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RESUMO

Os pacientes infectados pelo virus HIV apresentam alta frequéncia de
dermatoses, sendo essas a primeira (sinal precoce) e, as vezes, a Unica manifestacdo do
estdgio da doenca. Para tanto, torna-se imprescindivel conhecer a distribuicdo dessas
doencas cutaneas nos pacientes acometidos pelo HIV/AIDS no Instituto de Doengas
Tropicais Natan Portella — IDTNP, considerado hospital de referéncia para o tratamento do
HIV no Estado do Piaui. O objetivo deste trabalho foi, portanto, identificar as dermatoses
que afetam os pacientes com HIV/AIDS no IDTNP, segundo 0 grau de imunossupressao
por eles apresentado, e correlaciona-las com variaveis clinicas e epidemiologicas. O estudo
foi descritivo do tipo relato de série de casos. Foram analisados 151 pacientes com
HIV/AIDS, atendidos no IDTNP no periodo de janeiro a abril de 2015. As doencas
cutaneas foram caracterizadas, do ponto de vista clinico-epidemiologico, em sete grupos: I)
fangicas; 1) virais; 111) bacterianas; 1V) por protozoarios; V) por artropodes; VI) neoplasias
cutaneas; e VII) miscelanea, assim entendidas aquelas ndo enquadradas nas categorias
anteriores. Para o diagnéstico das dermatoses, foram utilizados exames clinicos e
laboratoriais, dos quais se podem destacar: micoldgico direto, cultura de bactérias e fungos,
estudo anatomopatologico, contagem de linfocitos CD4, carga viral etc. Constatou-se que,
entre 0s pacientes, a maioria eram homens (n=110 72,8%). A média de idade dos homens
(40,9 £ 11,9 anos) foi ligeiramente inferior a das mulheres (41,4 £ 10,2 anos). Entre os
homens, 31% declararam manter relacdes sexuais com homens. O grau de instrucdo
predominante foi o Ensino Fundamental. Cerca de um quarto dos pacientes atendidos nao
residia no Piaui. Entre estes, predominaram pacientes do estado do Maranhdo (22,5%) e,
entre 0s municipios, da cidade de Teresina/Pl (58,3%). Foram frequentes os estagios
avancados da infeccdo pelo HIV. As médias de contagem de linfocitos CD4 foram 272,6 +
271,1 entre os homens e 338,9 + 351 entre as mulheres. De acordo com a categoria
etiologica, 93 (61,6%) tinham afec¢des do grupo miscelanea, 50 (33,1%) tinham infeccdes
cutaneas de etiologia fungica, 40 (26,4%) tinham infeccGes bacterianas, 35 (23,2%)
apresentavam dermatoses virais, 16 (10,6%) dos pacientes tinham dermatoses neoplasicas,
5 (3,3%) tinham doencas causadas por artropodes e 4 (2,6%) doengas causadas por

protozoarios. As dermatoses prevalentes nos pacientes observados foram prurigo do HIV



com 35 pacientes acometidos, seguida de onicomicose (n=28), dermatite seborréica (n=18),
hanseniase (n=17), herpes simples (n=14), candidose oral (n=12) e farmacodermia (n=10).
Os grupos de dermatoses neoplasicas e virais foram mais comumente vistos em casos
avancados de imunossupressdo. Esta tendéncia ndo foi observada em pacientes com
dermatoses bacterianas ou fungicas. Observaram-se médias de contagem de CD4 inferiores
e cargas virais superiores no grupo de pacientes com sarcoma de Kaposi e prurigo do HIV
quando comparados com os pacientes com sifilis e hanseniase. A candidose oral foi a
patologia isolada que mais suscitou 0 médico a pedir o teste diagndstico de infeccdo pelo
HIV nos pacientes que ainda desconheciam seu estado soroldgico e o sarcoma de Kaposi a
patologia que mostrou maior correlacdo inversa entre ndmero de linfocitos CD4 e
superficie corporea atingida. Percebeu-se uma media de ndmero de dermatoses por
pacientes superior nos pacientes com contagem de linfocitos CD4 inferior. Pretendeu-se
com este estudo contribuir para 0 conhecimento sobre as doencas cutaneas encontradas nos
pacientes com HIV/AIDS e propor uma melhor atencdo a esses pacientes, por meio

sobretudo de uma visao holistica/interdisciplinar da doenca.

Palavras-chaves: HIV, AIDS, dermatoses, linfécitos CDA4.



ABSTRACT

Patients infected with HIV often have skin diseases such as dermathosis, this being the first
(early sign) and sometimes the only manifestation of the disease. To this end, it is essential
to know the distribution of these skin diseases in patients affected by HIV / AIDS at the
Instituto de Doengas Tropicais Natan Portella - IDTNP, considered a reference whe it
comes to hospitals for the treatment of HIV in the state of Piaui, Brazil. The objective of
this study was therefore to identify the skin diseases that affect patients with HIV / AIDS in
IDTNP according to the degree of immunosuppression they presented, and correlate them
with clinical and epidemiological variables. The study was descriptive of the kind reported
case series. This study analyzed 151 patients with HIV / AIDS who were attended at
IDTNP from January to April 2015. Skin diseases have been characterized, from a clinical
and epidemiological point of view, into seven groups: 1) yeast; Il) virus; I11) bacterial; 1V)
by protozoa; V) by arthropods; VI) skin cancer; and VII) miscellany, understood those not
falling into the above categories. For the diagnosis of skin diseases, they used clinical and
laboratory tests, of which the following stand out: mycological, culture of bacteria and
fungi, pathological studies, CD4 count, viral load, etc. It was found that, among patients,
most were men (n = 110 72.8%). The average age of men (40.9 + 11.9 years) was slightly
lower than that of women (41.4 £ 10.2 years). Among men, 31% reported having sex with
men. The predominant degree of education was elementary school. About a quarter of the
patients seen were not resident in Piaui. Among these, the predominant patients were from
the State of Maranhdo (22.5%) and among the municipalities, the city of Teresina / Pl
(58.3%). It was quite frequente cases of advanced stages of HIV infection. The average
CD4 count was 272.6 + 271.1 for men and 338.9 + 351 among women. According to
etiological category 93 (61.6%) were miscellaneous group of diseases, 50 (33.1%) had skin
infections fungal etiology, 40 (26.4%) had bacterial infections, 35 (23.2 %) had viral
dermatoses, 16 (10.6%) patients who had neoplastic dermatoses 5 (3.3%), diseases caused
by arthropod and 4 (2.6%) protozoal diseases. The prevalent dermatoses in patients
observed were prurigo HIV with 35 patients affected, followed by onychomycosis (n = 28),
seborrheic dermatitis (n = 18), leprosy (n = 17), herpes simplex (n = 14), oral candidiasis (n

= 12) and adverse drug (n = 10). The groups of neoplastic and viral dermatoses are



commonly seen in advanced cases of immunosuppression. This trend was observed in
patients with bacterial or fungal skin diseases. They observed mean CD4 count and viral
load higher in patients with Kaposi's sarcoma and prurigo HIV compared with patients with
syphilis and leprosy. Oral candidiasis was isolated pathology that most provoked the doctor
to ask for the diagnosis of HIV infection in the patients still unaware of their HIV status
and Kaposi's sarcoma pathology which showed higher inverse correlation between the
number of CD4 lymphocytes and affected body surface. It was realized an average number
of dermatoses per patient higher in patients with lower CD4 lymphocyte count. It was
intended with this study contribute to knowledge about skin diseases found in patients with
HIV / AIDS and offer better care to these patients, especially through a holistic /

interdisciplinary view of the disease.

Keywords: HIV, AIDS, skin diseases, CD4 lymphocytes.
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| INTRODUCAO

A infecgdo pelo virus da imunodeficiéncia humana - HIV é considerada, atualmente,
uma pandemia (Chen et al. 2003), haja vista o nimero de notificacbes em todos os paises.
Segundo dados do Ministério da Satde, por meio do Boletim Epidemiol6gico de 2013, o
total de casos registrados de Sindrome da Imunodeficiéncia Humana Adquirida - AIDS
(condicdo em que a doenca ja se manifestou), no Brasil, seria de 718 mil; enquanto que se
estima que mais de 34 milhGes de pessoas estejam infectadas na populacdo mundial. Ao
tratar de epidemia por regido, a Regido Nordeste registra uma taxa de deteccdo de 14,8
casos para cada 100 mil habitantes. No Piaui registra-se 4.570 casos de AIDS no periodo de
1980 a 2013 (Brasil, 2013%).

O numero de casos de AIDS em adultos notificados no Sistema de Informacgdes de
Agravos de Notificacdo - SINAN, da Secretaria Estadual de Saude do Piaui, no periodo de
2011 a 2015, indica a ocorréncia de 1.835 (um mil, oitocentos e trinta e cinco) casos de
AIDS notificados no Estado do Piaui. Teresina-Pl, centro de referéncia para doencas
infecciosas no Estado, contribuiu com 1.154 (um mil, cento e cinquenta e casos de AIDS)
notificados no periodo, o que corresponde a 62,88% (sessenta e dois virgula oitenta e oito
por cento) do total de casos registrados/notificados no Estado no interregno considerado. O
sexo masculino contribuiu com 66,63% casos dos casos notificados no periodo no Estado
do Piaui.

Os dados do Sistema de Controle Logistico de Medicamentos Antirretrovirais —
SICLOM indicam que 1.226 (um mil, duzentos e vinte e seis) pacientes retiraram
medicacdo no Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella - IDTNP em marc¢o de 2015 e
35 (trinta e cinco) iniciaram tratamento no citado més; o que denota a condi¢do do IDTNP
de hospital de referéncia no tratamento do HIV no Estado do Piaui.

As doencas dermatoldgicas figuram entre as manifestacdes mais frequentes do
HIV/AIDS ocorrendo em aproximadamente 90% dos infectados (Ruiz et al. 2010). As
dermatoses podem se apresentar como o primeiro indicativo (sinal precoce) da infeccdo
pelo HIV ou o unico no transcurso de evolugdo da doenga (Porro et al. 2000, Vasudevan et

al. 2012), razéo pela qual o reconhecimento das referidas alteragcdes e o estabelecimento de
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sua correlagdo com o HIV assume uma feigdo relevante, inclusive para fins de diagnostico
da doenca de base, qual seja, a sindrome da imunodeficiéncia humana adquirida.

Registre-se, por oportuno, que essas manifestacdes dermatoldgicas em pacientes
infectados pelo HIV nem sempre se apresentam de forma tipica, sendo exatamente a
caracteristica da atipicidade ou da prevaléncia de doenca dermatoldgica pouco frequente
que desperte a atencdo do dermatologista para a situacdo de imunodeficiéncia do paciente
assistido (Chen et al. 2003, Chopra et al. 2012, Katz et al. 2013, Kore et al. 2013).

Em outros termos, o aparecimento de alteracGes dermatoldgicas pouco prevalentes,
exacerbacGes agudas subitas e falha terapéutica em pacientes que desconhecem o
diagnostico de infeccdo por HIV (ndo somente a infeccdo, mas a propria doenca AIDS)
conduz o profissional médico a suscitar tal hipdtese diagnéstica. Considerando que a
avaliagdo dermatologica, na maioria das vezes, prescinde de complexidade laboratorial
(uma vasta gama de exames), bastando para tanto a inspecdo da pele e bidpsia, a hipdtese
diagnostica € facilmente ratificada (Kore et al. 2013). Dessume-se, pois, que O Vies
dermatoldgico representa um papel significativo na elucidacdo da patologia AIDS.

No acompanhamento dos estdgios da AIDS, a contagem de linfocitos CD4 se
apresenta como um importante marcador de imunidade do paciente e, portanto, da evolugéo
(ou involucdo) da doenca (Rachid et al. 2008, Rane et al. 2013). A despeito de alguns
estudos ja indicarem a existéncia de uma relacdo negativa entre a contagem de células CD4
e as alteracbes dermatologicas (quanto menor o numero de linfécitos CD4, mais
prevalentes serdo as dermatoses, bem como mais exuberantes, atipicas e peculiares)
(Michelim et al. 2004), as variacGes das doencas dermatologicas encontradas nos diferentes
paises (ou mesmo entre diferentes regides, quica tratar-se o Brasil de pais de dimensdes
continentais) conduz a necessidade de conhecer a situacdo epidemioldgica da infeccdo pelo
virus HIV e sua associacdo com dermatoses em um determinado Estado ou cidade — ou

mesmo atendidos em um centro de salde especifico.
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Il REVISAO DA LITERATURA

1) Situacdo da endemia do HIV/AIDS no Brasil e no mundo

Em 1880 partindo da observacdo de individuos com sarcoma de Kaposi e com
pneumonia causada pelo Pneumocystis sp os cientistas identificam os primeiros casos de
uma doenca que atacava o sistema imunoldgico do organismo, deixando-o susceptivel a
doencas oportunistas. Em 1981 Centro de Controle de Doencas (CDC), dos EUA, relatou
que uma nova doenca levava a faléncia do sistema imunoldgico dos pacientes e a
denominou de Sindrome da Imunodeficiéncia Humana (AIDS). No Brasil, 0 primeiro caso
descrito de AIDS foi em S&o Paulo, em 1982, pela dermatologista paulista VValéria Petri da
Escola Paulista de Medicina (Petri et al.1984).

Desde 1981, a AIDS - Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida vem se
disseminando rapidamente pelo Brasil e pelo mundo; figurando, atualmente, como uma
doenca emergente, grave, causada pelo retrovirus HIV (virus da imunodeficiéncia humana).
Tal situacdo de gravidade e rapida disseminagdo da AIDS a elevou ao patamar de um dos
maiores problemas de satde publica no Brasil e no Mundo (Silva et al. 2010).

Trata-se de um fenémeno global, comportamento pandémico, dindmico e instavel, o
qual vem sofrendo transformacdes significativas ao longo dos anos, desde seus primeiros
registros, ainda no inicio da década de 80. No Brasil, o primeiro caso de AIDS data tambem
de 1980 (Silva et al. 2010).

A disseminacdo do HIV-1 se deu em ondas sucessivas em varias regides do globo.
Estima-se que, atualmente, mais de 33 milhGes da populacdo mundial estejam infectadas.
No total, seriam mais de 60 milhGes de pessoas infectadas desde o surgimento da doenca,
dentre os quais, 30 milhGes evoluiram com o6bito. A significativa quantidade de Obitos
opera efeitos nos aspectos social e econdmico das comunidades atingidas, seja por um
aumento razoavel no namero de 6rfaos e a consequente necessidade de politicas publicas
para o acolhimento dessas criancas, seja pelos préprios prejuizos experimentados no
desenvolvimento humano/econémico da regido envolvida (Casseb 2010).

No inicio da epidemia, nos anos 1980 e 1990, a distribuicdo da AIDS na populagéo

se concentrava em homens com comportamento sexual homossexual, ou seja, se apontava
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para uma quase exclusiva incidéncia entre homens que faziam sexo com homens. Esse
panorama inicial de apresentacdo da doenga, qual seja, ligacdo da AIDS a
homossexualidade foram sofrendo alteragfes graduais. Surgiram os casos ligados a
comportamentos sexuais bissexuais e heterossexuais, bem como os advindos de contato
com sangue e hemoderivados contaminados (Casseb 2010).

No vies socioldgico, a AIDS, que inicialmente pairava sobre os membros da classe
média, dai ser tida, inclusive, como “doenca de elite ”, atravessou as fronteiras dos estratos
sociais, se disseminando tambem entre a classe economicamente vulneravel (Casseb 2010).

No Brasil, as caracteristicas da epidemia sdo bastante complexas, resultantes da
existéncia de subepidemias regionais ou definidas conforme a natureza das diferentes
interacdes sociais (Casseb 2010). A epidemia brasileira pode ser enxergada em pelo menos
dois momentos distintos. O primeiro, data do inicio da década de 80 e perdura até a década
de 90, envolvendo determinado perfil de pacientes, qual seja, homens com maior
escolaridade, que moravam nas grandes cidades e pertenciam aos entdo denominados
grupos de riscos, tais como, usuarios de drogas e homossexuais (Silva et al. 2010).

O segundo momento, em meados de 1990 e que se estende até os dias atuais,
registra uma mudanca nos aspectos epidemiologicos da doenca. H4 mais novas infeccoes
pelo HIV em adolescentes, mulheres, notificacdes de casos de AIDS em pessoas com idade
acima de 50 anos, bem como envolvimento de classes econémicas com menor poder
aquisitivo (Casseb 2010).

Logo, no segundo momento epidemioldgico da doenca, se observaram processos de
heterossexualizacdo, feminizacdo, pauperizacdo e interiorizacdo da doenca. Ha uma clara
interacdo entre 0s processos de heterossexualizacdo e feminizacdo, tendo em vista que a
heterossexualizacdo gera o aumento/crescimento do nimero de casos entre as mulheres, ou
seja, sua feminizacdo com reflexos na forma de contagio vertical da doenca (Silva et al.
2010).

Logo, no Brasil, a AIDS exsurge como uma epidemia multifacetada marcada pelas
subepidemias regionais, sem padrdo epidemioldgico Unico em todo o territorio. Existe, em
verdade, um mosaico de situagdes regionais advindas das desigualdades socioeconémicas

que singularizam as regifes do pais. A partir de 2002, foi observada uma tendéncia a
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diminuicdo de casos de AIDS nas regides Sul, Centro-Oeste e Sudeste; a0 passo em que
houve um aumento nas regides Norte e Nordeste do pais (Brasil 2010).

