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RESUMO

Na primeira parte do presente artigo serdo abordados alguns aspectos estruturais e biolégicos — a
nosso ver dos mais interessantes e singulares — relacionados com retrovirus em geral e em especial com
os Virus da Imunodeficiéncia Humana. A infecciosidade viral e a evolugio desta infecgdo, particular-
mente aquela que se relaciona com a infecgdo pelo HIV-2 sera apresentada posteriormente, a luz da
nossa expe;jéncia. colhida durante vérios anos de acompanhamento de individuos africanos infectados
com este virus. Os virus da imunodeficiéncia humana sdo complexos retrovirus, possuidores de entidade
propria, mas também de marcadas semelhangas estruturais e bioldgicas com outros retrovirus, igual-
mente patogénicos para animais. A subfamilia Lentivirinae, a que pertencem os virus da Imunodeficién-
cia Humana, engloba outros agentes, habitualmente classificados de acordo com o hospedeiro que
infectam. Deste modo, os lentivirus dos primatas, associam num mesmo subgrupo, além do HIV-1 ¢ do
HIV-2, virus que infectam simios, como 0 SIVyp, ¢, SIV som, © SIV gmm € outros. O estudo compara-
tivo, sobre genética molecular e biologia dos retrovirus humanos € animais tem permitido, nos wltimos
anos, avangar significativamente na compreensdo dos possiveis mecanismos que conduzem & imunode-
pressio que caracteriza a SIDA. A presenca de um gene desactivador de linfécitos activados, apenas
presente nos lentivirus dos primatas, bem como o conhecido tropismo daquele virus para linfécitos
CD, e ndo encontrados noutros grupos, sio aspectos bioldégicos que merecem referéncia. A capacidade
citolitica e sincicial dos HIV, em cultura de linfécitos, o tipo de estruturas virais implicadas, em con-
junto ou dissociadamente, neste mecanismo e que nio se conseguiu ainda confirmar in vivo, nos doen-
tes seropositivos com graves sintomas e com répida e critica linfopenia, sdo outros tantos aspectos a
referir. Num segundo tempo, apresentaremos uma breve andlise do que nos foi dado observar, em
individuos infectados por HIV-2 e integrados no seu préprio habirat, apresentando-se assintomaticos
uns, e outros em plena evolu¢do da doenca.

SUMMARY
The immunodeficiency viruses

In the first part of this article some structural and biological aspects of the HIV viruses are presen-
ted, in our opinion among the most interesting ones, connected with the AIDS viruses. Viral infection
and its evolution, particulary related with infection by HIV-2, will be presented later, in the light of our
experience, obtained over several years work with African people infected by the virus. The AIDS
viruses are complex retroviruses, with their own identity, but also with marked structural and biological
resemblances to other retroviruses, equally pathogenical for animals. The lentivirinae subfamily to
which the AIDS viruses belong includes other agents, usually classified according to the host they
infect. In this way, the lentiviruses of the primates contain in the same group, besides those of HIV-1
and HIV-2, viruses that infect monkeys such as SIV yac. SIV agm. SIV smm. €tc. The comparative study
of molecular genetics and biology of human and animal retroviruses in recent years has permitted
significant progress in the understanding of the possible mecanisms that lead to the Immunodepressive
Accquired Sindrome that characterizes AIDS. The presence of a gene that deactivates the activated
lymphocites only present in the lentiviruses of the primates. as well as the known tropism of those
viruses to CD 4 lymphocites, and not found in the other groups, are biological aspects that are pointed
out. We also refer to other characteristics of H1Vs such as the cytolitic and sincicial capacity of these
viruses in lymphocite culture. Finally we present an analysis of what we were able to observe in indivi-
duals infected by HIV-2 in their own and African habitat.

