 26/04/2004 |19/01/1956] 48 [ 07 391 400 n dez/00 12 | 800 het

SM F|N]| 09/02/2004 [10/05/1970] 33 | 08 207 400 n out/01 8 100 het

SMS M| B| 24/05/2004 [23/05/1969] 34 160 n set/97 11 [ 200 | hom

SIS F|B]| 13/04/2004 [22/03/1962] 42 | 09 250 2860 n mai/01 50 ind

SCN M| N| 09/02/2004 [20/01/1965] 39 [ 07 667 95000 n jun/03 8 100 | hom | neg | neg
SFS M| N[ 12/02/2004 [11/09/1956] 47 [ 06 n set/99 8 100 het

Ssl M| P | 01/03/2004 [07/04/1969] 34 [ 1.2 290 400 n fev/02 8 100 bis | neg [ neg
SAC M| P | 0970272004 [05/11/1962] 41 [ 07 400 n fev/91 11 [ 400 | hom neg
SMM M| N| 18/03/2004 [20/10/1959] 44 [ 11 406 400 n fev/95 8 100 ind

SAPS F | B[ 02/0472004 [12/07/1970] 33 [ 09 767 400 n abr/96 8 het

SAN F [ N| 2070472004 [02/05/1967] 36 437 834 n fev/02 8 0 ind

SIS F|P]| 20/05/2004 [20/03/1970] 34 [ 07 326 8160 n mai/03 11 het

SMS F|P]| 16/03/2004 ]02/03/1976] 28 240 400 n fev/01 8 100 het

o) F|P| 27/04/2004 [29/10/1965] 38 | 06 n fev/00 0 100 het

SVNC F|P]| 16/02/2004 [05/06/1964] 39 [ 08 613 400 n mar/02 11 | 100 het

SIN M| P | 02/03/2004 [23/08/1955] 48 [ 09 189 530 n jul/99 8 200 | hom neg
SIS M| P | 16/02/2004 [26/03/1969] 35 n dez/99 8 100 | hom | pos

SIS M| N[ 11/05/2004 [23/08/1958] 45 [ 09 230 20200 n set/99 8 250 ind

SMS M| N| 04/03/2004 [13/12/1961] 42 [ 11 504 400 n ago/02 ind neg
SPB M| B[ 31/03/2004 [09/05/1952] 51 [ 09 622 n mar/01 100 bis

SRA M| N]| 16/03/2004 [17/03/1955] 48 [ 1.1 62200 n ago/00 250 bis

SLL F|P]| 21/01/2004 [15/11/1967] 36 | 04 n mai/97 8 0 het neg
SIS M| B| 18/03/2004 [22/05/1953] 50 [ 07 1163 400 n out/98 8 200 ind | neg | neg
SMO F|P] 09/03/2004 [09/08/1963] 40 | 07 187 400 n abr/03 8 0 ind

SOB F|N]| 2070472004 |11/06/1968] 35 [ 06 435 14700 n jan/95 0 100 het | neg | neg
SGS F|N]| 23/03/2004 [10/04/1967] 37 | 07 564 955 n set/02 11 | 100 ind_| neg
TPTS M| B| 01/03/2004 [25/01/1987] 17 [ 05 n jan/02 8 0 ind

TBS M| P | 18/02/2004 [27/12/1972] 31 [ 08 n jan/96 8 0 hom

TSB FIN]| 16/03/2004 |12/05/1982] 21 637 23200 n mai/02 8 50 het

TPS M| P | 12/04/2004 [21/09/1974] 29 [ 16 615 400 n abr/98 100 Tx

TCNM F|P]| 01/03/2004 [08/01/1955] 49 | 07 54 574000 n mar/92 11 | 100 het

VTS F | N| 30/03/2004 |19/04/1957] 46 211 400 n jun/02 8 0 ind | neg | neg
VMDS M| P | 24/05/2004 [06/12/1962] 41 n abr/04 11 hom

VA M| P | 14/06/2004 [07/08/1965 38 415 1150 n set/98 8 250 het neg
VNS M| N| 29/03/2004 [18/07/1961] 42 [ 08 168 400 n jul/98 8 100 bis

VCTS F|P| 20/01/2004 |16/07/1977] 26 | 07 289 7750 n ago/01 8 0 het | neg
VMV M| P | 18/03/2004 [12/09/1962] 41 [ 09 | quinze 421000 n mar/95 11 [ 200 ind

VCS F[B]| 09/02/2004 |29/01/1968] 36 | 0.7 591 400 2+ ago/95 8 250 | het | neg | pos
VS M| P | 01/03/2004 [21/07/1971] 32 [ 09 654 400 n jun/02 8 100 | hom neg
VLCS F|P]| 05/02/2004 [24/09/1959] 44 [ 07 831 400 n jun/00 8 250 het

VLG F|N]| 15/04/2004 [05/09/1966] 37 [ 09 198 123000 n jul/97 8 100 het

VRS F|P]| 0970372004 [23/06/1953] 50 [ 0,6 199 25700 n jul/00 11 | 350 ind

WIH M| B| 17/02/2004 [11/02/1967] 37 [ 1.1 462 400 n fev/99 11 | 250 het neg
WLJF F|P| 05/02/2004 [21/10/1959] 44 [ 08 968 400 n jun/98 12 | 700 het | neg | neg
WAP M| P | 15/04/2004 [03/07/1950 53 1 333 12500 n jun/98 8 200 | hom neg
ECA M| B| 14/06/2004 [25/10/1974] 29 [ 1.1 n abr/04 8 0 het

ZCSMF M| N| 26/04/2004 [23/12/1959] 44 [ 08 263 6010 n out/95 8 100 | hom

ZMS F | P| 05/02/2004 |10/1071969] 34 | 0,7 397 63100 n set/98 3 0 het neg