No tocante a relagdo homem:mulher, em 1983, ela era de 40:1 e em 2007 diminui
para 1,4:1; reforcando, pois, a constatacdo do fen6meno da feminizacdo. Repise-se que a
feminizacdo indica a necessidade de repensar e redimensionar politicas publicas
governamentais que busquem a deteccdo precoce da infeccdo pelo HIV e acbes profilaticas
que reduzam a transmissdo vertical (Matos 2005), a qual representa uma das principais
formas de disseminacdo do virus na populacdo pediatrica, variando de 13 a 48% (Brasil
20132).

Com a mudanca do comportamento da doenca (segundo momento), as abordagens
epidemiologicas deixaram de usar a expressdo “grupo de risco” e passaram a utilizar
“comportamento de risco ” e, posteriormente, por volta de 1993 foi substituido pela nocéo
de “vulnerabilidade ” (Mann et al. 1993).

No plano individual, a vulnerabilidade € relacionada basicamente a comportamentos
que criam a oportunidade de infectar-se e/ou adoecer, nas diversas situacGes de
contaminacdo ja conhecidas; no plano social deve ser avaliado como: acesso a informacao,
acesso aos servicos de saude, disponibilizacdo de recursos financeiros pelos governos,
aspectos sociopoliticos (p. ex.: situacdo da mulher), grau de liberdade de pensamento e
expressdo dos sujeitos. Na vulnerabilidade programatica, o foco esta na contribuicdo dos
programas de HIV/AIDS para reduzir ou aumentar a vulnerabilidade pessoal, na estrutura
desses programas para o atendimento das pessoas com HIV/AIDS e no acesso a esses
programas. Atualmente, temos algumas populacbes com maior vulnerabilidade para
infeccdo pelo HIV. Sdo elas: homens que fazem sexo com homens, jovens, mulheres,
adolescentes, profissionais do sexo, usuarios de drogas e popula¢bes confinadas (Casseb
2010).

A mulher figura como mais vulneravel a AIDS devido a sua posi¢do social na
sociedade, impedindo-a, na maioria das vezes, de negociar o uso do preservativo, discutir
fidelidade e abandonar relac6es que a coloquem em risco (Brasil 2010).

A partir da realizacdo deste estudo, pode-se concluir que existem atualmente

algumas tendéncias que caracterizam a epidemia da AIDS no Brasil (Silva et al. 2010):
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a) aumento do numero de casos de AIDS nas regides Norte e Nordeste, com
diminuicdo nas regides Sul, Sudeste e Centro-Oeste;

b) diminuigéo da relagcdo homem:mulher dos casos de AIDS (1,4:1);

¢) aumento do nimero de casos tanto em homens quanto mulheres com > 50 anos;

d) a via sexual continua sendo a principal via de transmissdo do virus HIV, em
ambos os sexos;

e) aumento expressivo do numero de casos em heterossexuais masculinos,

diminuicdo em homossexuais e estabilizagcdo em bissexuais.

2) Vigilancia epidemiologica e o HIV

Desde os anos 80, a vigilancia epidemioldgica do HIV/AIDS no Brasil é baseada na
notificacdo compulsoéria de casos de AIDS por meio do Sistema de Informacéo de Agravos
de Notificacdo (SINAN) da Secretaria de Vigilancia em Saude do Ministério da Saude. A
partir de 2004, sistemas de informacdo complementares especificos do atual Departamento
de DST, AIDS e Hepatites Virais (DDAHV) passaram a ser utilizados a fim de mensurar e
reduzir a subnotificacdo de casos de AIDS, mediante um processo de relacionamento
probabilistico entre os casos notificados no SINAN, os registros de Obitos no Sistema de
Informacdes sobre Mortalidade (SIM) e os pacientes registrados no Sistema de Controle de
Exames Laboratoriais (SISCEL) e no Sistema de Controle Logistico de Medicamentos
(SICLOM). A Portaria n® 104, de 25 de janeiro de 2011, define a notificacdo compulsoria
de casos de AIDS, em adultos e criancas, gestantes HIV positivo (HIV+) e criangas
expostas ao HIV (Brasil 20133).

No Brasil, a notificacdo dos casos de infeccdo pelo HIV atualmente esta implantada
em alguns estados e municipios, por meio de legislacbes estaduais/municipais. Com a
publicacdo de nova portaria ministerial, a qual atualizou a lista de doencas de notificacdo
compulséria, as infeccBes pelo HIV passaram a ser obrigatoriamente notificadas em nivel
nacional. Ha, pois, a notificacdo universal da “infeccdo pelo HIV”, e ndo apenas das
categorias “AlDS” (adultos e criangas), “HIV em gestantes” e “criancas expostas ao HIV”
(Brasil 20133).
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Com essa alteracdo, busca-se ampliar a capacidade dos sistemas de informacdo de
fornecer dados adequados e Uteis, que possam subsidiar a atuacdo nacional no combate a
epidemia (Brasil 2013%).

No ano de 2012, foram notificados 39.185 casos de AIDS no Brasil. Esse valor vem
se mantendo estavel nos Ultimos 5 anos. A taxa de detec¢do nacional foi de 20,2 casos para
cada 100.000 habitantes. A maior taxa de deteccdo foi observada na Regido Sul,
30,9/100.000 habitantes, seguida pela Regido Norte (21,0), Regido Sudeste (20,1), Regido
Centro-Oeste (19,5), e Regi&o Nordeste (14,8) (Brasil 20133).

Nos Gltimos 10 anos, a taxa de detec¢do de AIDS no Brasil sofreu uma elevagao de
cerca de 2%. No entanto, observam-se diferencas significativas entre as cinco regides. No
periodo de 2003 a 2012, dentre as cinco regides do pais, observa-se uma diminuicdo de
18,6% na taxa de deteccdo na Regido Sudeste e 0,3% na Sul, enquanto nas demais regides
observa-se um aumento, sendo de 92,7% na Regido Norte e 62,6% na Nordeste (Brasil
20133).

Em 2012, foram declarados 11.896 oObitos por AIDS no Brasil, que corresponde a
um coeficiente de mortalidade por AIDS de 5,5 por 100.000 habitantes (coeficiente
padronizado). Os coeficientes por regido foram: 7,7 na Sul, 5,6 no Norte e Sudeste, 4,7 no
Centro-Oeste e 4,0 no Nordeste. Nos ultimos 10 anos, observa-se uma reducao de 14% na
taxa de mortalidade no Brasil. A semelhanca das taxas de deteccdo, a tendéncia nos Gltimos
10 anos do coeficiente de mortalidade apresenta discrepancia entre as regides: elevacdo nas
regibes Norte (60,0%), Nordeste (33,3%) e Centro-Oeste (4,4%) e reducdo nas regides
Sudeste (31,7%) e Sul (7,2%) (Brasil 20133).

3) Aspectos patogénicos e imunologicos do HIV/AIDS

A sindrome da imunodeficiéncia humana adquirida (AIDS) foi descrita em 1981
pelo Centro de Controle de Doencas dos Estados Unidos e, dois anos depois, 0 virus da
imunodeficiéncia humana tipo 1 (HIV-1) foi identificado como agente causador. Essa
infeccdo é considerada uma das mais devastadoras da histéria e continuamente desafia os

esforgos da satide publica para sua contencéo e controle (Casseb 2010).
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O agente etiolégico da AIDS é um retrovirus designado virus da imunodeficiéncia
humana (HIV). O linfécito T CD4 + € o alvo principal da infeccdo por HIV, devido a
afinidade do virus para o marcador de superficie CD4. O linfécito T CD4+ coordena um
nimero de fungdes imunoldgicas importantes e a perda dessas fungdes resulta em
insuficiéncia progressiva da resposta imune (CDC 1992).

O HIV pertence a familia Retroviridae, subfamilia Lentivirinae, caracterizada por
possuir duas fitas simples de acido ribonucléico (RNA) que sdo transcritas pela acdo da
transcriptase reversa viral em acido desoxirribonucléico (DNA) de fita dupla que, por sua
vez, é integrada ao genoma celular pela acéo da integrase viral (Casseb 2010).

Os resultados do cruzamento da pesquisa epidemiolégica com os conhecimentos
atuais sobre o HIV indicam que ha alguns canais especificos para a transmissdo dessa
infeccdo. Embora o HIV possa existir nos mais diversos fluidos corporais, como sangue,
esperma, secrecdo vaginal, lagrimas, leite materno e saliva, apenas alguns deles o
transmitem de forma eficiente. A via sexual, a via parenteral ou intravenosa (seja
transfusional, seja em usuarios de drogas intravenosas), a via perinatal ou vertical (de mée
para filho, intradtero ou no momento do parto), e a via ocupacional, por acidente com
material bioldgico infectado, sdo as formas de transmissdo reconhecidas. Alguns cofatores
tém sido apontados como relevantes para a difusdo da epidemia: 1) coexisténcia de outras
doencas sexualmente transmissiveis (DST) (p. ex.: herpes, sifilis); Il) frequéncia de
relacGes sexuais com penetracdo sem protecdo; e I11) suscetibilidade da mucosa anal, entre
outros fatores predisponentes. N&do existe, porém, um modelo de desenvolvimento da
infeccdo que integre todas essas varidveis; ha, antes, uma percep¢do de que alguns
elementos fazem variar os padrdes individuais de suscetibilidade a esse retrovirus (Casseb
2010).

Nas primeiras horas ap0os a infeccdo pela via sexual, o HIV e células infectadas
atravessam a barreira da mucosa, permitindo que o virus se estabeleca no local de entrada e
continue infectando linfécitos T CD4+, além de macrofagos e células dendriticas (Brasil
2013%).

Apl6s a transmissdo do virus, ha um periodo de aproximadamente 10 dias,
denominado de fase eclipse (do inglés, eclipse phase), antes que o RNA viral seja

detectavel no plasma. O virus é disseminado inicialmente para os linfonodos locais e
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depois, sistemicamente, e em nimero suficiente para estabelecer e manter a producdo de
virus nos tecidos linfoides, além de estabelecer um reservatorio viral latente,
principalmente em linfocitos T CD4+ de memoria. A replicacdo viral ativa e a livre
circulagdo do virus na corrente sanguinea causam a formagdo de um pico de viremia por
volta de 21 a 28 dias apds a exposicdo ao HIV. Essa viremia estd associada a um declinio
acentuado no numero de linfocitos T CD4+ (Brasil 2013%).

Na fase de expansdo e disseminacdo sistémica, ha a inducdo da resposta
imunoldgica, mas esta é tardia e insuficiente em magnitude para erradicar a infeccdo. A
ativacdo imune, por outro lado, produz uma quantidade adicional de linfocitos T CD4+
ativados que servem de alvo para novas infecgdes. A0 mesmo tempo, 0 nUmero crescente
de linfocitos T CD8+ exerce um controle parcial da infecgdo, mas ndo suficiente para
impedir, em auséncia de terapia, a lenta e progressiva deplecédo de linfocitos T CD4+ e a
eventual progressdo para AIDS (Brasil 2013%).

O aparecimento de uma resposta imune celular HIV-especifica e a subsequente
sintese de anticorpos anti-HIV levam a uma queda da Carga Viral plasmatica (viremia) - até
um nivel (set point) que € especifico de cada individuo - e a cronicidade da infec¢do pelo
HIV. A resposta imune mediada por células € mais importante do que a resposta imune
humoral no controle da replicacdo viral durante a infeccdo aguda, mas os anticorpos tém
um papel relevante na reducao da disseminacdo do HIV na fase cronica da infeccao (Brasil
2013%).

A resposta imunoldgica humoral contra véarios antigenos virais & vigorosa. A
maioria das proteinas do HIV é imunogénica, mas uma resposta de anticorpos precoce e
preferencial é induzida contra glicoproteinas do envelope, gp120 e gp41, e contra a proteina
do core/capsideo viral, a p24. A imunoglobulina G (IgG) anti-HIV atinge niveis séricos
elevados e persiste por anos, enquanto o0s niveis séricos de imunoglobulina M (IgM)
tendem a desaparecer com o tempo ou apresentar padréo de intermiténcia (Brasil 2013%).

O namero de pacientes com HIV/AIDS a desenvolver algum tipo de manifestacédo
da pele varia de entre 40 e 95% (Jing & Ismail 1999; Josephine et al. 2006). Sabe-se que as
manifestagcdes cutaneas ndo sdo unicamente devidas a reducéo nos linfécitos T CD4+, mas
também devido a uma mudanca no perfil de citocinas predominantemente de um perfil T

helper 2 (Th2), mimetismo molecular e superexpressao de superantigenos xenobidticos. A
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mudanca no perfil de citoquinas de T helper 1 (Th1) para Th2 pode explicar o aparecimento
ou exacerbacdo de doencas ndo infecciosas, tais como dermatite atdpica (Navarrete-
Dechent et al. 2015).

Desde sua descricdo, hd mais de trés décadas, a AIDS é caracterizada como uma
imunodepressdo profunda, associada a doencgas oportunistas e neoplasias malignas. Como
visto, o virus infecta e debela células essenciais e centrais da resposta imune adaptativa, que
sdo as células T que expressam as moléculas CD4+ (células T CD4+), além dos
macrdfagos, células dendriticas, células da micrdglia, entre outras (Casseb 2010).

O virus causa um efeito citopatico importante nessas células que, associado a
destruicdo das células infectadas pelas defesas do organismo, conduz progressivamente a
uma reducéo dos linfocitos T CD4+, indispensaveis a imunidade (Casseb 2010).

O curso da doenga é bem varidvel entre os infectados e pode ser dividido em trés
estagios: infeccdo aguda, infecgdo assintomatica ou cronica e doenga avancada (AIDS). A
duracdo de cada estagio é altamente variavel e altera-se com a terapia antirretroviral
altamente eficaz (HAART). O tempo médio entre a infec¢cdo aguda e o desenvolvimento da

AIDS sem tratamento pode variar de seis meses a 10-12 anos (Casseb 2010).

4) Importancia do Linfocito T CD4+

A infeccdo pelo HIV se apresenta com um amplo espectro de manifestacGes da
doenca, seja com uma infec¢do assintomatica, seja como condicdes de risco de vida, a
exemplo da imonodeficiéncia grave, infeccdes oportunistas graves e cancer. Alguns estudos
apontam uma relacdo estreita entre o desenvolvimento de doencas oportunistas que
ameacam a vida e o nimero de linfocitos T CD4+. A medida que o nimero de linfocitos T
CD4+ diminui, o risco e gravidade de doencas oportunistas aumentam (Lange et al. 1989;
Fahey et al. 1990).

Assim, as medidas de linfécitos T CD4+ sdo utilizadas para orientar o manejo
clinico e terapéutico de pessoas infectadas pelo HIV (CDC 1992).

O ndmero de linfécitos CD4+ tem um importante papel de poderoso preditor de

progressao para AIDS (Fernandez-Cruz et al. 1990).
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A importancia das células T CD4+ é tdo significativa que, de oito dos marcadores
estudados, a progressdo para a AIDS foi prevista de forma mais precisa pelo nivel de
células T CD4+ em combinagdo com o nivel no soro de neopterina ou beta2-
microglobulina. Pelo menos um destes dois marcadores séricos, os quais refletem a
ativacdo imunitaria, deve ser utilizado juntamente com a medicdo de células T CD4+ em
esquemas de classificacdo de doenca e na avaliacdo das respostas ao tratamento (Fahey et
al. 1990).

Por mais de duas décadas, as medi¢des de células CD4 tém sido fundamentais para
a compreensdo de progressdo da doenca, a tomada de decisdes clinicas importantes e
monitorar a resposta a terapia antirretroviral (TARV). Em ambientes bem dotados de
recursos, o acompanhamento de pacientes em TARYV tem sido apoiada pela monitorizagao
virolégica de rotina. Em situacdes onde a carga viral esta disponivel e os pacientes estdo
com supresséo virologica, o monitoramento CD4 torna-se secundario (Ford et al. 2015).

No entanto, nos locais em que o monitoramento de carga viral é restrito e/ou para
pacientes que se submetem tardiamente ao tratamento, a contagem de células CD4
continuard a desempenhar um papel importante nas decisfes iniciais sobre o inicio da
TARV e manejo clinico. Ja nos casos em que a contagem de células CD4 e carga viral estdo
disponiveis rotineiramente, deve-se considerar a reducdo da frequéncia das contagens de
células CD4, ndo fazendo o monitoramento de CD4 de rotina para 0s pacientes que estdo
estabilizados com TARV (Ford et al. 2015).

Atento a esse papel importante das células T CD4+, o sistema de classificacdo da
infeccdo pelo HIV entre adolescentes e adultos incluiu a contagem de linfocitos T CD4
como um marcador para a imunossupressdo relacionada com o HIV. Esta revisao
estabelece subgrupos mutuamente exclusivos para o qual o espectro de condicées clinicas é
integrado com a contagem de linfocitos T CD4+ (CDC 1992).

O Centro de Controle e Prevencdo de Doencas dos Estados Unidos (Centers for
Disease Control and Prevention - CDC) possui essa categorizacdo de HIV/AIDS baseada
na menor quantificacdo de CD4 e na presenca de condicdes relacionadas ao HIV
previamente diagnosticadas. Esta categorizacdo pode ser bastante Gtil para a caracterizacao
do inicio da doenca, bem como estimativas de riscos de progressdo e surgimento de

infeccdes oportunistas (CDC 1992).
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Para essa classificacdo existiriam trés categorias: 1) Categoria 1: superior ou igual a
500 células/mm?; 2) Categoria 2: 200-499 células/mm?; e 3) Categoria 3: menos de 200
células/mm?®. A partir do enquadramento em uma das trés categorias, é possivel também o
manejo de acGes clinicas e terapéuticas para gestdo da doenca em adultos e adolescentes
infectados pelo HIV (CDC 1992).