INTRODUCAO

Até 1978 desconhecia-se a existéncia de retrovirus huma-
nos. No entanto, a suspeita da sua presenca em células de
origem humana, era de hd muito aceite pela maioria dos
membros da comunidade cientifica, Importantes argumentos
apoiavam tal suposi¢io. Efectivamente, desde 1908 que se
conhecia ser viral e oncogénico, o agente filtravel responsa-
vel pela leucemia das galinhas. Nesse mesmo ano, os investi-
gadores dinamarqueses, Ellermann e Bang', haviam-no

transmitido, de animal a animal, através de extractos de
células leucémicas.

As décadas de 1950 e 1960 foram prédigas no isclamento
de muitos retrovirus de animais, incluindo virus murinos,
felinos e de macacos.

A identifica¢do do primeiro retrovirus humano por Robert
Gallo et al. >4 veio pois coroar, meritoriamente, um esforgo
ao longo de anos, por esta e outras equipas cientificas,
nomeadamente japonesas * dedicadas a tarefa de isolamento
de agentes virais, a partir de células hematopoiéticas.
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Os HTLVs — tal como hoje sdo conhecidos os retrovirus
humanos HTLV-I ¢ HTLV-Il — sdo agentes linfotrépicos,
associados a leucemias T, do adulto, bem como a certas for-
mas de linfomas malignos ¢. Possuem em comum, caracteris-
ticas muito particulares que cobrem um largo espectro de
propriedades hoje bem conhecidas. Provocam alterag¢des
morfolégicas das células T que infectam, como sejam a for-
magio de células gigantes multinucleadas e a transformagéo
celular. Provocam a estimulagio mitogénica das células T e
estimulam a secre¢do de linfoquinas. Conduzem, por fim, a
morte celular. A sua transmissdo faz-se através do sangue,
da via sexual (semen) ou, congenitamente. Partilham um ido
Mg?2* dependente da transcriptase inversa, e uma proteina
da capside, considerada major (p24). Imunologicamente
existem, entre os seus antigénios de envélucro e de core reac-
¢Oes cruzadass’,

Neste contexto, forgoso é dizer-se que a histdria da identi-
ficagdo do Virus da Imunodeficiéncia Humana Adquirida
(HIV) ndo podera fazer-se sem que seja recordado, ainda
que brevemente, ter sido também o HIV, por algum tempo-
,designado como o terceiro HTLV ou HTLV-III, na medida
em que sendo um retrovirus linfotrépico de células T CD4,
parecia partilhar ele de grande parte das propriedades dos
HTLYVs. As diferengas vieram posteriomente porém, a ser
evidenciadas e aqueles virus, passaram mais correctamente, a
ser enquadrados nas subfamilias em que se dividem hoje os
retrovirus dos vertebrados.

Sédo trés essas familias, as quais diferem entre si por pro-
priedades bioldgicas: a oncoviringe com o seu marcado
potencial oncogénico, a lentivirinae, cujos virus causam lenta
e progressiva doenga inflamatéria nos hospedeiros suscepti-
veis € a morte das células in vitro e a sub familia spumaviri-
nae, cujos membros embora nfo causando doenga aparente
nos animais que infectam conduzem, no entanto, a vacuoli-
zagdo de células em cultura.

Nido obstante as diferengas que atrds assinalimos e que
separam entre si todos estes retrovirus, partitham eles tem-
bém, marcadas semelhangas estruturais e biolégicas. A mais
importante delas ¢, sem divida, a presenca de uma transcrip-
tase inversa. Polimerase, descoberta em 1970, independente-
mente por David Baltimore ® e Howard Temin® ela permite a
transcri¢do retr6gada do ARN Yviral em ADN, com forma-
¢io de um provirus ' integravel no genoma da célula
hospedeira.

A estrutura das particulas virais bem como a estrutura do
genoma dos retrovirus em geral, possui propriedades comuns
que, mais adiante, de forma breve recordaremos, ao
referirmo-nos a um dos retrovirus da subfamilia lentivirinae,
até hoje o mais estudado — O Virus da Imunodeficiéncia
Humana Adquirida ou HIV.

