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Introducgao: O virus da imunodeficiéncia humana (HIV) apresenta capacidade de invadir
algumas células do sistema imunoldgico, especialmente, os linfécitos T CD4+ e,
progressivamente, levar o hospedeiro a um déficit imunoldgico. A reducao da imunidade
dos pacientes possibilita que agentes oportunistas, como a Mycobacterium tuberculosis,
agente etioldgico da tuberculose (TB), possam comprometer ainda mais o estado imune
das pessoas vivendo com HIV (PVH) sob terapia antirretroviral (TARV). Os pacientes
diagnosticados com TB-HIV apresentam elevada morbimortalidade, representando a
principal causa de morte por doencas infecciosas no mundo. A expressao elevada dos
inflamassomas AIM2 e NLRP3 esta associada a coinfeccdo TB-HIV, exacerbando a
inflamacao e comprometendo a recuperac¢ao imunoldgica. Objetivos: A revisao tem como
objetivo compreender os mecanismos relacionados ao papel dos inflamassomas NLRP3 e
AIM2 na coinfec¢dao TB-HIV e como elas influenciam na reconstituicao imune.
Metodologia: Foram utilizadas para construcao da revisao sistematica as plataformas
Pubmed e ScienceDirect, combinando descritores e operadores booleanos: “AIM2” AND
“NLRP3” e “HIV” AND “TB”, sendo considerando artigos publicados em inglés nos
ultimos 5 anos. Resultados: A ativacao dos inflamassomas ¢ mediada por padroes
moleculares associados aos patogenos (PAMPs), relacionados ao HIV e a TB. A associacao
das unidades NLRP3, ASC e pro-caspase 1 contribuem para formar o complexo
inflamassoma e induzir a clivagem de IL-1p e IL-18 em citocinas pré-inflamatoérias. Em
contrapartida, o inflamassoma AIM2, encontrado principalmente na patogénese da TB, é
formado pelo sensor citosolico AIM2, ASC e prd-caspase 1, que reconhecem o DNA de
fita dupla citosodlico (dsDNA), e induz a liberacdo das mesmas citocinas em sua forma pro-
inflamatdria. A coexisténcia dos patdégenos permite que as citocinas liberadas em
abundancia estimulem a migracao das células T CD4+ para o local de inflamagao,
induzido por piroptose, corroborando assim para um mecanismo croénico de
hiperinflamacao. Além disso, alguns estudos associaram o polimorfismo de IL1p
(rs1143634) a maiores riscos de coinfeccao. Conclusao: A partir disso, é possivel
identificar os mecanismos moleculares associados a via dos inflamassomas e sua relagdo
ao comprometimento imunoldgicos de pacientes que apresentam TB-HIV. Outrossim, é
que a identificacdo dessas vias podera auxiliar na construcdao de novas estratégias
terapéuticas nos casos da co-infecgao TB-HIV.
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