Este sistema combina trés categorias de classificacdo de células CD4 (1, 2, e 3) com
trés grupos clinicos (A, B, e C) em nove subgrupos A1-C3. A sobrevivéncia livre de AIDS
em doentes em subgrupos Al, A2, Bl foi consideravelmente mais longa do que a
sobrevivéncia em pacientes de subgrupos A3, B2, B3 (p <0,0001) em um estudo com 1.538
pacientes HIV positivos. De acordo com estes resultados, 0 novo sistema de classificacao
CDC poderia ser simplificado em trés fases, a fase | e Il que compdem seis subgrupos
acima mencionados, e fase Il compreendendo a AIDS que definem as categorias C1, C2 e
C3. Essas trés etapas correspondem a diferentes periodos de cuidados com pacientes HIV
positivos, ou seja, o periodo de observacédo, periodo de profilaxia, e periodo de tratamento
(Quadro 01) (Kamps et al. 1994).

Quadro 01- Classificacdo da infeccdo pelo HIV — CDC 1992

Categorias clinicas

A B C
Categorias Assintomatico, linfadenopatia ~ Sintomaticos ~ Condigdes
laboratoriais generalizada persistente ou ndo A, ndo C indicativas de
(linfocitos CD4+) infec¢do aguda AIDS
(1) >500/mm? Al Bl Cl
(2) 200 a 499/mm? A2 B2 C2
(3) <200/mm? A3 B3 C3

Fonte: CDC, 1992.

A Categoria A consiste em uma ou mais das seguintes condicdes: infeccao
assintomatica pelo HIV, linfadenopatia generalizada persistente e/ou infeccdo aguda
(priméria) pelo HIV. A categorizagdo em A exclui a ocorréncia das condigdes previstas nas

categorias B e C.
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A Categoria B consiste em condic¢des sintomaticas, ndo incluidas nas condicbes da
categoria clinica C, e que preencha, pelo menos, um dos seguintes critérios: a) as condi¢es
sdo atribuidas a infeccdo pelo HIV ou séo indicativos de um defeito em imunidade celular
mediada; ou b) as condi¢fes sdo consideradas pelos médicos como complicagbes por
infeccdo pelo HIV. Exemplos ndo exaustivos de condigdes clinicas em categoria B:
angiomatose bacilar; candidiase orofaringe; candidiase vulvovaginal persistente, frequente
Ou pouco responsiva a terapia; displasia cervical/carcinoma cervical (moderada ou grave) in
situ; sintomas constitucionais como febre (38,5° C) ou diarréia com duracdo superior a um
més; leucoplasia oral pilosa; herpes zoster envolvendo pelo menos dois episodios distintos
ou mais de um dermatomo; parpura trombocitopénica idiopatica; listeriose; doenca
inflamatoria pélvica, particularmente se complicada por abscesso tubo-ovariano; e
neuropatia periférica.

Por fim, a Categoria C inclui candidiase de brdnquios, traquéia ou pulmdes;
candidiase de es6fago; cancer do colo do Utero invasivo; coccidioidomicose disseminada ou
extrapulmonar; criptococose extrapulmonar; criptosporidiose intestinal cronica (duracao
maior que 1 més); doenca por citomegalovirus (exceto figado, baco ou linfonodos); retinite
por citomegalovirus (com perda de viséo); encefalopatia HIV- relacionado; histoplasmose
disseminada ou extrapulmonar; isosporiase intestinal cronica (duracdo maior que 1 més);
sarcoma de Kaposi; linfoma de Burkitt; linfoma imunoblastico; linfoma primario do
cérebro; Mycobacterium avium ou M. kansasii, disseminada ou extrapulmonar;
Mycobacterium tuberculosis; Mycobacterium, outras espécies ou espécies nao
identificadas, disseminada ou extrapulmonar; pneumonia por Pneumocystis jirovecii;
pneumonia recorrente; leucoencefalopatia multifocal progressiva; salmonela septicémica
recorrente; toxoplasmose no cérebro; sindrome de caquexia devido ao HIV. Uma vez
presente uma condicdo da categoria C, 0 paciente ai permanecera, independentemente da

existéncia de condicdes presentes nas Categorias A e/ou B (CDC 1992).

5) Diagnostico da infeccéo pelo HIV

A necessidade de se criar alternativas para a ampliacdo do acesso ao diagnéstico da

infeccdo pelo HIV foi observada na edi¢do da Portaria n° 29, de 17 de dezembro de 2013, a
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qual aprova o Manual Técnico para o Diagnostico da Infecgdo pelo HIV em adultos e
criangas.

H4 as seguintes alternativas para diagnostico da infeccao pelo HIV:

I) Imunoensaio de triagem

Logo apds a descoberta do HIV, foram desenvolvidos imunoensaios (IE) para o
diagndstico da infeccdo. As geracdes de imunoensaios estdo representadas como testes
imunoenzimaticos (Brasil 2013?).

I1) Testes Rapidos (TR)

Os Testes Rapidos (TR) sdo imunoensaios (IE) simples, que podem ser realizados
em até 30 minutos. Existem varios formatos de TR, e os mais frequentemente utilizados
sdo: dispositivos (ou tiras) de imunocromatografia (ou fluxo lateral), imunocromatografia
de dupla migragdo (DPP), dispositivos de imunoconcentracio e fase sélida (Brasil 20132).

Desde o inicio da epidemia do HIV, o diagndstico sorologico da infeccdo é
realizado com pelo menos dois testes. Um para triagem e o segundo, mais especifico, para
confirmar o resultado da triagem. A combinacdo mais utilizada, habitualmente denominada
de padrédo-ouro, era realizada por meio de um IE de triagem seguido pelo Western blot

(WB), como teste confirmatério (Brasil 20132).

6) Critérios de Definicdo do Diagnostico da AIDS

Em 22 de dezembro de 1986, a AIDS foi incluida na relacdo de doencas e agravos
de notificacdo compulséria e, desde entdo, a definicdo de caso de AIDS passou por
sucessivas revisdes. Cumpre ressaltar que a definicdo de caso de AIDS é utilizada
principalmente para fins de vigilancia epidemioldgica, tendo poucas implicacdes para o
manejo clinico dos individuos com infeccdo pelo HIV (Rachid & Schechter 2008).

Além do objetivo de ampliar a notificacdo dos casos de AIDS, foi realizada uma
revisao para aprimorar a sensibilidade da Definicdo de Caso de AIDS em individuos com 13
anos de idade ou mais, contemporizando-a com a realidade nosoldgica e operacional dos
servicos de salde existentes no Pais. Outrossim, essa definicdo vem acrescentar novas

referéncias clinicas e laboratoriais, com a inclusdo do carcinoma cervical invasivo e do uso
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da contagem de linfécitos T CD4+/CD8+ como definidores de caso de AIDS em maiores
de 13 anos, a saber (Brasil 1998):
I. Quantificacdo de linfocitos T CD4+/CD8+ abaixo de 350 células/mm3 como
definidora de Caso de AIDS em individuos com 13 anos de idade ou mais; e
I1. Carcinoma cervical invasivo como doenca indicativa de AIDS em individuos

do sexo feminino com 13 anos de idade ou mais.

O Brasil utiliza desde 1988 o critério CDC Modificado e o critério Rio de
Janeiro/Caracas para defini¢do de caso de AIDS em individuos com 13 anos de idade ou
mais; além do Critério Excepcional Obito (Brasil 1998).

7) Tratamento da Infeccé@o pelo HIV: a revolugdo da terapia antirretroviral

A epidemia da AIDS constitui um fendmeno global dindmico e diversificado, cujo
perfil nas varias regides do mundo depende: 1) do comportamento humano individual e
coletivo; Il) do periodo em que o virus foi introduzido; Ill) dos principais meios de
transmissdo; 1V) das medidas de controle adotadas, dentre outros fatores (Brito et al. 2005).

O acumulo de conhecimento sobre a etiologia e patogenia da infeccdo pelo HIV,
juntamente com o0s avangos tecnoldgicos, possibilitou maior eficiéncia diagnéstica e
profilatica com opcOes terapéuticas capazes de modificar o curso natural da historia da
doenca (Fauci 1988).

Nos ultimos anos, o uso generalizado de terapia antirretroviral altamente eficaz e
potente aumentou significativamente a qualidade de vida dos doentes de AIDS e causou
uma mudanca no perfil da epidemia (Brito et al. 2005; Dourado et al. 2006).

A TARV combinada mostrou um efeito protetor sobre a morbidade e sobrevida em
pacientes HIV positivo dos paises industrializados, onde a terapia tripla de drogas é padréo.
Mostrando o alto impacto da TARV na morbimortalidade a curto prazo de pacientes HIV
positivo e a necessidade de aplicar TARV a todos os pacientes como uma politica oficial de
satde (Wolff et al. 2000).

O inicio precoce da TARV, iniciada dentro de dias a meses de infecgdo pelo HIV,

foi associada a reducdo acentuada na ativacao de células T, muitas vezes atingindo niveis
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observados em individuos ndo infectados pelo HIV. Culminou com uma reducdo
significativa na freqliéncia de células latentes infectadas e foi associada com mais rapidos
aumentos de contagem de células T CD4+, bem como com aumento da relagdo CD4:CD8.
Podendo também, reduzir significativamente varios marcadores de ativacdo tanto
adaptativa e inata imune, translocacdo bacteriana e inflamacdo sistémica (Rajasuriar et al.
2015).

Um estudo realizado no Nordeste brasileiro mostrou que cerca da metade dos
usuarios de TARV s6 tomaram conhecimento da infec¢do pelo HIV durante hospitalizacéo
em virtude de manifestagdes clinicas de imunodeficiéncia. Além disso, os individuos que
ndo tinham conhecimento prévio da infeccdo pelo HIV apresentaram chance 50% maior de
ter sintomas a primeira consulta ao servi¢co especializado, em relacdo aqueles que
conheciam a sua condicédo de infectados (Brito et al. 2005; Dourado et al. 2006).

Até ao final da década de 1980, a gestdo terapéutica de doentes com AIDS foi
limitada ao tratamento de infecgdes oportunistas. Atualmente, principalmente a partir de
1996, o tratamento especifico tem contribuido para uma mudanca no perfil de
morbidade/mortalidade, devido a combinacdo antirretroviral pelo desenvolvimento de
novas classes de antirretrovirais (Brito et al. 2005).

O Brasil foi um dos primeiros paises em desenvolvimento a garantir 0 acesso
universal e gratuito aos medicamentos antirretrovirais no Sistema Unico de Satde (SUS), a
partir de 1996. A politica para a assisténcia aos individuos infectados pelo HIV e/ou com
AIDS inclui também outras modalidades assistenciais que visam a reducdo das internacdes
hospitalares, tais como assisténcia ambulatorial especializada, hospital-dia e assisténcia
domiciliar terapéutica. A questdo que se coloca no caso do Brasil é se, diante das diferencas
inter e intra-regionais, as iniciativas ja relatadas tém determinado um impacto semelhante
ao verificado nos paises desenvolvidos no que diz respeito a reducdo dos casos e das mortes
por AIDS, a ocorréncia de infeccdes oportunistas e as internacdes hospitalares (Dourado et
al. 2006).

Os determinantes da adesdo a TARV podem ser agrupados em categorias, que
incluem: o paciente; o profissional de saude; a relagdo profissional-paciente; a doenca; o
servico de saude; e o regime terapéutico. Entre as dificuldades da adesdo a TARV,

destacam-se as inerentes ao tratamento, a complexidade da vida das pessoas portadoras do
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HIV, aos contextos socioecondmicos desfavoraveis, ao limitado acesso a terapia pelas
populacbes marginalizadas e a falta de intervencGes eficazes para ajudar os pacientes a
alcancar e manter niveis adequados de adesdo (Mcnabb 2001). Em 1999, Friedland e
Williams acrescentaram que diferencas fisiologicas entre os pacientes podem alterar os
niveis plasméticos dos antirretrovirais, resultando na variacdo da eficicia dos diferentes
esquemas terapéuticos. Esses autores destacam o sucesso na adesdo como responsabilidade
dos profissionais de salde e dos pacientes; e que 0s servicos de salde sdo locais
privilegiados para intervencdes (Friedland & Williams 1999). A fase inicial da terapia é
critica e, para criar vinculo com o paciente, é necessario acompanhamento individual,
suporte social e informacao sobre AIDS. Os servicgos de referéncias para HIV/AIDS devem
monitorar o inicio do tratamento no sentido de superar provaveis obstaculos, otimizar as

boas experiéncias e incrementar a adesdo aos antirretrovirais (Bonolo et al. 2007).

8) Lesdes dermatoldgicas em pacientes infectados pelo HIV

As lesdes dermatoldgicas se apresentam como manifestacdes frequentes da infeccao
pelo virus HIV; muitas vezes, de forma atipica, razdo pela qual pode gerar confusdo ao
examinador (Michelim et al. 2004).

Desde o reconhecimento da AIDS, no inicio dos anos 80, ficou claro que a
variedade de doencas oportunistas ocorria devido a um profundo comprometimento do
sistema imune. A anormalidade primaria identificada € uma significativa perda de linfocitos
T CD4+. Uma vez que o linfécito CD4 desempenha papel-chave na regulacdo de
virtualmente toda resposta imune, sua deplecdo resulta em um prejuizo da funcdo imune
como um todo, tornando o paciente sujeito a variadas doencas oportunistas, infecciosas ou
neoplasicas (Souza et al. 1999).

O HIV é um membro dos lentivirus da familia Retroviridae. Seu espectro clinico
inclui: infeccdo primaria, fase clinicamente assintomatica, infec¢do sintomatica precoce e
imunodeficiéncia avancada. Este ultimo pode apresentar complicacGes associadas a
infeccOes oportunistas, neoplasias e/ou doencas neurologicas (Rachid & Schechter. 2008).

As manifestacGes cutneas de HIV sdo extremamente comuns. Incluem aquelas

relacionadas unicamente a infecgdo precoce aguda pelo HIV, bem como as advindas de
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elementos oportunistas (bacterianas, fungicas, virais, neoplasicas, entre outras) e, ainda, as
de etiologia ndo infecciosa. [Essas manifestagdes podem ser o0s primeiros sinais de
imunossupressdo e, portanto, suscitar o diagndstico de HIV (Garza-Garza et al. 2014).

A maior frequéncia de doencas de pele ocorre quando a contagem de CD4 é inferior
a 250 células/mm?3. O conhecimento dessas afecgBes cutaneas em pacientes infectados pelo
HIV é importante para o antecipado diagnostico da infeccdo, o estabelecimento de um
tratamento antirretroviral precoce e a melhora do prognéstico desses pacientes (Garza-
Garza et al. 2014).

Cabe mencionar que as lesbes dermatologicas em pacientes imunodeprimidos
podem ser inflamatdrias, infecciosas e neoplasicas. As primeiras sdo representadas pela
dermatite seborréica, psoriase (manifestacbes mais graves), sindrome de Reiter,
xerodermia, prurigo do HIV, foliculite eosinofilica, dentre outras e se enquadram, para fins
deste estudo, na categoria miscelanea. As lesdes infecciosas sdo representadas pelas
categorias virais (herpes simples, herpes zoster, condiloma), bacterianas, protozoarios,
fungicas e artropodes. Por fim, as lesdes dermatologicas neoplasicas s@o representadas,

sobretudo, pelo sarcoma de Kaposi e tumores cutaneos ndo melanoma.

8.1) Categoria fungica

As micoses constituem um problema de saude publica em nosso pais devido aos
fatores como clima, extensdo territorial e baixa condi¢cdo socio-econémica da populacéo
(Calado 2005).

Além dos fatores acima citados, 0 uso intenso de drogas antibacterianas e
imunossupressoras, fez com que as doencas fungicas passassem, nas Ultimas décadas, a
constituir importante problema de salde puablica. Aqueles individuos com flora normal
alterada ou imunossuprimidos, como os individuos com AIDS, tem maior propensdo para
desenvolver infeccdo por fungos (Mendes et al. 1997).

Os dermatofitos sdo os fungos capazes de invadir tecidos queratinizados e estdo
como os mais implicados nas infec¢Bes da pele e anexos e constituem um conjunto de trés
géneros: Microsporum spp., Trichophyton spp. e Epidermophyton floccosum (Weitzman &
Summerbell 1995).
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O elemento caracterizador dos dermatofitos na qualidade de parasitas é exatamente
sua restricdo para tecidos queratinizados. J& os fungos oportunistas, a exemplo da Candida
spp., Aspergillus spp., Cryptococcus spp., Histoplasma capsulatum etc, apresentam
comportamento de invasdo sistémica em situacdes de imunossupressdo grave, o que pode
ocorrer por exemplo nos neutropénicos e nos pacientes com AIDS. Tais infecgOes
oportunistas s&o comuns em pacientes portadores do HIV (Mendes et al. 1997).

As infeccOes causadas por fungos corresponderam a 87% dentre as demais
diagnosticadas em estudos realizados sobre prevaléncia de doengas cutdneas em pacientes
com AIDS ou o complexo de doencas relacionadas a AIDS, dada uma populagdo composta
por 117 individuos examinados. Dentro desse percentual de 87% de doencas fungicas
diagnosticadas, houve predominio da candidose e dermatofitose, em 47% e 30% dos
pacientes examinados, respectivamente (Goodman et al. 1987).