Virus da Imunodeficiéncia Humana Adquirida

Depois da descoberta dos HIVs '"-12, hoje designados por
HIV-1 e HIV-2, eles passaram a ser conhecidos como um
grupo distinto, mas composto por virus relacionados.

A particula é envolvida por uma dupla camada fosfolipi-
dica, organizada a partir da membrana plasmética da célula
hospedeira, da qual se liberta mediante um fenémeno de
gemulagdo, conhecido como budding. Na estrutura plasma-
tica celular que constitui o envélucro viral, designado habi-
tualmente por envelope integram-se proteinas caracteristicas
do virus, as quais formam uma estrutura quaternaria muito
tipica, configurando-se em espiculas. No que se refere ao
HIV-1, cada glicoproteina tem dois componentes: a Gp 41,
ligada & membrana e designada por transmembranar € a Gp
120 que se estende para fora dela. Ambas tiveram por pre-
cussora a Gp 160 que, uma vez glicosilada e cindada por
uma protease celular, forma a principal glicoproteina, com
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espiculas. As espiculas da GP 120 podem ser visualizadas em
microscopia electronica. Estas excrecéncias estdo implicadas
quer na fixagdo, fenémeno designado por adsor¢do, quer na
penetra¢do do virus na célula hospedeira. Layne et al.?
admitem que uma simples Gp 120 ¢ suficiente para iniciar a
interacgdo virus — receptor CD4 da célula, enquanto que a
absor¢do e penetracdo requerem um adicional recrutamento
de interacgées Gp 120-CD4.

O nucledide do virus ou core, é rodeado por uma proteina,
a PI8, que forma um revestimento interno & membrana e
estd associada assim a ela. Uma outra proteina, a P24, codi-
ficada como a anterior pelo gene gag encontra-se disposta
geometricamente 4 volta do ARN do core. Uma terceira pro-
teina, a P15, pertencente também ao grupo das proteinas
codificadas pelo gene gag actuando semelhantemente a uma
histona, liga-se ao genoma de ARN. Os HIVs possuem, no
core, duas moléculas idénticas de ARN, de cadeia simples,
portadoras cada uma delas de informagdo genética completa
do virus e de vérias c6pias do enzima transcriptase inversa.
Estes como todos os outros retrovirus, possuem ainda asso-
ciada a cada cadeia do genoma, uma molécula de um ARN,
perto da extermidade 5° que actua como primer para a sin-
tese do ADN, durante a transcrigio inversa. As duas cadeias
de ARN possuem ligagSes de hidrogéneo, perto da extermi-
dade 5°, configuragio que parece melhor permitir a transcri-
¢do inversa da cadeia simples de ARN para a dupla cadeia
da ADN, do provirus.

O genoma diploide dos retrovirus apresenta, em todos
eles, idéntica organizac¢fio estrutural, traduzindo-se esta num
3’ — gag-pol-env 5’. Cada um destes diferentes genes codifica
para proteinas do virus, respectivamente do core, transcrip-
tase inversa ¢ proteinas do envélucro ou envelope.

O HIV-1 e o HIV-2 partilham de uma similar organizagio
genética, mas diferem significativamente em termos de
nucleé6tidos e sequéncias de aminoacidos, de acordo com os
estudos de Montagnier ¢ a sua equipa 4. Ele refere ainda que
os genes gag e pol — os mais conservados — exibem respec-
tivamente 56 e 60% de homologia nas sequéncias nucleétidas
e ambos menos que 60% de identidades de aminoéacidos.

Existem assim proteinas estruturais do HIV-2 correspon-
dentes as do HIV-1, mas possuidoras de pesos moleculares
diversos. também as espiculas de um e de outro virus se
apresentam morfologicamente diferentes.