Os géneros de fungos Candida, Malassezia e dermatéfitos comumente colonizam
pele e mucosa de individuos acometidos de AIDS. Nesses pacientes imunossuprimidos, a
Candida spp. assume feicao de patdgeno agressivo, notadamente em estagios avancados da
AIDS, infectando areas de mucosa, tais como, orofaringe, eséfago e regido peri-anal. O
comportamento descrito se observa com menor frequéncia na Malassezia spp. Os
dermatofitos, por seu turno, predominam em tecidos queratinizados, razdo pela qual na
ocorréncia de onicomicose sub-ungueal proximal — na qual comumente se identifica
Trichophyton rubrum — ha indicativo da associac¢do do virus HIV nesses pacientes (Johnson
2000).

A infeccdo pela Candida albicans sugere um detrimento da funcdo imune; sendo
suas manifestacdes desde infec¢Bes das unhas, cavidade oral, esoféagica, queilite angular até
uma disseminacdo que podera culminar no Obito por pneumonite ou meningite. O
tratamento € baseado em anti-fungicos topicos (nistatina, por exemplo) ou sistémicos, como
fluconazol, itraconazol ou até mesmo anfotericina, dentre outros.

A causa mais frequente de infec¢do oportunista em pacientes com AIDS ¢é a
candidose orofaringea e C. albicans é a espécie mais isolada. Tal infeccdo se relaciona com
a presenca do HIV e com a contagem de células CD4+ (marcador de imunossupressao), o

que indica a evolugéo da doenca (Milan 2001).
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8.2) Categoria viral

8.2.1) Molusco contagioso

O molusco contagioso pode ocorrer em qualquer fase da infeccdo pelo HIV, sendo
frequentemente refratario ao tratamento em pacientes com contagens de linfécitos CD4
menores que 200/mm?3. Se apresenta como pépulas da cor da pele com centro deprimido
umbilicado e contendo uma massa no seu interior; podendo se espalhar na regido da barba e
outras areas sujeitas a depilacdo, devido aos microtraumas causados pelo procedimento.
Quando se aprofundam na derme, formam pequenos abscessos frios. Nos pos-tratamento,
as recidivas sdo frequentes e sO tem resposta satisfatoria com a recuperacdo do sistema
imune pela terapia antirretroviral (Rachid & Schechter 2008).

No caso de apresentacdo com lesdes tipicas, o diagndstico é simples. Apresentacdes
atipicas ocorrem geralmente em pacientes imunocomprometidos e exigem diferenciacao
com carcinoma basocelular, ceratoacantoma, doenca de Darrier e criptococose cutanea. O
molusco contagioso atipico exige uma confirmacdo histopatolégica (Filo-Rogulska et al.
2013).

8.2.2) Herpes simples

As lesbes de herpes simples, em sua forma classica, surgem como pequenas
vesiculas dolorosas e recorrentes, agrupadas em forma de cacho de uva sobre base
eritematosa. Em pacientes imunodeficientes, se apresentam como Ulceras grandes
agrupadas ou Unicas ou mesmo como pequenas e multiplas.

O herpes simples genital é bastante comum em pacientes infectados pelo HIV, cuja
apresentacdo sera de ulceras gigantes na regido interglitea, dolorosas ou nao, ou
tumoracdes eritematosas recobertas por Ulceras rasas, lembrando abscesso perianal. Ha
possibilidade de complicacGes como dor anal, tenesmo, constipa¢do, hematoquezia,
descarga retal, febre, dificuldade para urinar, parestesia sacral, neuralgia, impoténcia, nem
sempre proporcionais a extensdo das lesdes. O diagnostico € clinico, mas ha recursos como

cultura e histopatologia, em casos mais atipicos. Em fase avancada da imunodeficiéncia,
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pode haver disseminagdo, com bolhas isoladas ou papulas com halo eritematoso, recoberto
por vesiculas e centro com crosta necrotica, que sangra ao ser retirada. A infeccdo por
herpes simples aumenta o risco de transmissdo e de aquisi¢do de HIV por via sexual em até
cinco vezes por ato sexual, em especial se recentemente adquirida (Rachid & Schechter
2008).

8.2.3) Herpes zoster

Herpes zoster € uma afec¢do comum nos paises ocidentais entre as pessoas idosas e
a maioria dos casos ocorre em pessoas saudaveis; muito embora, uma propor¢do muito
pequena dos casos sejam encontrados em pessoas mais jovens e doentes
imunocomprometidos. Nos casos de imunocomprometidos, a erupgcdo, muitas vezes, se
espalha por todo o corpo, a dor e as complicagdes tendem a ser mais graves e haja resposta
refrataria ao aciclovir intravenoso (Marsh 1987), razdo pela qual se faz necessario a adogéo
de terapias alternativas para tais casos (Cohen et al. 1988).

O herpes zoster na Africa Central é uma manifestacdo precoce e facilmente
detectavel de imunossupressao induzida pelo HIV (Van de Perre et al. 1988).

E comum a ocorréncia de infecgdes por virus do herpes zoster em pessoas com
imunidade celular diminuida. Algumas vezes, as manifestacdes cutaneas do herpes zoster
se apresentam como indicadores iniciais da infeccdo pelo HIV. Nos pacientes
imunocomprometidos, a infeccao pelo herpes zoster € marcada pela atipicidade do quadro,
disseminacdo das lesdes, evolucdo clinica severa e mortalidade aumentada (Cohen et al.
1988).

8.3) Categoria bacteriana
8.3.1) Estafilococcias
Com a situacdo de imunodeficiéncia, a pessoa infectada pelo HIV torna-se

suscetivel ao desenvolvimento de infeccOes, dentre as quais as bacterianas. Nesse cenario

de infeccOes bacterianas, o patdgeno Staphylococcus aureus é responsavel pela morbidade
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e mortalidade em pacientes com HIV, produz importantes fatores de viruléncia e
frequentemente induz resisténcia a antibioticos diferentes (Ferreira et al. 2014).

N&o se conseguiu, ainda, determinar se os pacientes infectados pelo HIV tém risco
aumentado de infec¢bes microbianas devido a uma maior prevaléncia de colonizagdo por
patbgenos ou devido a outros fatores. Logo, o conhecimento dos fatores de risco
predisponentes a colonizacdo é fundamental para desenvolvimento de estratégias com
vistas a sua prevencao (Ferreira et al. 2014).

O uso de antibidticos é importante fator de risco para S. aureus em individuos HIV-
positivos, 0 que sugere que a utilizacdo frequente de antibi6ticos nestes pacientes pode
levar a selecdo de microrganismos resistentes, como se demonstra pelo fato da maioria dos
isolados identificarem S. aureus resistente a meticilina (Methicillin-resistant
Staphylococcus aureus — MRSA) (Ferreira et al. 2014).

Hospitalizacdo anterior e procedimentos medicos invasivos também foram descritos
como fatores de risco para a aquisicdo de MRSA por pacientes com HIV. Outros fatores,
tais como diabetes, infecgdes previas ou co-infeccdes (incluindo infecgcdes da pele e tecidos
moles), co-morbidades e uma histdria de colonizacéao e infeccdo por MRSA, também foram
relatados como fatores de risco para adquirir este patdgeno (Ferreira et al. 2014).

Alguns fatores de risco comportamentais também tém sido associados com a
colonizacdo por MRSA, incluindo pessoas confinadas, abuso de alcool, o0 comportamento

heterossexual, a falta de moradia e uso de drogas ilicitas (Ferreira et al. 2014).

8.3.2) Hanseniase

A salde publica ainda tem como importante desafio o combate a hanseniase. Em 32
paises, que possuem populacdo acima de | milhdo de habitantes, a taxa de prevaléncia da
doenca esta acima de um caso por 10.000 habitantes. No inicio de 1998, mais de 800.000
casos estavam registrados para tratamento e a maioria esta concentrada em 16 paises da
Asia, Africa e América Latina. india, Brasil, Indonésia, Bangladesh, Myanmar e Nigéria
contribuem com 90% dos casos; sendo que a india possui 0 maior nimero de doentes de
hanseniase do mundo (cerca de 70% do total, com prevaléncia de 5,3 casos/10.000

habitantes). Na América Latina, o Brasil ¢ considerado o pais de alta endemicidade
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(prevaléncia de 4,3/10.000 habitantes e cerca de 10% do numero global de doentes). A
frequéncia e o padrédo de distribui¢do geogréfica da doenca variam consideravelmente entre
0s subgrupos populacionais, quer em nivel nacional, quer regional e local (Souza et al.
1999).

Desde o primeiro relato de caso de hanseniase associada a infec¢éo pelo HIV, foram
levantadas inimeras questdes sobre as possiveis consequéncias desta interacdo, seja do
ponto de vista epidemioldgico, seja de implicacdes na progresséo dessas infeccoes/doencas.

Entre as hip6teses formuladas, a imunodeficiéncia da AIDS poderia, do ponto de
vista individual, causar: a) aumento da incidéncia de casos multibacilares de hanseniase e,
consequentemente, aumento da transmissdo da infecdo pelo Mycobacterium leprae na
populacdo; b) aumento dos casos paucibacilares pela redugdo do periodo de incubacéo da
hanseniase e, portanto, progressdo mais rapida da infeccdo para doenca; c) alteracdo do
prognostico evolutivo da hanseniase e/ou do HIV/AIDS; e d) aumento dos episodios de
eritema nodoso, bem como da gravidade desta manifestacdo aguda da hanseniase. Em
termos epidemiologicos, especulava-se sobre o potencial da interacdo entre hanseniase e
HIV/AIDS em alterar o padrdo endémico da hanseniase em paises que ainda apresentam
alta/média endemicidade, como no Brasil e em outros paises da Africa e Asia (Souza et al.
1999).

Estas hipoteses levantadas na década de 80, periodo inicial da epidemia de AIDS,
eram de dificil avaliacdo, particularmente pela curta sobrevida dos pacientes de AIDS.
Atualmente, o tratamento antirretroviral disponivel, que alonga o tempo de vida,
possibilitou o aparecimento das manifestac6es clinicas da hanseniase apds o longo periodo
de incubacdo da infeccdo pelo M. leprae, bem como a recrudescéncia dos casos tratados e
com alta por cura (Souza et al. 1999).

Diversos estudos tém relatado possiveis relacées clinicas e/ou epidemioldgicas entre
a hanseniase e a infeccdo pelo HIV/AIDS, avaliando a infeccdo pelo HIV como fator de
risco para hanseniase através da determinacdo da prevaléncia de infeccdo pelo HIV nos
pacientes com diagndstico de hanseniase (Souza et al. 1999).

Vale ressaltar que essas duas doencas infecciosas apresentam curso crénico, épocas
de aquisicdo das infecgdes em geral ndo conhecidas e longo periodo de laténcia. Portanto,

existem limitacbes metodologicas para avaliar a multiplicidade de fatores, eventos e
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intervengdes que ocorrem tanto na hanseniase quanto na infeccdo pelo HIV (Souza et al.
1999).

Nos ultimos anos, alguns estudos vém demonstrando uma associacéo entre HAART
e 0 desenvolvimento de estados reacionais em pacientes co-infectados pelo HIV/M. leprae,
associados a sindrome de reconstituicdo imunoldgica (SRI) do HIV. A infeccdo pelo HIV
mostrou-se ser um fator que interfere na histdria natural clinica da hanseniase (Menezes
2009).

Em razédo do virus HIV comprometer linfocitos T CD4+, esperava-se que pacientes
portadores de HIV/AIDS, infectados pelo M. leprae, apresentassem a forma virchowiana da
hanseniase ou evoluissem rapidamente da forma tuberculdide para a forma lepromatosa a
medida que a infeccdo pelo HIV progredisse. Entretanto, estudos recentes evidenciaram
que a superposicdo dessas entidades ndo altera a evolucédo clinica, nem as prevaléncias de

ambas as doencas (Caruso et al. 2007).

8.3.3) Sffilis

Pessoas portadoras do HIV apresentam maior acometimento pelas outras DST
devido aos aspectos comportamentais e bioldgicos como imunossupressdo ou mesmo da
interacdo desses fatores (Signorini et al. 2005).

A sifilis é a principal DST associada ao HIV, especialmente em homossexuais. Em
estudo que estimou a taxa de incidéncia de sifilis primaria e secundaria nos EUA no ano de
2002, cerca de 25% (vinte e cinco por cento) dos casos de sifilis ocorreram em portadores
do HIV (Signorini et al. 2005).

Com o propoésito de orientar estratégias de controle mais efetivas, é atil uma
abordagem epidemiologica da relacdo da sifilis com o HIV, ja& que essas doencas
compartilham os mesmos fatores de risco. Como a sifilis pode assumir feicdo de doenca
mais agressiva no paciente com HIV, aconselhou-se uma medida de investigacdo regular de
DST nos pacientes portadores do HIV que estejam em seguimento clinico através de
exames laboratoriais de rastreamento, como o VDRL (Signorini et al. 2005).

A sifilis segue um curso semiolégico marcado por periodos de surgimento de

sintomas, desaparecimento e ressurgimento com uma gama de sinais e sintomas bastantes
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distintas que exigem do examinador conhecimentos, habilidades e préticas clinicas e
laboratoriais que os conduzam ao seu diagndstico. E justamente na fase secundaria da
doenca, quando o microrganismo se dissemina de forma sistémica, que ocorre uma
explosdo diversificada de sinais e sintomas que envolvem oOrgdos internos e areas
mucocutaneas, justificando plenamente a historica consagracdo de que a doenca mimetiza

inumeros e diversos quadros clinicos como uma “grande simuladora” (Moleri et al. 2012).

8.4) Categoria por protozoarios

8.4.1) Leishmaniose tegumentar

A leishmaniose é mais comumente associada a AIDS no Mediterréneo,
principalmente na Espanha, Franca, Italia e Portugal, onde a leishmaniose visceral é
considerada uma doenca emergente estreitamente ligada a usuarios de drogas endovenosas.
Mais de 70% dos casos de leishmaniose visceral estdo ligados a co-infeccdo com
HIV/AIDS e mais de 9% dos casos de AIDS estdo co-infectados com leishmania naquela
regido (Gradoni et al. 1993).

Estas infeccGes podem estar associados a lesdes cutaneas multiplas disseminadas e
atipicas, que respondem mal ao tratamento padrdo e podem causar recaidas frequentes
(Hooja et al. 2014).

Do ponto de vista epidemioldgico, dois aspectos chamam a atencgdo, principalmente
nos paises da regido do Mediterraneo: a maior frequéncia de infeccdo por Leishmania spp.
entre pacientes infectados pelo HIV comparada a ocorréncia na populacdo geral e a
predominancia da infec¢do entre usuarios de drogas injetaveis. Na Europa, 71,1% dos co-
infectados com leishmaniose visceral sdo wusuarios de drogas injetaveis e o
compartilhamento de agulhas é o fator de risco responsavel pela transmissdo das duas
infeccBes. Esta nova modalidade de transmissdo da leishmaniose foi denominada ciclo
antroponético artificial epidémico (Brasil, 2004).

O contraponto da situacdo encontrada na Europa indica que naquele continente ha
prevaléncia de leishmaniose visceral ligada ao HIV, ao passo que no Brasil ha maior relato

de casos de leishmaniose tegumentar em co-infec¢cdo com HIV. Ademais, em contraste com
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a situacdo européia, os usuérios de drogas por via intravenosa ndo predominam entre 0s
expostos a infeccdo pela leishmania no Brasil (Rabello et al. 2003).

Paralelo ao aumento da epidemia do HIV nas pequenas cidades e na zona rural do
pais, nota-se 0 aumento de leishmaniose nos grandes conglomerados urbanos (Luz et al.
2001). Assim, presume-se que o0 numero de co-infectados vem aumentando, mas ha

aparentemente uma sub notificacéo, pois este aumento ndo se reflete nos dados publicados.

8.5) Categoria por artropodes

8.5.1) Escabiose

A escabiose € caracterizada por hiperqueratose e crostas da pele, devido a
proliferacdo de acaros (infestacdo por artropodes) profusa, resultante de uma resposta do
hospedeiro alterada para a infestacdo. Varios fatores cutaneos, doencas neuroldgicas e
imunologicas tém sido descritas como predisponentes a escabiose (Karthikeyan 2009).

Sarna crostosa € uma manifestacdo rara da escabiose caracterizada pela proliferacao
ndo controlada de &caros na pele. Em pacientes imunocomprometidos, esta infestacdo é
caracterizada por lesdes com crostas. A ocorréncia da doenca em pacientes infectados com
HIV e a utilizacdo generalizada de agentes imunossupressores levou a um interesse
renovado na doenca (Karthikeyan 2009).

As manifestacdes cutaneas da escabiose sdo devido ao tunel cavado pela fémea do
acaro no estrato corneo de Malpighi e seguido por hipersensibilidade humoral retardada. Os
antigenos dos acaros que provocam a resposta imune sdo, provavelmente, a saliva. O
sistema imune no hospedeiro saudavel ird reduzir a carga de acaros mas raramente eliminar
por completo. A falha do sistema imune para suprimir a proliferacdo dos acaros é uma
causa importante de desenvolvimento da escabiose. Escabiose tipicamente desenvolve-se
em pacientes com uma resposta imunitaria de células T deficiente. A razdo para a
ocorréncia de escabiose na comunidade é incerta. Alguns estudos tém demonstrado uma
associacao entre escabiose e predisposicdo genética (HLA-A11) (Karthikeyan 2009).