Quando um retrovirus infecta uma célula, a ADN polime-
rase ARN — dependente (ou transcriptase inversa), sintetiza
cépias de ADN de cadeia dupla, a partir do genoma de
ARN, de cadeia simples. Esta sintese tem lugar no cito-
plasma da célula, por utilizagio do ARN, ligado ao genoma
por pontes de hidrogénio e que actua como primer. Em cada
extermidade do ARN viral tanto na 5’ como na 3’ existem
pequenas sequéncias designadas por r (de reduntante) com-
postas de 30 a 60 bases. Na extremidade 5’ e 3°, outras
sequéncias existem com numero mais elevado de bases,
sendo designadas por u (de unica). U5 e U3 estdo perto de
cada uma das extermidades 5’ e 3°, respectivamente. A regido
U3 ¢ conhecida, como possuindo sinais essenciais para a
transcrigio do provirus em ARN.

Todas estas sequéncias fazem parte das LTRs (Long Ter-
minal Repeat), que flanqueiam o provirus e estdo implicadas
quer na integragio daquele na célula alvo quer como promo-
tores e controladores da transcri¢io dos genes de provirus.

Depois de sintetizado o ADN proviral ele ird passar da
sua forma linear a circular, atingindo o niicleo da célula,
onde se integra no genoma da mesma. Cada célula podera
conter | s6 provirus integrado. Muitas porém, contém varias
copias provirais 'S, O provirus integrado sera posteriormente
transcrito em ARN, por ac¢io de uma ARN polimerase
celular. Uma vez produzido o genoma dipldide do virus e as
suas proteinas estruturais, a particula ird encapsidar-se e



fazer a sua maturagdio junto da membrana plasmatica que,
nesse local, se apresentard mais espessa. Tal espessamento é,
muitas vezes, visivel em microscopia electrénica. A gemula-
¢do ou budding que posteriormente ocorre € que constitui o
fenémeno de libertagdo do virus. ndo é, portanto, um sim-
ples arrastamento da membrana plasmatica mas, tdo-so,
uma acumulagdo de proteinas virais que se associam aquela.

Os HIVs como retrovirus que sdo partilham com eles as
propriedades referidas, nomeadamente para os HTLVs —
virus ARN oncogénicos — a que inicialmente foram ligados.
No entanto, existem também diferentes aspectos de ordem
morfolégica, bioldgica e estrutural que tém sido compara-
dos, na tentativa de melhor se entender a patogenicidade que
apresentam, quer in vitro quer in vivo.

A forma cilindrica da cdpside dos HIVs distingue-os dos
HTLV-1 e HTLV-II, que se apresentam esféricos ',
Enquanto os primeiros produzem, in vitro, efeito citopdtico
conducente a morte das células, os segundos causam trans-
formagdo e imortalizagdo de células T normais. Tal compor-
tamento ¢ acompanhado também de uma diferente
actividade da transcriptase inversa. Ela torna-se detectdvel e,
facto assaz relevante, mantem-se persistentemente no meio
sobrenadante das céluias infectadas pelos HTLVs. Pelo con-
trario, naquelas em que esta presente o HIV, um pico assi-
nala a presenca do enzima, assistindo-se seguidamente ao seu
declinio. Enquanto que o primeiro fenémeno traduz uma
actividade viral persistente — em células imortalizadas — o
segundo ¢, tdo-s6, o resultado de uma multiplicagdo activa
do HIV, em células que de seguida serdo destruidas '’

Na tentativa de se conseguir in vitro, nas culturas celula-
res, infectadas com HIV, uma observagdo mais prolongada,
veio aselecionar-se vérias linhas celulares mais resistentes ao
efeito citopatogénice -, Hoje, estas estirpes celulares sio
frequentemente usadas nos laboratérios, dedicados a este
tipo de investigagdo.

Também HIVs e HTLVs diferem ultraestruturalmente.
Nio existem, tdo-pouco, entro eles, reacgdes cruzadas, ao
contrario do que primitivamente fora suposto existir. Os
HIVs #m, mostrado uma complexidade na sua organizagiio
genética bem maior que a de outros retrovirus anteriormente
conhecidos. para além dos genes necessarios a replicag¢io
viral, o genoma dos H1Vs possui outros quadros abertos de
leitura designados por ORF (open reading frames), os quais
cavalgam, em parte, os genes designados por estruturais. Sdo
possuidores de fun¢des muitos particulares, de activagio e
regulagio, umas melhor conhecidas que outras. Pelo menos
6 genes potenciais parecem codificar proteinas com fungdes
muito especificas.

Entre estes genes reguladores, presentes no genoma dos
virus da imunodeficiéncia humana, um dos mais conhecidos
¢ sem divida o rar (rat-111), o qual tem por fun¢do aumentar
a expressdo dos genes, sob o controlo do LTR do virus. A
sua expressdo, em células infectadas, estimula a producio
dos produtos virais, por aumento da transla¢gio do ARN
mensageiro. Este gene parece assim ligado a sua patogenici-
dade "% Genes homodlogos existentes no HTLV-1 (Tar-1) e
HTLV-II (Tat-11), com fungGes a nivel da transcrigdo, (gene
transactivador da transformagéo), sdo responsaveis pela
transformag¢do dos linfécitos, causada por estes virus 2,

Outro gene igualmente regulador da expressdo funcional
do virus e que, tal como o tar podera ser responsavel pela
sua patogenicidade, é o rev.. A elevada multiplicagdo do
virus nas células infectadas, por sua ac¢do conduz a destrui-
¢do das mesmas. Devash et al.' encontraram anticorpos
contra o rev em todos os estadios da infecgdo por HIV-1.

Ao contrario dos genes anteriores, o gene nef parece ter
uma expressdo negativa, oposta, deste modo, a referida para
os primeiros *>2. Ele, juntamente como o gene vif. esta inva-
riavelmente presente em todos os lentivirus dos primatas.

Devash, estudando também o gene vif?, detectou que ele
codifica para a formagio de uma proteina cuja fungio ndo é
ainda bem conhecida, mas parecendo necessiria ao reconhe-
cimento de linfécitos CD4 positivos. Mutantes em que este
gene ndo estd presente, teém revelado produzirem cerca de
1000 vezes menos particulas virais infecciosas. Em doentes
infectados por HIV-1, ele detectou anticorpos contra a pro-
teina produzida por este gene, na fase precoce da infecgdo,
desaparecendo os mesmos, posteriormente, quando a doenga
progredia para ARC e SIDA. Interessante é também chamar
a atengdo para o gene vpu, pois que ele é encontrado
somente, no grupo recentemente designado por HIV-
-1/SIV ¢p3.

O vpx — outro gene singular — é encontrado tdo-somente
em dois grupos — SIV 4gu € HIV-2/SIV qym/SIV mac. Mas
a proteina por ele codificada ndo tem ainda a sua fungdo
totalmente elucidada '“*, Por outro lado, o gene vpr ¢
encontrado em todos os lentivirus dos primatas, excepto no
grupo SIV ,om 2.

A presenca de um gene desactivador de linfdcitos activa-
dos, apenas presente nos lentivirus dos primatas e nédo exis-
tente tdo-pouco nos oncovirus, é um outro factor biolégico
muito caracteristico. Este, entre outros, podera ser um dos
mecanismos conducentes & imunodepressio na Sida.

E de notar ainda que os HIVs isolados, tanto do mesmo
individuo como de hospedeiros diferentes, tém mostrado a
mesma organizagio genética, qualquer que seja a zona geo-
grafica do globo de onde provenham. Todavia, muitos isola-
dos diferem — por vezes em mais de 209% — nas sequéncias
por eles codificadas. tal variabilidade verifica-se, especial-
mente, no que toca a proteinas de envdlucro e quando se
trata de isolados provenientes de individuos africanos.