A hiperqueratose da pele, que é uma caracteristica proeminente na escabiose, esta

provavelmente relacionada com o aumento dos niveis de interleucina-4. Estudos recentes
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tém mostrado que células T citotoxicas contribuem para uma resposta inflamatéria
desequilibrada na derme nas lesdes da pele. Isto, em combinacdo com a auséncia de células
B, devido ao resultado da falha do sistema imune da pele para montar uma resposta eficaz,
resulta num crescimento descontrolado do parasita. As apresentacdes podem variar de
paciente para paciente, dependendo do grau de imunossupressao e da causa subjacente
(Karthikeyan 2009).

S80 necessarios 0 reconhecimento e o tratamento precoce para evitar um surto de
escabiose. Esta avaliacdo destaca o0s conhecimentos sobre a patogénese, fatores
predisponentes, caracteristicas clinicas e tratamento da escabiose (Karthikeyan 2009).

8.6) Categoria neoplasica

Na atual era da HAART, as pessoas infectadas com o HIV ndo séo apenas menos
propensas a desenvolver infec¢des definidoras de AIDS, elas também sdo menos propensas
a serem diagnosticadas com neoplasia definidora de AIDS, ou seja, sarcoma de Kaposi
(SK) ou linfoma ndo-Hodgkin (NHL). Como esses individuos vivem a sua sexta década de
vida e além, canceres associados com as escolhas de estilo de vida e envelhecimento (ou
seja, pulméo, figado, e carcinomas anal) sdo barreiras cada vez mais importantes para a
sobrevivéncia. No entanto, patologias associadas a AIDS continuam a ser uma importante
causa de morbidade e mortalidade para aqueles individuos que ndo estdo em HAART,
porque eles ndo tém conhecimento de sua sorologia, eles ndo tém acesso a HAART, ou sdo

mal aderentes as terapias prescritas (Eaton et al. 2010).

8.6.1) Sarcoma de Kaposi

Sarcoma de Kaposi (SK) é uma proliferacdo maligna de células endoteliais, que se
manifesta como lesdes nodulares na pele, com lesédo inicial geralmente no tronco, face, ou
mucosa oral e, em menor extensdo, nos 6rgdos viscerais. E a neoplasia mais frequente
observada em pacientes infectados pelo HIV. E constituida por uma transformagéo
angiosarcomatosa epitelial e no tecido conjuntivo associado a membrana mucosa em Varios

sitios, por exemplo, da pele, do sistema gastrointestinal, dos pulmdes, e assim por diante,
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mas podem também envolver 6rgdos ndo epiteliais, tais como os linfonodos (Warpe 2014;
Farshidpour et al. 2015).

Antes de 1980, o SK era reconhecido como um tumor maligno relativamente raro
ocorrendo (1) entre os homens idosos do Mediterraneo ou ascendéncia judaica (SK
classico), (2) na Africa equatorial (SK endémico), e (3), ocasionalmente, em
imunodeprimidos receptores de Orgdos transplantados (SK iatrogénico). O inicio da
epidemia de AIDS foi acompanhado por um aumento dramético na frequéncia de SK entre
homens homossexuais, uma populacdo que ndo era anteriormente conhecida como de alto
risco para SK. SK foi logo identificado como um marcador clinico de infecgdo pelo HIV e
AIDS. Pistas epidemiologicos sugeriram que o SK era causado por um outro agente
infeccioso transmissivel que ndo o HIV (Gnann et al. 2000).

A sua origem precisa ainda € incerta, mas a investigacdo atual aponta para uma
ligacdo estreita entre o SK e a infecgé@o pelo herpes virus humano 8 (HHV-8) (Eaton et al.
2010; Farshidpour et al. 2015).

O diagndstico decisivo é comprovado por biopsia e o padrdo histologico é
semelhante ao do SK visto em outros locais do corpo (Farshidpour et al. 2015).

SK pode causar problemas graves ou até mesmo ameacar a vida quando as lesdes
atingem os orgdos internos. A HAART mostrou prevenir ou induzir a regressao do tumor
quando o SK é relacionado com a AIDS. Isto pode estar relacionado com a consequente
supressdo da replicacdo do HHV-8 e uma reducdo na proteina Tat associada ao HIV, que é
angiogénica e anti-apoptotica (Farshidpour et al. 2015).

A evidéncia de que a infec¢do por HHV-8 esta etiologicamente relacionada com o
desenvolvimento do SK é convincente. Essencialmente todos os pacientes com SK de
qualquer tipo epidemioldgico tém evidéncia soroldgica de infeccdo por HHV-8. Cerca de
30% a 40% dos homens homossexuais infectados com o HIV sdo soropositivos para HHV-
8; taxas sdo mais baixas (<10%) entre as mulheres infectadas pelo HIV, hemofilicos e
usuarios de drogas injetaveis. Entre os homens homossexuais, a probabilidade de
soropositividade para HHV-8 é diretamente proporcional ao nimero de parceiros sexuais
masculinos anteriores, o que sugere que HHV-8 é uma infeccdo sexualmente transmissivel
(Gnann et al. 2000).
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Na india onde a incidéncia de infeccdo pelo HHV-8 é muito baixa, 0 SK em
pacientes com HIV é raramente visto (Munawwar et al. 2014).

Atualmente, ndo ha vacina ou regime medicamentoso especifico recomendado para
prevenir a infeccdo pelo HHV-8 ou SK. A utilizacdo de terapia antirretroviral agressiva
para controlar a replicagdo do HIV e para limitar a imunodeficiéncia associada parece ser a
melhor abordagem atual para prevenir SK em pessoas infectadas com o HHV-8 e HIV
(Gnann et al. 2000).

8.6.2) Cancer de pele ndo-melanoma

Canceres de pele ndo melanoma sdo um achado cutdneo comum em pacientes
infectados pelo HIV. Os principais fatores de risco para o desenvolvimento de cancer da
pele, em associacdo com a doenca do HIV, parece ser a mesma que na populacdo normal -
pele clara, uma historia familiar positiva e a exposicdo ao sol. Métodos de tratamento
padrdo parecem estar associados com taxas de cura aceitaveis, com excecao de carcinomas
de células escamosas, que tiveram uma alta taxa de recorréncia (20%), apds curetagem e
eletrocoagulacdo (Lobo et al. 1992).

O papilomavirus humano (HPV) parece ndo ser um fator importante no
desenvolvimento oncogénico nestes tumores (Maurer et al. 1997). O mecanismo de
aumento da tumorigénese na imunossupressdo € mal compreendida. A infec¢do por HIV
leva a deficiéncia de ativacdo da imunidade celular o que determina reducGes na deteccédo
de tumores e sua destruicdo, como também, supressdo de virus oncogénicos, diminuicao da
apoptose e da apresentacdo de antigenos. Estas alteracdes podem contribuir para o cenario
de oncogenicidade no HIV (Gordon et al. 2012).

Carcinoma basocelular cutédneo (CBC) e carcinoma espinocelular (CEC), chamados
coletivamente de cancer de pele ndo melanoma (CPNM), sdo as neoplasias malignas
primarias mais comuns em individuos normais (Hausauer et al. 2013). Com a TARV
moderna, 0s canceres de pele ndo definidores de AIDS, como os CPNM tendem a ser 0s
mais frequéntes canceres em pessoas infectadas com HIV (Crum-Cianflone et al. 2009).

A imunossupressdo em pacientes com infeccdo pelo HIV est4d associada com

diferentes taxas de desenvolvimento de condi¢cGes malignas cuténeas. Estima-se que até 40
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por cento dos pacientes com AIDS vdo desenvolver uma condicdo maligna e estes
pacientes tém uma e meio a duas vezes maior risco de desenvolvimento de condigOes
malignas quando comparados com a populacdo geral (Smith et al. 1998). Estes canceres
incluem NHL, SK e céncer cervical. Desde a introducdo da TARV, as taxas de SK e NHL
tém diminuido, enquanto a incidéncia de cancer de colo do Utero e canceres nao
relacionados a AIDS tem se mantido estavel. Melanoma e CPNM ocorrem com maior
frequéncia em pacientes com infeccdo pelo HIV, embora estas condi¢cdes malignas nao
foram consideradas relacionadas com AIDS (Gordon et al. 2012).

A TARV ndo influencia a taxa de desenvolvimento de CPNM e ndo h4 nenhuma
associacgdo entre afeccOes cutaneas malignas e contagem de linfécitos CD4, niveis de RNA
do HIV (carga viral), ou 0 uso de TARV (Gordon et al. 2012).

Existe uma propenséo incomum do CBC se desenvolver no tronco, o que pode ser
especifico para canceres de pele associados ao HIV (Lobo et al. 1992). Pacientes
infectados pelo HIV com um CPNM tém uma alta probabilidade de desenvolvimento de
condicdes malignas cutdneas adicionais e 24 por cento dos pacientes com CBC
desenvolveram um CBC adicional (Crum-Cianflone et al. 2009).

Recomenda-se que os pacientes com HIV sejam direcionados para a prevengédo
primaria mais cuidadosa, com énfase em aconselhamento sobre evitar exposicdo ao sol e
fazer exames regulares da pele. Recomendacdes cuidadosas no tratamento do CEC, devido
sua natureza mais agressiva em individuos infectados pelo HIV, independentemente da
contagem de CD4. Recomendacbes de tratamento de CBC com o mesmo padrdo de

cuidados para pacientes sem infeccdo por HIV (Wilkins et al. 2006).
8.7) Categoria miscelanea
8.7.1) Dermatite seborréica
Em 1984, foi descrito, pela primeira vez, a relacdo da dermatite seborréica (DS)
com a AIDS (Eisenstat & Wormser 1984). A DS é uma doenca inflamatdria crénica

comum, que acomete cerca de 1 a 3% da populagéo geral dos EUA, sendo 3 a 5% em

adultos jovens. A prevaléncia da DS nos individuos HIV positivos varia entre 20 e 83%
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(Schechtman et al. 1995). Se caracteriza por lesbes em placas eritémato-descamativas
localizadas em é&reas “seborréicas”, isto €, face, regido retroauricular, couro cabeludo,
regido anterior do tdrax, regido interescapular, axilas e regido pubiana. Pode surgir até dois
anos antes do diagndstico da AIDS, servindo como sinal de alerta para a progressdo da
imunodeficiéncia (Rachid & Schechter 2008).

A etiologia da DS tem relagcdo com a predisposicdo genética, perfil imunoldgico do
individuo acometido associado com a presenca da Malassezia spp., presente na flora
normal da pele, conforme, inclusive, comprova a resposta das lesdes aos tratamentos
antifangicos (Bergbrant 1991).

A Malassezia spp. esta relacionada tanto a doengas infecciosas, nas quais o
microorganismo € o agente etioldgico direto (a pitiriase versicolor e a foliculite por
Malassezia ou foliculite pitirosporica), quanto a doencas inflamatérias de etiologia
multifatorial, nas quais o crescimento exagerado da Malassezia sp. funciona como um fator
desencadeante ou agravante em pacientes suscetiveis (dermatite seborréica). Ainda ndo esta
perfeitamente definida a fisiopatologia exata da DS. Porém, hoje a regra € a associacdo da
doenca a presenca do fungo Malassezia spp. na pele dos individuos acometidos ou
mecanismos fisiopatogénicos (quantidade e qualidade de lipidios na superficie cutéanea,
subtipo especifico do fungo existente, reacdo imune do individuo a presenca do fungo,
hereditariedade, sazonalidade, estresse mental, reducdo da funcdo das células T etc)
(Bergbrant 1991; Sampaio et al. 2011).

Quanto a resposta da DS ao tratamento antirretroviral, essa € variavel, podendo,
algumas vezes, haver melhora do quadro. Ha relatos de piora durante a sindrome de
reconstituicdo imune, bem como de que o tratamento antirretroviral ndo altera a prevaléncia
nem o curso da dermatite seborréica (Sampaio et al. 2011).

Quanto a histopatologia, os achados da DS nos pacientes HIV positivos sdo
semelhantes aos encontrados nos HIV negativos; porém, suas lesdes tendem a apresentar
maior acometimento folicular e mais plasmécitos em meio ao infiltrado inflamatério
(Sampaio et al. 2011).

8.7.2) Xerodermia
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A xerodermia consiste no ressecamento da pele e parece estar relacionada a fases
avancadas da infeccdo pelo HIV (Mufioz-Perez et al. 1998). E, na verdade, uma das
alteracdes de pele mais frequentes em pacientes infectados pelo HIV e, atingida um grau de
severidade importante do quadro, pode ser denominada de ictiose adquirida (Coldiron &
Bergstresser 1989).

A xerodermia frequentemente esta associada a deficiéncia nutricional, desregulacdo
imunoldgica, sindromes consumptivas, ma nutricdo, doencas cronicas, higiene deficiente,
alteracbes do metabolismo lipidico, além de uso de drogas antirretrovirais (Dover &
Johnson 1991; Smith et al. 1994).

Constatou-se, ainda, associacdo da xerodermia com dermatite seborréica (Smith et
al. 1994) e uma maior frequéncia da ocorréncia de xerodermia em pacientes infectados pelo
HTLV-2 (Kaplan et al. 1993).

8.7.3) Erupcgdes papulo-pruriginosas

As erupcBes papulopruriginosas se caracterizam por papulas pequenas,
eritematosas, escoriadas ou nao, localizadas inicialmente na face e nos membros superiores
e inferiores, mas que podem atingir todo o tegumento. Alternam periodos de piora e
acalmia, razdo pela qual, dado seu carater recidivante, podem gerar 0 aparecimento de
cicatrizes atroficas e hipercromicas concomitante as lesbes recentes escoriadas, reforcando
0 curso cronico da afeccao (Rachid & Schechter 2008).

As erupcdes papulopruriginosas devem ser diferenciadas da escabiose e do prurigo
estréfulo, principalmente quando se tratam de lesdes escarificadas e recobertas por crostas.
A etiologia é desconhecida, creditando-se ao préprio HIV ou mesmo a hipersensibilidade a
microrganismos da pele (Rachid & Schechter 2008).

Durante a SRI, alguns pacientes voltam a apresentar prurido intenso, de dificil
tratamento e resolucdo. Em alguns casos, ha o aparecimento de areas liquenificadas nas
dobras, semelhante & dermatite atdpica. E comum haver dermografismo altamente positivo.
Tal quadro pode se arrastar por periodo prolongado; sendo, por vezes, necessario 0 USO
cronico de anti-histaminicos orais até a restauragdo do sistema imune, quando geralmente
hé restauracdo do quadro (Rachid & Schechter 2008).
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O prurido vai afetar a maioria dos adultos infectados pelo HIV no curso de sua
doenca, afetando sua qualidade de vida. CondicGes de coceira na pele do paciente infectado
pelo HIV pode ser atipica na aparéncia e colocam desafios de diagnostico e tratamento. Nos
casos de alteragdes de pele decorrentes de prurido cronico e auséncia de achados cutaneos
para tanto, o examinador deve investigar a existéncia de causas subjacentes. A presenca de
prurido ou condigdes de pele pruriginosas e sua resposta a terapia serve como parametro
para analise de mudancas na inflamag&o sistémica, desregulacdo e ativacdo imune advindo
da infeccdo com HIV e, ainda, os beneficios do tratamento antirretroviral (Serling et al.
2011).

Com o advento da HAART, os problemas de convivéncia com uma doenca cronica,
tornaram-se mais proeminentes nesta populacdo de pacientes. Dentre os quais, 0 prurido,
figurando como um dos sintomas mais comuns encontrados em pacientes com HIV. A
abordagem do prurido deve incluir um exame cuidadoso da pele, cabelo, unhas e mucosas
para estabelecer um diagndstico dermatolégico primario. Se nenhuma causa dermatologica
é encontrada, uma causa de etiologia sistémica deve ser procurada. Prurido de causa
idiopatica ligada ao HIV é um diagnostico de exclusdo e s6 deve ser considerada quando
um diagnostico especifico ndo puder ser estabelecido (Singh & Rudikoff 2003).

O tratamento do prurido associado ao HIV deve ser dirigido para a condicao
subjacente. A fototerapia se apresenta como Uutil no tratamento de varias dermatoses
associadas ao HIV dentre as quais o prurido idiopatico. De outra banda, a utilizacdo regular
da HAART reconstitui o sistema imunolégico e, por conseguinte, melhora algumas
alteracdes dermatologicas. Ha casos, porém, em que o inicio da HAART leva a piora
temporéaria da doenca cutanea, razdo pela qual ndo deve ser interrompido o tratamento
(Singh & Rudikoff 2003).

A) Foliculite eosinofilica

Foliculite eosinofilica (FE) é uma condicdo cronica, intensamente pruriginosa, de
etiologia desconhecida que causa morbidade acentuada naqueles pacientes com HIV por ela
afetados. Ha varias condicOes de pele que apresentam coceira em paciente com HIV e que

demandam diferentes tratamentos. Logo, para o diagnéstico diferencial é essencial fazer
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uma bidpsia de cada caso suspeito e examinar varias se¢des da bidpsia para confirmar ou
refutar o diagnostico de FE. O tratamento da FE é um verdadeiro desafio, haja vista a falta
de resposta em alguns casos; razdo pela qual é cada vez mais importante uma abordagem
racional do problema (Simpson-Dent et al. 1999).

A variante pustulosa da FE foi descrita originalmente por Shigeo Ofuji (Ofuji et al.
1970). Em 1986, percebe-se, pela primeira vez, sua ocorréncia associada ao HIV, passando
a ser tratada como FE associada ao HIV. Porém, é importante ressaltar que a FE nédo é
exclusiva do HIV, podendo, raramente, aparecer em associagdo com malignidades
hematoldgicas (Simpson-Dent et al. 1999).

Pacientes acometidos por FE classicamente se queixam de uma erupgao puriginosa
persistente. A intensidade da coceira é semelhante ao da escabiose, 0 que leva os
acometidos a se escoriarem profundamente. Clinicamente, se apresenta como papulas de
cerca de 2-3mm, eritematosas ou pustulas, com maior incidéncia nos ombros, tronco,
bracos, pescoco e testa. Pode afetar outras areas do corpo, mas raramente se generaliza. As
lesbes sdo foliculares e, na maioria das vezes, escoriadas, o0 que dificulta determinar sua
natureza. Nao ha caracteristicas sistémicas associadas, porém, os doentes se apresentam,
muitas vezes, cansados e irritados (Rachid & Schechter 2008).

Costuma ocorrer em individuos infectados pelo HIV com uma contagem de CD4
inferior a 250 células/mm?®, com uma eosinofilia periférica e, as vezes, com IgE também
elevada. A histologia dessa manifestacdo cutanea mostra um infiltrado inflamatorio,
predominantemente de linfocitos e eosinofilos que é foliculocéntrica com lise sebacea
acentuada. A patogénese de FE é desconhecida, mas, devido a natureza foliculocéntrica da
inflamacéo, tem sido proposta uma infeccdo oportunista; embora ndo haja a presenca de um
organismo especifico em amostras de biopsia. Outras teorias sdo de uma reacdo de

hipersensibilidade folicular ou uma reacao auto-imune ao sebo (Simpson-Dent et al. 1999).
B) Erupcao papulo-pruriginosa do HIV (EPP-HIV)
A erupgdo papular pruriginosa do HIV (EPP-HIV) é caracterizada por prurido

cronico e erupgBes papulares simétricas no tronco e extremidades, sem que haja outras

causas definiveis de coceira em pacientes infectados pelo HIV (Eisman 2006). Embora essa
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dermatite seja conhecida desde 1985, sua etiologia ndo é clara. Acredita-se que a base da
patogénese esta relacionada a uma resposta inadequada a um agente exdgeno, como picadas
de artropodes. Identificar associacdo do EPP-HIV com a alteracdo no sistema imunolégico
do HIV e distinguir essa condigdo de outras doengas pruriginosas encontrados em pacientes
infectados pelo HIV é importante para 0 manejamento clinico adequado (Eisman 2006).

Em estudo com 20 pacientes que apresentam EPP-HIV, a fim de se determinar a
etiopatogenia da doenca, buscou-se caracterizar o fendtipo das células que se infiltram e o
perfil de citocinas nas lesdes. Tais pacientes eram principalmente aqueles com contagem de
CD4+ médios de 124,6 linfocitos/mm3, bem como com eosinofilia. Percebeu-se uma
distribuicdo normal das células de Langerhans, CD8+ aumentado e células CD4+
diminuida, além de predominio da interleucina 5. Em analise microscopica, ndo se
identificou a presenca do virus do HIV nas lesdes, o que refutou a hipotese de que a
etiologia da EPP-HIV fosse causada diretamente pelo virus (Ramos et al. 2005).

8.7.4) Farmacodermias

A) Reac0es adversas no uso de terapia antirretroviral

A terapia antirretroviral altamente eficaz (HAART) aumentou a sobrevida em
pacientes infectados com o HIV. No entanto, a HAART ndo é livre de efeitos toxicos.
Reaccdes adversas cutaneas de agentes antirretrovirais tém se tornado cada vez mais
importantes, razdo pela qual os dermatologistas desempenham um papel importante no
manejo destes efeitos cutaneos (Kong & Myers 2005).

A TARYV foi capaz de controlar as infec¢bes e processos inflamatorios e neoplasicos
que antes eram refratarios ao tratamento especifico de cada doenca. No entanto, a eficacia
comprovada da HAART no tratamento do paciente com HIV acompanhou-se de algumas
limitacBes notaveis: efeitos colaterais graves necessitando suspensdo do tratamento; falha
do tratamento devido a falta de aderéncia; interacdes farmacocinéticas; e resisténcia, o que
muitas vezes € uma consequéncia da baixa adesdo. Também € importante o
desenvolvimento de respostas imunes anormais em alguns pacientes durante as primeiras

semanas de HAART, com exacerbagdes ou reativacdes de processos infecciosos, que se
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apresentam com manifestacdes clinicas incomuns. Toxicoderma € extremamente comum
em pacientes infectados pelo HIV (3% -22%). Por um lado, isso é por causa do grande
nimero de drogas que estes pacientes sdo expostos (por exemplo, drogas antirretrovirais,
outros agentes antivirais, antibioticos, quimioterapicos, antineoplasicos,
anticonvulsivantes). Por outro lado, pacientes infectados pelo HIV parecem ser
particularmente predispostos para o desenvolvimento de reaccfes adversas ao farmaco, a
incidéncia cresce quando a imunodeficiéncia piora. Hipergamaglobulinemia policlonais,
que normalmente acompanha a infeccdo pelo HIV, poderia favorecer reacGes de
hipersensibilidade de drogas. InfeccBes por virus Epstein-Barr e citomegalovirus, que sdo
extremamente prevalentes em pacientes infectados pelo HIV, poderia desempenhar um
papel semelhante a erupcéo induzida por ampicilina e em outros pacientes semelhante a
infeccdo pela mononucleose. Antibidticos sulfametoxazol-trimetoprim, outras sulfonamidas
e b-lactamicos sdo os medicamentos que mais frequentemente provocam toxicoderma e em
patientes infectados com HIV. Alguns antirretrovirais inibem as enzimas do citocromo
P450, o que pode aumentar o nivel plasmatico de varias drogas que sdo metabolizados por
esta via, favorecendo assim o aparecimento de efeitos adversos. Doses de
anticonvulsivantes (por exemplo, carbamazepina e fenitoina), que causam toxicoderma
muito grave, como necrose epidérmica toxica, devem ser rigorosamente ajustados de
acordo com os niveis plasmaticos em pacientes que tomam inibidores de protease. Alem
disso, da mesma maneira como outros indutores do citocromo P450 (cetoconazol,
trimetroprim-sulfametoxazol e macrolideos), esses medicamentos aumentam os niveis de
inibidores de protease e pode favorecer o surgimento de eventos adversos (Blanes et al.
2009).

As ocorréncias sdo mais frequentemente vistas no inicio da TARV. Além disso, 0s
efeitos adversos de longo prazo, tais como distarbios neuromotores e lipodistrofia podem
ser encontrados em ultimas fases de tratamento. N&o so isso, 0s estudos também mostraram

que efeito colateral poderia ser um motivo de internacdo hospitalar (Tadesse et al. 2014).

B) Lipodistrofia
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O envelhecimento dos individuos infectados por HIV e as alteracbes no
metabolismo agravada pela TARV impactam significativamente a qualidade de vida por
eles experimentada. Dentre tais alteraces metabdlicas, pode-se citar a lipodistrofia,
dislipidemia e resisténcia a insulina, cujos mecanismos ndo foram completamente
esclarecidos (Bocigga-Jasik et al. 2014).

A lipodistrofia € um termo usado para descrever uma complicacdo metabélica de
perda de gordura (lipoatrofia), ganho de gordura (lipohipertrofia), ou uma combinacéo de
perda de gordura e ganho (sindrome mista), 0 que estd associado a algumas terapias
antirretrovirais utilizadas nos individuos infectados pelo HIV. H& poucas pesquisas sobre a
lipodistrofia em paises de baixa e media renda, apesar de responsavel por mais de 95% do
total de pacientes com HIV/AIDS. Lipodistrofia € comum em contextos de recursos
limitados, e tem implicacfes consideraveis para risco de doencas metabolicas, qualidade de
vida e adesdo (Finkelstein et al. 2015).

Lipoatrofia é a perda de gordura subcuténea, particularmente evidente no rosto,
nadegas e membros. Lipohipertrofia € o acumulo de gordura visceral e central, no
abdémen, regido dorso-cervical ("giba de bufalo™) ou mamas (Finkelstein et al. 2015).

Compreender os principais fatores de risco para a lipodistrofia pode ajudar a
explicar a ampla gama de prevaléncia em todo o mundo e informar a prevencao na esfera
clinica. Lipodistrofia pode desenvolver dentro de quatro a seis meses de iniciacdo da
TARV, e aumenta consideravelmente ap0s 12 meses. Em contraste com os paises de baixa
renda, a prevaléncia de lipoatrofia estd diminuindo em paises de alta renda, como 0s
regimes mais antigos de drogas estdo sendo substituidas por alternativas menos toxicas
(Finkelstein et al. 2015).

A infeccdo pelo HIV pode contribuir para a redistribuicdo de gordura por infectar
macrofagos no tecido adiposo, que liberam citocinas pré-inflamatorias e fator de necrose
tumoral-alfa (TNF-a) ¢ iniciam a inflamagdo local que culmina com apoptose dos
adipdcitos. Lipodistrofia pode desenvolver como resultado dos efeitos de inibidores de
transcriptase reversa do nucleosideo (ITRN) especificos e inibidores de protease (IPs) sobre
0 metabolismo lipidico. Inibidores da protease e ITRN podem alterar a regulagdo de genes

envolvidos na diferenciacdo dos adipdcitos, o0 metabolismo, o controle do ciclo celular e
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apoptose. IPs sdo ligados com a toxicidade dos adipdcitos através de varios mecanismos
potenciais (Finkelstein et al. 2015).

IPs podem induzir ou supra-regular genes que inibem a diferenciacdo dos adipécitos
e infra-regular fatores relacionados a transcri¢dao celular. IPs podem inibir a diferenciacéo
de pré-adipdcitos em uma supra-regulacdo do sitio de integracdo relacionadas com a via de
sinalizacdo como Wingless (Wnt) / B-catenina. Uma das funcfes desta via é a de inibir a
expressao do gene adipogénico. IPs também estdo ligados ao acimulo reduzido de lipidios
nos adipdcitos, aumento da apoptose dos adipdcitos e inducdo de resisténcia a insulina
(Finkelstein et al. 2015).
mitocondrial, deplecdo de DNA mitocondrial (mtDNA) e disfuncdo mitocondrial, através
da inibicdo de ADN-polimerase y que contribuem para o desenvolvimento de lipodistrofia

(Finkelstein et al. 2015).

C) Sindrome da reconstituicdo imunoldgica

E relevante destacar a figura da Sindrome da Reconstituicdo Imunoldgica (SR1), a
qual ocorre quando a TARV eleva rapidamente a imunidade conduzindo a uma resposta
inflamatdria desproporcional com destruicdo tecidual inespecifica e agravo das infeccoes
oportunistas (Passos et al. 2011).

As doencas associadas a reconstituicdo da imunidade, também denominadas
sindrome inflamatoria de reconstituicdo imune, doenca de restauracdo imune ou sindromes
de reconstituicdo imune, constituem importante capitulo da area médica, particularmente
em doentes com AIDS, durante os primeiros meses de tratamento antirretroviral (Passos et
al. 2011).

Na SRI ocorre um reordenamento de células T de meméria do tecido linfoide para
0s 6rgaos, com recuperacdo célere de células T CD4+ e CD8+ inflamatorias em relacdo as
células T regulatérias, evento que leva ao aumento significativo da resposta tecidual
inflamatoria frente a antigenos ou a agentes infecciosos diversos, apds producdo exacerbada

de quimiocinas e citocinas pro-inflamatérias (Passos et al. 2011).
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A SRI é relatada em 15-25% dos pacientes sob TARV sendo, provavelmente, maior
(30-45%) em doentes com infeccdo oportunista prévia (Passos et al. 2011).

Os agentes causadores de doencas mais comumente descritas em associagdo com a
SRI sdo as micobacterioses, micoses, viroses, parasitoses, doengas autoimunes, e onco-
hematoldgicas (Passos et al. 2011).

O conhecimento sobre a SRI em paises com alta prevaléncia de hanseniase e
HIV/AIDS se reveste de especial importancia frente a possibilidade de coinfeccdo destas
duas doengas. Nessa coinfeccdo a introducdo da TARV providencia o “gatilho”
imunoldgico responsével pelo aparecimento das manifestacdes clinicas da hanseniase.
Pacientes com AIDS, portanto, devem ser rastreados para diagnéstico de hanseniase em

paises endémicos (Deps et al. 2007).
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11 -JUSTIFICATIVA

As doencas dermatoldgicas figuram entre as manifestacbes mais comuns do
HIV/AIDS e tendem a ser mais frequentes com a progressao da imunodeficiéncia. Neste
grupo de pacientes, as dermatoses geralmente se mostrardo mais exuberantes, atipicas e
peculiares.

O espectro de apresentacdo das manifestacbes cutaneas guarda peculiaridades
regionais que devem ser analisadas no contexto de vulnerabilidade social.

Analisar a situacdo clinico-epidemioldgica das doencas da pele em pacientes com
infecgdo pelo virus HIV em um determinado centro de salde especifico, contribuird para
propor uma melhor atencdo a esses pacientes, possibilitando um tratamento direcionado

dentro da realidade local.
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IV - OBJETIVOS

1 — Objetivo geral

- Conhecer as dermatoses que acometem os pacientes com HIV/AIDS atendidos no
Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella - IDTNP e analisar a possivel relagdo destas

dermatoses com o grau de imunossupressao.

2 — Objetivos especificos

- Descrever a etiologia e 0 nUmero de dermatoses por paciente;

- Correlacionar as dermatoses com a quantidade de linfocitos CD4+, com a carga
viral do HIV e com o uso da terapia antirretroviral,

- Documentar o percentual de superficie corporea atingida por essas dermatoses em

portadores do HIV.
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V - MATERIAL E METODO

O estudo foi realizado no Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella (IDTNP), o
principal centro de referéncia para o diagndstico e tratamento da infeccdo pelo HIV no
Estado do Piaui, aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da Universidade
Estadual do Piaui — UESPI sob o nimero 897.671 em 03 de dezembro de 2014.

A populacdo alvo foi representada pelos pacientes portadores de HIV que
procuraram o servico de ambulatério especializado ou forem internados no IDTNP. A
amostra foi causal simples constituida por estes pacientes que apresentaram alguma
dermatose e compareceram no intervalo de tempo da pesquisa, que foi de janeiro a abril de
2015. O desenho do estudo foi um relato de série de casos.

As dermatoses foram classificadas em sete grandes grupos ou categorias, quais
sejam: 1) infeccBes bacterianas; 2) infeccdes virais; 3) infeccdes fungicas; 4) infestacdes
por artropodes; 5) infecgdes por protozoario; 6) neoplasias cutaneas; e 7) grupo miscelanea
(que incluiram as dermatoses inflamatorias, lipodistrofias medicamentosas, prurido do HIV,
entre outras patologias mal definidas) (Lamaréo et al 1994; Cardoso et al. 2002).

A caracterizacdo das dermatoses dependeu dos seguintes metodos diagndsticos que
foram realizados no IDTNP, no LACEN-PI (Laboratério Central de Salde Pudblica do
Piaui) ou no Laboratdrio Maria José Leal, em Teresina-Pl:

a) Para dermatoses classificadas como de provavel etiologia bacteriana:
culturas para germes comuns, por meio de coleta de exsudato ou espécimes de bidpsia.

b) Para dermatoses de provavel etiologia fungica: exames micoldgicos diretos,
culturas para fungos e exame anatomopatoldgico.

C) Para dermatoses por protozoarios: cultura de leishmanias, estudo
anatomopatoldgico, teste intradérmico de Montenegro e sorologia para leishmaniose.

d) Para dermatoses por artrépodes: pesquisa direta de acaros.

e) Para dermatoses classificadas como neoplasicas e diversas (grupo

miscelanea): bidpsia e estudo anatomopatoldgico.

1. Critérios de inclusdo

Os pacientes participantes tinham mais de 18 (dezoito) anos de idade (critério

adotado para facilitar a aprovacdo do trabalho pelo Comité de Etica em Pesquisa),
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apresentaram diagndstico positivo de HIV segundo a Portaria n® 29, de 17 de dezembro de
2013 do Ministério da Saude; concordaram em assinar o Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido; contavam com exames de contagem de linfocitos T CD4 e carga viral recentes
(menos de 4 meses, aferido na data de inclusdo na pesquisa que se dd com o primeiro
atendimento dermatoldgico) e apresentaram alguma dermatose como dermatite seborréica,
micose superficial, leishmaniose cuténea, hanseniase, foliculite bacteriana, alergia

medicamentosa, etc.

2. Critérios de exclusao

Foram excluidos os pacientes menores de 18 (dezoito) anos de idade, auséncia de
diagnostico firmado de HIV e/ou de contagem de linfocitos T CD4 e carga viral realizados,
0s incapazes de exercer pessoalmente os atos da vida civil (discernimento reduzido de
acordo com os artigos 3° e 4° do Cddigo Civil), bem como aqueles cuja dermatose
apresentada ndo guardasse relagdo com o HIV como por exemplo: doengas geneéticas,
cicatrizes, lipomas, acne, entre outras. Excluiu-se também aqueles que ndo concordaram
com o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido e ou manifestarem, a qualquer tempo,

a vontade de sair da pesquisa.