O estudo comparativo, sobre genética molecular e biologia
dos retrovirus humanos e animais, tem levado a chamar-se a
aten¢do cada vez mais para o grupo dos lentivirus, do qual
fazem parte os virus humanos da imunodeficiéncia adqui-
rida, como outros virus animais, com eles partilhando algu-
mas das propriedades. .

Nos tltimos anos, além destes referidos virus humanos,
isolaram-se virus idénticos de carneiros, cabras, cavalos,
gatos, macacos. Os virus da imunodeficiéncia dos simios,
conhecidos como S1Vs, tém mostrado ser estreitamente apa-
rentados com os virus da Imunodeficiéncia Humana Adqui-
rida e o seu estudo comparativo, tem motivado reflexdes
deveras interessantes. Pelo menos de quatro espécies de
macacos foram isolados j& lentivirus. Assim, inicialmente foi
considerado existirem 4 grupos genéticos diferentes. No
entanto, dois tipos de virus identificados como SIV ;. €
S1V ., isolados respectivamente dos macacos Rhesus (ou
macaca mullata) e do mangabey foram posteriormente consi-
derados candidatos a serem integrados no mesmo grupo,
dado possuirem marcadas semelhangas nas suas sequéncias
genéticas. Deste modo, esses quatro grupos iniciais foram
reduzidos apenas a trés.

A semelhanca dos aminoécidos codificados pelo gene pol,
do virus isolado do macaco verde africano (SIV sou) € do
isolado do macaco mandril (SIV yyp) ou babuino, outro
macaco africano, sdo suficientemente afastadas (55-60%)
para coloca-los também num sé grupo.

Curiosa ainda foi a recente descoberta de um outro lentivi-
rus, a partir de um chimpazé mantido em cativeiro, no
Gabdo, pela equipa de Huet *. Designado por SIV ¢pz, 0 seu
isolamento veio de novo levantar a questio da origem do
HIV-1. A sua identificagdo veio mostrar que este é, de entre
os virus dos simios, 0 que possui uma organizagdo genética
mais proxima do HIV-1, pois que ela inclui os genes 5° gag-
-pol-vif-vpr, tat-rev-vpu-env e nef 3. Sera este pois, o elo que
faltava na hipotética cadeia de ligagdo entre os virus dos pri-
matas e o virus humano? E cedo para, com um minimo de

61-S



prudéncia, tirarem-se j4 conclusdes, em matéria tio com-
plexa, pois que os dados mostram-se ainda incompletos.
Enquanto ndo for conhecida a prevaléncia destes virus, nesta
espécie de macacos, ¢ enquanto se desconhecerem a distri-
buigdo geografica daqueles, entre estes primatas antropoéides,
ndo sera possivel obter qualquer resposta satisfatoria.

Pode no entanto admitir-se, na base dos dados ja conheci-
dos sobre a organizagdo genética dos lentivirus dos primatas
que estes virus, podem ser classificados em quatro grupos,
baseados especialmente na semelhanca dos produtos do seu
gene Pol?,

No que se refere ao HIV-2, a identidade dos produtos
codificados pelo gene pol tem sido considerada muito pré-
xima dos SIV yac € SIV ym.

A quantificagfo relativa dos genomas dos lentivirus isola-
dos do homem ¢ de outros primatas devera certamente aju-
dar a elucidar a histéria, a evolugéo e a origem dos virus que
causam a Sida em humanos?