3. Riscos

A presente pesquisa ndo contemplou quaisquer riscos, salvo aqueles inerentes ao
proprio tratamento para o HIV que os participantes da pesquisa ja realizam ordinariamente
no centro de referéncia (realizacdo de exames, tais como: bidpsia, exames laboratoriais etc.
que se caracterizam como hematomas, dores nos locais de puncdo ou infec¢do no local da
bidpsia). Desta forma, ndo foram realizados quaisquer procedimentos que ndo fossem os da
rotina para o tratamento dos pacientes infectados. Os dados do questionario com perguntas
situadas na esfera pessoal do individuo tiveram o risco minimizado pelo niamero reduzido
de pessoas que as manipularam e pelo sigilo por elas empregado, por se tratar de pessoas

treinadas e que assinaram o Termo de Compromisso e Sigilo.

4. Beneficios
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O participante da pesquisa contou com acompanhamento dermatoldgico periddico

até a completa resolucdo da dermatose apresentada.

5. Critério para determinar superficie corpdrea atingida

Um método prético para calcular a &rea cutanea atingida toma como medida de
referéncia a palma da médo do paciente, considerando-se que a superficie palmar, incluindo
os dedos unidos e estendidos, corresponde aproximadamente a 1% de sua superficie
corporal. Excluindo os dedos, a superficie palmar representa 0,5% da superficie corpérea,
independente da idade (Brasil 2012).

O calculo da extensdo do agravo é classificado de acordo com a idade. Nestes casos,
normalmente utiliza-se a conhecida regra criada por Lund e Browder para queimaduras,
que, mais detalhadamente, leva em conta a extensdo atingida da superficie corporal (Lund
& Browder 1944).

costas inteiras
e nadegas
18%

\

Todo o brago
frante e costas
9%

Todo peito
e abdémen
18%

Todo o brago
frente e costas
9%

Toda a perna
frente e costas
18%

Toda a perna
frente e costas
18%

Fonte: pagina do site Satde com Inteligéncia.
Disponivel em: http://www.saudecominteligencia.com.br/queimaduras-graus-e-
complicacoes.htm. Acesso em 25 de abril de 2015.

6. Critérios para classificacdo clinico-laboratorial da infecgdo pelo HIV


http://www.saudecominteligencia.com.br/queimaduras-graus-e-complicacoes.htm
http://www.saudecominteligencia.com.br/queimaduras-graus-e-complicacoes.htm
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O Centro de Controle e Prevengéo de Doengas dos Estados Unidos (CDC) elaborou
categorizacdo de HIV/AIDS baseada na menor quantificacdo de CD4 e na presenca de
condices relacionadas ao HIV previamente diagnosticadas. Para essa classificagdo
existiriam trés categorias: 1) Categoria 1: superior ou igual a 500 células/mm?; 2) Categoria
2: 200-499 células/mm?; e 3) Categoria 3: menos de 200 células/mm?® (CDC 1992).

Ademais, haveria 3 categorias clinicas: A (assintomaticos, linfadenomegalia
generalizada persistente e infeccdo aguda); B (sintomaticos ndo-A nao-C); C (condicdes
indicativas de AIDS, conforme definicicdo do CDC/1987, acrescidas de cancer cervical
invasive, pneumonia bacteriana recorrente e tuberculose pulmonar) (CDC 1992).

O sistema combinaria, entdo, trés categorias de classificacdo de células CD4 (1, 2, e
3) com trés grupos clinicos (A, B, e C) em nove subgrupos A1-C3 (Quadro 1) (Kamps et al.
1994).

Quadro 01- Classificacdo da infeccdo pelo HIV — CDC 1992

Categorias clinicas

A B C
Categorias Assintomatico, linfadenopatia ~ Sintomaticos  Condigdes
laboratoriais generalizada persistente ou ndo A, ndo C indicativas de
(linfocitos CD4+) infecgdo aguda AIDS
(1) >500/mm? Al Bl Cl
(2) 200 a 499/mm? A2 B2 C2
(3) <200/mm? A3 B3 C3

Fonte: CDC, 1992.

7. Metodologia de analise de dados

Os dados foram coletados através do preenchimento de fichas (protocolos de
pesquisa) (apéndice 1) e, posteriormente, organizados em planilhas do Excel que serviram
de fonte para as analises estatisticas.

Foram utilizadas como variaveis quantitativas a contagem de linfocitos CD4, a
quantificacdo da carga viral, numero total de dermatoses por paciente, percentual da

superficie cutanea atingida, idade, tempo de diagnostico do HIV, ha quanto tempo faz o
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tratamento. As variaveis qualitativas, por seu turno, concentraram-se no sexo, via provavel
de contaminagdo, grau de instrucdo, procedéncia, em uso ou ndo da terapéutica
antirretroviral, tipo de droga antirretroviral, local de entrada do estudo (ambulatério ou
enfermaria) e categoria clinica da dermatose.

Os resultados foram submetidos a analise estatistica por meio da descricdo das
frequéncias das varidveis categdricas e as médias ou medianas das variaveis continuas com

suas respectivas medidas de dispersdo (Hennekens et al. 1987).



60

VI - RESULTADOS
Caracteristicas da populacéo estudada.

Entre os 151 casos de pacientes com dermatoses e HIV/AIDS, 41 (27,2%) eram
mulheres e 110 (72,8) eram homens. Como demonstrado na Tabela 1, predominaram
pessoas com idade entre 21 e 35 anos entre 0s homens e entre 36 e 45 anos entre as
mulheres, de modo que a média de idade dos homens (40,9 + 11,9 anos) foi ligeiramente
inferior a das mulheres (41,4 + 10,2 anos).

Tabela 1 — Distribuicdo dos grupos etarios por sexo entre 0s pacientes com
HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella —
Teresina/Pl.

HOMENS MULHERES
GRUPO ETARIO (ANOS)
18 - 20 2 (1.8%) 2 (4.9%)
21-35 42 (38.2%) 11 (26.8%)
36 - 45 26 (23.6%) 14 (34.1%)
46 - 60 34 (30.9%) 11 (26.8%)
> 60 6 (5.5%) 3 (7.3%)
TOTAL 110 41

Entre os homens, 31% declararam manter relaces sexuais com homens. Tanto entre
0s homens quanto entre as mulheres, o grau de instrucdo predominante foi o Ensino

Fundamental, com proporc¢des de 54,5% e 58,5%, entre 0s sexos, respectivamente.

Tabela 2 — Orientacdo sexual por sexo dos pacientes com HIV/AIDS e
dermatoses atendidos no Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella — Teresina/Pl.

HOMENS MULHERES
ORIENTACAO SEXUAL

HETEROSSEXUAL 73 (66.4% ) 41 (100%)
HOMOSSEXUAL 25 (22.7%) -
BISSEXUAL 9(8.2%) -

NAO INFORMADO 3 (2.7%) -
TOTAL 110 41
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Tabela 3 — Grau de Escolaridade dos pacientes com HIV/AIDS e dermatoses
atendidos no Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella — Teresina/Pl.

HOMENS MULHERES
GRAU DE INSTRUCAO
ANALFABETO 8 (7.3%) 6 (14.6%)
FUNDAMENTAL 60 (54.5%) 24 (58,5%)
MEDIO 33 (30%) 9 (22%)
SUPERIOR 9 (8.2%) 2 (4.9%)
TOTAL 110 41

A distribuicdo dos casos por estado demonstra que cerca de um quarto dos pacientes
atendidos no Ambulatério de Dermatologia do IDTNP com HIV/AIDS ndo reside no Piaui.
Entre estes, predominam pacientes do Maranhdo (22,5%), enquanto 1,3% vieram do Estado
do Para (Figura 1).

Figura 1 — Estado de origem de 151 pacientes com HIV/AIDS e dermatoses
atendidos no Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella — IDTNP, Teresina/Pl.

2.0% Other *

MA 22.5%

PA 1.3%

74.2% PI

Fonte: elaborado pelo autor.

Com relacdo a distribuicdo dos casos por municipio, observa-se predominio da
cidade de Teresina, onde residem 58,3% dos pacientes, seguida de Altos (4%) e Timon
(3,3%) (Figura 2).
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Figura 2 — Municipio de origem de 151 pacientes com HIV/AIDS e
dermatoses atendidos no Instituto de Doengas Tropicais Natan Portella — IDTNP,
Teresina/Pl.

Alto Alegre 1.3% 17.9% Other*
Altos 4.0%

Bom Jesus 1.3%
Caxias 2.0%
Codo 2.6%

Coelho Neto 1.3% \ ‘

Imperatriz 1.3%

1.3% Uniao

José de Freitas 1,3
Matdes 1.3%

Parnarama 1.3%

Pedreiras 1.3%

Teresina 58.3% 3.3% Timon

Fonte: elaborado pelo autor.

Caracteristicas clinicas relacionadas a infeccéo pelo HIV

As caracteristicas clinicas relacionadas a infeccdo pelo HIV sdo apresentadas na
Tabela 6. E interessante notar que, na casuistica estudada, foram frequentes os estagios
avancados da infeccdo pelo HIV. A proporcdo de pacientes com contagem de linfocitos
CD4 abaixo de 200 celulas/mL foi de 52,7% entre os homens e 51,2% entre as mulheres.
Considerando-se a proporcdo de pacientes com contagem de CD4 abaixo de 100
células/mL, esta atingiu 33,6% entre os homens e 26,8% entre as mulheres. As médias de
contagem de linfécitos CD4 foram 272,6 £ 271,1 entre 0s homens e 338,9 + 351 entre as
mulheres.

Com relacdo as cargas virais, estas estavam indetectaveis em 29,1% dos homens e
34,1% das mulheres. A proporc¢do de pacientes com carga viral acima de 5 log foi de 21,8%
entre os homens e 24,4% entre as mulheres.

O tempo conhecido de infeccdo pelo HIV era inferior a 1 ano em 29,1% dos homens
e 19,5% das mulheres, sendo superior a 10 anos em 26,4% dos homens e 29,3% das

mulheres.
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Entre os pacientes do sexo masculino, 71,8% estavam em terapia antirretroviral
(TARV), proporcéo que foi de 80,5% entre as pacientes do sexo feminino. As frequéncias

das drogas utilizadas nos esquemas de TARV estdo apresentadas na Tabela 5.

Tabela 4 — Caracteristicas clinicas da infeccdo pelo HIV nos pacientes com
HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella,
Teresina/Pl.

HOMENS MULHERES
CONTAGEM DE CELULAS T CD4 +
0—100 37 (33.6%) 11 (26.8%)
101 — 200 21 (19.1%) 10 (24.4%)
201 — 350 21 (19.1%) 4 (9.8%)
350 — 500 11 (10%) 7 (17.1%)
> 500 20 (18.2%) 9 (22%)
LOG DA CARGA VIRAL
INDETECTAVEL 32 (29,1%) 14 (34,1%)
1A29 18 (16,4%) 5 (12,2%)
3A49 36 (32,7%) 11 (26,8%)
SA6,9 24 (21,8%) 10 (24,4%)
=7 - 1 (2,4%)
TEMPO DE HIV
<1ANO 32 (29.1%) 8 (19.5%)
1 A4 ANOS 29 (26.4%) 14 (34.1%)
5 A 10 ANOS 20 (18.2%) 7 (17.1%)
> 10 ANOS 29 (26.4%) 12 (29.3%)
USO DE TARV
SIM 79 (71,8%) 33 (80,5%)
NAO 31 (28,2%) 8 (19,5%)
TOTAL 110 41
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Tabela 5 — Esquemas de antirretrovirais utilizados por pacientes com
HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de Doengas Tropicais Natan Portella-
IDTNP, Teresina/Pl.
HOMENS MULHERES

INIBIDOR NUCLEOSIDEO DE 79 (71,8%) 34 (82,9%)
TRANSCRIPTASE REVERSA
(ITRN/ITRNT) ~LAMIVUDINA,
ZIDOVUDINA, TENOFOVIR
INIBIDOR NAO NUCLEOSIDEO DE 49 (44,5%) 19 (46,3%)
TRANSCRIPTASE REVERSA (ITRNN) -
EFAVIRENZ

INIBIDOR DE PROTEASE —RITONAVIRE | 32(29,1%) 14 (34,7%)
LOPINAVIR
INIBIDOR DE INTEGRASE 1 (0,9%) -

TOTAL 110 41

Diagnosticos por categoria dermatologica

Os diagnosticos foram divididos em categorias de acordo com o0s agentes
etiologicos. Frequentemente, os pacientes tinham mais de uma condicdo dermatolégica
simultaneamente, de modo a serem classificados em duas ou mais categorias. Desta forma,
16 (10,6%) dos pacientes tinham dermatoses neoplasicas, 47 (31,2%) tinham infec¢cbes
cutaneas de etiologia fangica, 32 (21,2%) apresentavam dermatoses virais, 39 (25,8%)
tinham infeccBes bacterianas, 5 (3,3%) tinham doencas causadas por artrépodes, 4 (2,6%)
doencas causadas por protozoarios, € 92 (60,9%) tinham afec¢bes de multiplas etiologias,
sem etiologia especifica, classificadas como miscelanea.

Destacam-se, entre 0s 16 pacientes com neoplasias, 9 casos de Sarcoma de Kaposi.
Entre as micoses, houve um caso de paracoccidioidomicose e 12 pacientes com candidiase
oral. Casos de herpes simples (n=14) e herpes zoster (n=9) foram as infec¢fes virais mais
frequentes. Entre as dermatoses bacterianas, destacaram casos de hanseniase multibacilar
(n=10) e paucibacilar (n=7), além de lesdes de sifilis secundaria (n=13). A leishmaniose
dérmica pds-calazar foi observada em 3 pacientes e quadros de escabiose em quatro. O
prurigo do HIV foi observado em 35 pacientes e a dermatite seborréica em 18. O Quadro 2

apresenta os diagndésticos detalhados dos pacientes, em suas diferentes classificacdes.
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Quadro 2 - Diagndsticos por categoria dermatoldgica de 151 pacientes com
HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de Doengas Tropicais Natan Portella-
IDTNP, Teresina/Pl.

CATEGORIA} N° DE DIAGNOSTICOS
DERMATOLOGICA PACIENTES
MISCELANEA 93 Prurigo do HIV (n=35), dermatite seborreica (n=18),

farmacodermias (n=10), ictiose (n=7), escaras
(n=6), xerose (n=4), lipodistrofias (n=3), psoriase
(n=2), liquen plano (n=1), melanoniquia estriada
pelo AZT (n=1), pitiriase alba (n=1), foliculite
gueloideana (n=1), foliculite eosinofilica (n=1),
eritema nodoso (n=1), eritema pigmentar (n=1),
erupcédo acneiforme por dexametasona (n=1),
FUNGICAS 50 Onicomicose (n=28), candidose oral (n=12) tinha
corporis (n=4), pitiriase versicolor (n=2),
balanopostite (h=1), paroniquia (n=1), foliculite
pitiroscopica (n=1) e paracoccidioidomicose (n=1).
BACTERIANAS 40 Sifilis secundaria (n=13), Hanseniase multibacilar
(n=10), piodermites (n=8), hanseniase paucibacilar
(n=7), tuberculose cutaneas (n=2)

VIRAIS 35 Herpes simples (h=14), herpes zoster (n=9),
condiloma acuminado (h=4), molusco contagioso
(n=4), verrugas (n=3), varicela (n=1)
NEOPLASIAS 16 Sarcoma de Kaposi (h=9), carcinoma basocelular
(n=3), carcinoma espinocelular (n=2), doenca de
Bowen (n=1), n&o registrado (n=1)

ARTROPODES 5 Escabiose (n=3), escabiose crostosa (n=1),
) pediculose (n=1)
PROTOZOARIOS 4 Leishmaniose cutaneo-mucosa (n=1), leishmaniose

dérmica pés-calazar (n=3)
Fonte: elaborado pelo autor.

A frequéncia de observacdo dos diferentes grupos de dermatoses € apresentada na
Tabela 6. Observa-se que neoplasias foram detectadas mais frequentemente em pessoas na
faixa de 46 a 60 anos, e com a mesma frequéncia entre homens e mulheres. Infecgdes

fungicas foram observadas com maior frequéncia em pacientes maiores de 60 anos.
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Tabela 6 - Frequéncia das diferentes dermatoses por grupo etario e por sexo
em pacientes com HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de Doengas Tropicais
Natan Portella-IDTNP, Teresina/Pl.