Estudos sobre a Patogenicidade do HIV-2 na Africa
Ocidental

Com o apoio financeiro da Fundag¢io Calouste Gulben-
kian, Secretaria de Estado da Cooperagio do MNE e Comu-
nidade Econdmica Europeia, hd cerca de 4 anos que uma
equipa multidisciplinar, constituida por elementos dos
Departamentos de Microbiologia e de Clinica das Doengas
Tropicais do Instituto de Higiene ¢ Medicina Tropical de
Lisboa, vem estudando — na Africa Ocidental — um grupo
populacional, constituido por individuos HIV-2 seropositi-
vos e seronegativos, sensivelmente do mesmo nivel social e
vivendo em idénticas condig¢Bes ambientais 2%, O objectivo
principal deste projecto tem sido o de conhecer a patogenici-
dade do HIV-2, nos individuos infectados.

A observagio clinica tem sido realizada periodicamente e
diversos parimetros laboratoriais t2m sido regularmente
avaliados, a quando de cada exame dos participantes. Do
grupo inicialmente estudado, no ano de 1986, fizeram parte
cerca de 40 doentes internados num servico de Medicina,
bem como idéntico nimero de hospitalizados dum servigo de
cirurgia e sobre os quais faremos uma particular referéncia.
Parte dos pacientes internados na enfermaria de Medicina,
encontrava-se em deficientes condigdes fisicas e alguns deles
apresentavam um quadro clinico suspeito de SIDA. A
doenca veio a ser por noés confirmada laboriatalmente € a
maioria desses HIV-2 seropositivos, sintomaticos, faleceram
nesse mesmo ano .

Do conjunto dos ndo hospitalizados, fazendo parte da
populagio geral, foram entdo seleccionados, para segui-
mento posterior, num grupo de individuos que, na sua
grande maioria, ndo apresentava quaisquer sintomas de
doenga. Escasso niimero de pessoas exibia um quadro de
ARC. Algumas outras, possuiam apenas micropoliadenopa-
tias localizadas ou generalizadas.

Facto a assinalar, a nosso ver com interesse, ¢ o de que, as
referidas microadenopatias, de alguns dos seropositivos, se
mantiveram durante dois, trés ou mesmo quatro anos, €
raramente aumentaram de dimensdes, ultrapassando, nesses
casos, 1 cm de didmetro, mesmo nos individuos que mais
tarde evoluiram para um quadro de Sida e vieram a falecer.

A manutencio de um bom estado geral, a auséncia d'e
queixas e¢/ou de sintomas de doenga, bem como a pqrmah-
dade dos valores relativos aos parimetros laboratoriais estu-
dados, na maioria dos seropositivos, quase nos fez crer,
durante os trés primeiros anos de observagio, na reduzida
capacidade patogénica do HIV-2, face aos quadros apresen-
tados por individuos americanos e europeus HIV-I
seropositivos.
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Os dltimos dois anos, tém-nos porém revelado, no grupo
seguido, uma ligeira mas evidente modificagio da situacio,
com o aparecimento discreto mas progressivo de deteriora-
¢do imunoldgica por parte de alguns individuos. O apareci-
mento de sintomas de SIDA tem surgido posteriormente,
nalguns casos referidos.

Febre, diarreia, perda de peso e lesdes cutineas tém sido
alguns dos sintomas mais frequentemente assinalados.

Alguns dos doentes faleceram, especialmente no final do
passado ano e ja no ano em curso.

A flutuagio observada no valor dos pardmetros laborato-
riais de alguns individuos, com coincidente variabilidade na
detecgdo de sintomas e/ou queixas por parte dos observa-
dos, t&m sido um dos dados interessantes, por nos assinala-
dos, para o qual apenas temos aventado algumas hipéteses.

O predominio do HIV-2 neste regifio geografica de Africa,
facto que sera referido por um de nés no trabalho que se
segue, bem como a detecgdo de serologia positiva para HIV-
-1 e HIV-2, apenas nalguns seropositivos, mas ndo em todos,
tem sido outro aspecto intrigante,

Na comunica¢do que com esta se relaciona, serdo apresen-
tados apenas uma parte dos resultados ja obtidos pela nossa
equipa, na realizagio deste projecto.
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