Neosplasicas  Fungicas Virais Bacterianas Protozoarios Miscelanea
Grupo Etéario
18 — 20 (n=4) -
1 (25%) 4 (100%)
21 — 35 (n=53) =
6 (11,3%) 16 (30,2%) 15 (28,3%) 16 (30,2%) 27 (50,9%)
36 — 45 (n=40)
3 (7,5%) 12 (30%) 8 (20%) 6 (15%) 2 (5%) 30 (75%)
46 — 60 (n=45)
6 (13,3%) 12 (26,7%) 9 (20%) 14 (31,1%) 2 (4,4%) 26 (57,8%)
> 60 (n=9 -
(n=9) 1(11,1%) 7 (77,8%) - 2 (22,2%) 5 (55,6%)
Sexo
Homens 25 (22,7%)
(n=110) 12 (10,9%) 34 (30,9%) 26 (23,6%) 3 (2,7%) 66 (60%)
Mulheres
(n=41) 4 (9,8%) 13 (31,7%) 7 (17,1%) 13 (31,7%) 1 (2,4%) 26 (63,4%)
Total (n=151) 47 (31,1%) 32 (21,2%) 39 (25,8%) 92 (60,9%)
16 (10,6%) 4 (2,6%)

Estudo da correlacéo entre o grau de imunodepressédo e as dermatoses em pacientes
com HIV/AIDS

Foi analisada a frequéncia cumulativa dos casos das diferentes categorias
dermatoldgicas por contagem de linfocitos CD4. Os graficos estdo apresentados na Figura
3. Observa-se que as neoplasias ocorreram em pacientes com niveis inferiores de linfocitos
CD4. Desta forma, 70% dos pacientes com dermatoses neoplasicas tinham niveis de CD4
inferiores a 250 células/mL, como se pode observar pelo deslocamento da curva de
frequéncia cumulativa para a esquerda, nas doencas neoplasicas. Este padrdo é também
observado para as infec¢bes cutaneas de etiologia viral. Esta tendéncia ndo foi observada
em pacientes com dermatoses bacterianas ou fangicas, observando-se a curva sobreposta a

dos controles.
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Figura 3- Frequéncias cumulativas de contagem de linfocitos CD4+ em diferentes
categorias dermatoldgicas dos pacientes com HIV/AIDS e dermatoses atendidos no
Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella-IDTNP, Teresina/Pl.
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Uma correlacdo semelhante é observada com relagdo a carga viral do HIV e a

ocorréncia das dermatoses neoplasicas e virais (Figura 4).
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Figura 4 — Frequéncias cumulativas de carga viral do HIV em diferentes categorias
dermatoldgicas dos pacientes com HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de
Doencas Tropicais Natan Portella-IDTNP, Teresina/Pl.
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A relacdo entre o grau de imunossupressdao e a categoria dermatoldgica é

exemplificada na Figura 5, onde se comparam as médias das contagens de CD4 em

pacientes com diagndsticos especificos de diferentes categorias: sarcoma de Kaposi, no

grupo das neoplasias, hanseniase, no grupo das dermatoses bacterianas, sifilis secundaria,

no grupo das bacteriana e prurigo do HIV, do grupo miscelanea. Observam-se médias de
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contagem de CD4 inferiores e cargas virais superiores no grupo de pacientes com sarcoma

de Kaposi e prurigo do HIV quando comparados com os pacientes com sifilis e hanseniase.

Figura 5 — Diagramas de caixa mostrando as medias e desvios-padrdo das contagens de
linfécitos CD4 em diferentes dermatoses representantivas das categorias dermatoldgicas
dos pacientes com HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de Doengas Tropicais
Natan Portella-IDTNP, Teresina/Pl.
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Figura 6 — Diagramas de caixas mostrando as médias e desvios-padrdo das contagens de
carga viral em diferentes dermatoses representantivas das categorias dermatolégicas dos
pacientes com HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de Doengas Tropicais Natan
Portella-IDTNP, Teresina/PI.

8,0
7,97
7,0
6,5
6,0
5,51
5,0 l
4,5
4,0
3.5
3,0
2,57
2,07 — T
1,57
1,07
9]

0 — * —

Log da Carga Viral

T | T T T
Hansen Kaposi Qutros Prurigo Sifilis

Diagnostico

Fonte: elaborado pelo autor.

Os diagramas de dispersdo apresentados na Figura 7 correlacionam a superficie
corporal atingida pela dermatose e o grau de imunossupressao, observando-se uma
correlacdo inversa entre estas variaveis, mais marcante no grupo de pacientes com afec¢des

neoplasicas.
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Figura 7 — Diagramas de dispersdo correlacionando a superficie corporal atingida pela
dermatose e o grau de imunossupressdo em diferentes categorias dermatolégicas dos
pacientes com HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de Doencas Tropicais Natan

Portella-IDTNP, Teresina/Pl.
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As tabelas 7 e 8 apresentam a relacdo entre o nimero de dermatoses e o0 grau de
imunossupressdo dos pacientes estudados. Observa-se uma média de numero de

diagndsticos superior nos pacientes com contagem de linfécitos CD4 inferior.

Tabela 7 — Média do nimero de dermatoses e nimero de individuos com
quatro ou mais diagnosticos em diferentes graus de imunossupressdo em pacientes com
HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella-
IDTNP, Teresina/PI.

Faixa de contagem de Média no namero de Proporc¢ao de pacientes com
linfécitos CD4 (células/mL) | dermatoses + desvio-padrdao  numero de diagnosticos igual ou
superior a 4
0 — 100 (n=48) 2,18 +1,29 5/48 (10,4%)
101 - 200 (n=31) 2,09 +1,49 5/31 (16,1%)
201 - 350 (n=25) 1,80 +1,19 2125 (8%)
350 — 500 (n=18) 1,66 + 0,84 1/18 (5,6%)
>500 (n=29) 1,89 +1,01 1/29 (3,4%)
Total (n=151) 1,08 +1,23 147151 (9,3%)

Tabela 8 — Correlacdo do nimero de dermatoses com o tempo de diagnostico
de infeccdo pelo HIV e com o uso de tratamento antirretroviral em pacientes com
HIV/AIDS e dermatoses atendidos no Instituto de Doencas Tropicais Natan Portella-
IDTNP, Teresina/Pl.

Média de tempo (meses) de Proporcao de pacientes em
diagndstico do HIV * desvio-padrdo uso de terapia antirretroviral
NuUmero de dermatoses

Uma (n=66) 62,4 £57,9 54/66 (81,8%)
Duas ou trés (n=71) 57,4 £ 67,8 52/71 (73,4%)
Quatro ou mais (n=14) 100,1 £ 91 6/14 (42,9%)

Total 63,5 + 66,8 112/151 (74,2%)
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DERMATOSES VIRAIS

Figura 8. Molusco contagioso. Lesdes papulares umbilicadas disseminadas em uma
paciente com sete anos de infeccdo pelo HIV. Diagnoéstico diferencial com criptococose.

Fonte: IDTNP.

Figura 9-A e 9-B: molusco contagioso como papulas umbilicadas assintomaticas. 9-C:
mesmo paciente com papulas hipercrobmicas na base e corpo do pénis: condiloma
acuminado.

Fonte: IDTNP.
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Figura 10. Herpes simples: lesdes recidivantes, dolorosas, exulceradas e agrupadas na
regido sacral e interglutea. Paciente com 18 anos de infeccéo pelo HIV.

Fonte: IDTNP.

Figura 11. Herpes simples. LesGes ulceradas e dolorosas na regido das nadegas em paciente
com contagem de linfocitos T CD4+ de 6 células/mm?.

B F vy, A

s

;4

Fonte: IDTNP.
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Figura 12. Paciente com linfometria CD4 de 2 células/mm?®. 12-A: Condiloma Acuminado
como massa vegetante na regido anal e herpes simples com ulceras perianais. 12-B:
condiloma na glande.

[
|

Fonte: IDTNP.

Figura 13. Verrugas planas pelo HPV no pubis e regido abdominal inferior em uma
paciente com imunossupressao.

Fonte: IDTNP.
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Figura 14. Herpes zoster toracico em paciente com 10 anos de infec¢do pelo HIV e sem uso
de antirretrovirais.

Fonte: IDTNP.

Figura 15. Varicela. Quadro agudo de vesiculas em varios estagios de evolucao.

Figura 15
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Fonte: IDTNP.

DERMATOSES FUNGICAS

Figura 16-A, 16-B e 16-C: Paracoccidioidomicose. Acometimento extenso da superficie
cutanea-mucosa e linfonodos (16-D) pelo Paracoccidioides brasiliensis em paciente com
linfometria CD4 de 58 célulassmm®. Antes e depois de 1 més de tratamento com
Anfotericina B.
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Fonte: IDTNP.

16-E: histopatologico mostrando figuras fungicas arredondadas com multiplos brotamentos
em meio ao granuloma (coloracdo HE).

Fonte: IDTNP.
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Figura 17. Onicomicose distrofica total por Candida spp: uma das formas predominantes de
onicomicose.

Figura 17 "

Fonte: IDTNP.

Figura 18. Onicomicose e paroniquia por Candida spp.

Fonte: IDTNP.
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DERMATOSES POR PROTOZOARIOS

Figura 19. Leishmaniose cutdneo-mucosa: infiltracdo nasal e do labio superior. CD4: 65
células/mm?.

Fonte: IDTNP.

Figura 20. Leishmaniose dérmica pds-calazar. Paciente com HIV ha 10 anos e pos
tratamento de calazar iniciando papulas infiltradas, com um més de evolucdo, mais
prevalentes nos locais de cicatrizes.

Fonte: IDTNP.



82

DERMATOSES POR ARTROPODES

Figura 21. Escabiose crostosa. A: lesdes pruriginosas e crostas com grande nimero de
parasitas. B: detalhe das escoriagdes.

Fonte: IDTNP.



83

Figura 22. Candidose oral (22-A) e escabiose nodular no genital (22-B).

-
4

Fonte: IDTNP.

DERMATOSES BACTERIANAS

Figura 23. Tuberculose cutanea. 23-A: lesdo verrucosa na perna com linfonodomegalia
inguinal. 23-B: mesmo paciente com dermatite seborréica na face.

Fonte: IDTNP.
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Figura 24. Hanseniase e SRI. Inicio ha 15 dias de placas eritematosas disseminadas ap0s
quatro meses da introducdo da medicagéo antirretroviral.

P~ O\ Fonte: IDTNP.

Figura 25. Hanseniase virchowiana. Infiltracdo difusa do tegumento em paciente com CD4
de 152 células/mm?.

Fonte: IDTNP.
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Figura 26. Hanseniase dimorfa. Infiltracdo difusa e formacdo de placas em paciente com
CD4 de 16 células/mm?.

ra
Fonte: IDTNP.
Figura 27. Hanseniase dimorfa em paciente com CD4 de 300 células/mm?. 27-A: placas

hipocrémicas disseminadas da hanseniase; 27-B: ictiose adquirida; 27-C: verrugas
vulgares; 27-D: condiloma na base do pénis.




Fonte: IDTNP.

Figura 27 -C

86
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Figura 28. Hanseniase dimorfa. 28-A: mdltiplas placas hipoestésicas em paciente com
imunossupressdo grave pelo HIV. 28-B: reagdo hansénica tipo Il: eritema nodoso ulcerado.

Fonte: IDTNP.
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Figura 29. Hanseniase. O acometimento das palmas lembrou sifilis secundaria.

Fonte: IDTNP.

Figura 30. Sifilis secundaria. LesGes papulosas, eritémato-acastanhadas, com colarete
descamativo (colarete de Biett), localizadas na regido palmo-plantar.

Fonte: IDTNP.
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Figura 31. Lesdes maculares, eritematosas, limites mal definidos, localizadas no tronco.
Roséolas sifiliticas em paciente homossexual com CD4 de 87células/mm?.

Fonte: IDTNP.



90

Figura 32. Lesdes de sifilis secundaria antes e ap6s um més do tratamento com penicilina
(32-A). A paciente apresentava pediculose capilar (32-B).

T 7 7
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Fonte: IDTNP.
DERMATOSES NEOPLASICAS

Figura 33. Sarcoma de Kaposi. Paciente bissexual, portador de HIV com CD4 de 31
células/mm? apresentando placas violaceas assintomaticas.

Fonte: IDTNP.
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Figura 34. Psoriase com ceratodermia palmo-plantar (34-A); sarcoma de Kaposi no couro
cabeludo em meio ao quadro de alopecia (34-B); roseolas sifiliticas no tronco (34-C);
candidose oral (34-D), em paciente de 22 anos, homossexual, com CD4 de 200

células/mm?.
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Fonte: IDTNP.

Figura 35. Sarcoma de Kaposi disseminado com edema palpebral em paciente com CD4 de
81 células/mm?,

§ RN
Fonte: IDTNP.
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Figura 36. Sarcoma de Kaposi em paciente homossexual com CD4 de 101 células/mm? e
acometimento de 6rgdos internos. Evolugdo fatal.

Fonte: IDTNP.

Figura 37. Sarcoma de Kaposi em paciente com CD4 de 157 células/mm?®. Observa-se
acometimento de palato.

Fonte: IDTNP.
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Figura 38. Sarcoma de Kaposi com extenso acometimento cutaneo e do péalato duro (38-A e
38-B); dermatite seborréica na face (38-A); candidose oral (38-A); lesdes de sifilis
secundaria nas palmas e plantas (38-B e 38-C); onicomicose por Candida spp. (38-C) em
paciente homossexual com CD4 de 12 células/mm?®. Nota-se cicatriz de herpes zoster
torécico (38-B).

Fonte: IDTNP.
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Figura 39. Sarcoma de Kaposi, lipodistrofia facial (39-A), sifilis secundaria (39-B) e herpes
simples genital (39-C) em paciente com CD4 de 34 células/mm?.

Figura 39 -A"~

Figura 39 -C

v
Figura 39 -B

Fonte: IDTNP.
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Figura 40. Carcinoma espinocelular verrucoso de baixo grau de malignidade. Provavel
evolucdo de infeccdo pelo HPV.

shara - A
AN

Fonte: IDTNP.

Figura 41. Carcinoma basocelular nddulo-ulcerado no ombro.

Fonte: IDTNP.
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DERMATOSES DO GRUPO MISCELANEA

Figura 42. Melanoniquia estriada e melanose envolvendo a lingua, iniciadas apds uso do
AZT.

Figura 42

Fonte: IDTNP.

Figura 43. Erupcdo exantematica causada pelo uso de sulfa.

Fonte: IDTNP.
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Figura 44. Eritrodermia apés inicio da terapia antirretroviral. Nota-se candidose oral no
mesmo paciente.

Fonte: IDTNP.

Figura 45. Lipodistrofia com sinais de lipoatrofia facial e lipohipertrofia no dorso, mamas e
abdome em individuo com 7 anos de tratamento para HIV.

Fonte: IDTNP.
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Figura 46. Dermatite seborréica. Lesdes eritémato-descamativas discretamente pruriginosas
na face de paciente com HIV.

e

Fonte: IDTNP.

Figura 47. Prurigo do HIV. Papulas eritematosas pruriginosas atingindo face, tronco e
superficie extensora dos membros.

Figura 47
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Figura 47

Fonte: IDTNP.

Figura 48. Prurigo do HIV. Intenso prurido com papulas. Notar as escoria¢des no dorso dos
pés.
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Fonte: IDTNP.

Figura 49. Psoriase. Extenso acometimento por placas eritémato-descamativas em paciente
com HIV e CD4 de 320 células/mm?.

Fonte: IDTNP.
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Figura 50. Psoriase eritrodérmica em paciente com diagnéstico de HIV recente e profundo
grau de imunossupressio CD4 de 2 células/mm?® (50-A). O mesmo paciente apos quatro
meses da terapia antirretroviral apresentando melhora da psoriase e manifestando
hanseniase apds reconstrucdo imunolégica (50-B).

Fonte: IDTNP.
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Figura 51. Foliculite eosinofilica. Papulas e pustulas pruriginosas mais concentradas na
face e regido central do tronco.

Fonte: IDTNP.

Figura 52. Alopecia areata. Areas de alopecia nfo inflamatérias no couro cabeludo e barba
de paciente com HIV.

Fonte: IDTNP.
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Figura 53. Pioderma Gangrenoso. Ulcera de crescimento réapido, centrifugo, dolorosa,
atingindo grande extensdo em apenas um dia de evolucdo. O fundo € granuloso,
avermelhado, purulento e exalava odor fétido.

Figura 53 (dia anterior)

Fonte: IDTNP.

Figura 54. Sindrome consumptiva da AIDS.

Figura 54

Fonte: IDTNP.

PACIENTES COM SEIS DERMATOSES

Figura 55. Paciente de 33 anos de idade, CD4 de 132 células/mm?® com 6 dermatoses.
Molusco contagioso (55-A), carcinomas basocelulares indicados pelas setas na figura (55-
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B), ictiose (55-C), herpes simples ulcerado e condiloma acuminado na virilha (55-D) e
tinea pedis (55-E).

Fonte: IDTNP.



107

Figura 56. Paciente de 40 anos de idade com CD4 de 2 células/smm?® apresentando 6
dermatoses. Candidose oral (56-A), dermatite seborréica (56-B), prurigo do HIV (56-C),
Ulcera tropical (56-D), carcinoma espinocelular na extremidade digital (56-E) e condiloma
acuminado (56-F).
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Figura 56 -E

Fonte: IDTNP.
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VIl - DISCUSSAO

A amostra estudada foi de 151 pacientes com HIV/AIDS que procuraram o Instituto
de Doencas Tropicais Natan Portella — IDTNP; apresentando, na ocasido, quadro de
dermatoses, quer seja oriundo do servico de ambulatério, quer seja proveniente das
enfermarias do referido hospital. O periodo estudado foi de janeiro a abril de 2015.

Deve-se considerar que o diagnéstico das doencas dermatoldgicas foi feito pelo
autor deste estudo, que é o dermatologista que examinou 0S pacientes, tanto nas
enfermarias do hospital quanto no ambulatério. As informacgdes foram colhidas em um
Unico momento, ou seja, na primeira avaliagdo. Mesmo que 0 paciente apresentasse em
consultas posteriores outros quadros dermatoldgicos, estas ndo foram mais utilizadas como
informacbes neste estudo. No entanto, como j& citado anteriormente, as doencas
dermatoldgicas descritas foram diagnosticadas atraves do exame clinico e quando
necessario pela confirmacao por exames complementares.

Observou-se que a maior parte dos pacientes pertencia a enfermaria. A participacao
de pacientes com dermatoses e HIVV/AIDS internados permitiu 0 acesso e pesquisa de casos
mais graves de AIDS com indicadores mais severos de grau de imunossupressao.

Demonstrou-se que a media de idade dos homens foi ligeiramente inferior a das
mulheres. Logo, dessume-se que 0s homens foram acometidos mais precocemente em
relacdo a amostra do sexo feminino nessa casuistica.

A media de idade constatada em nosso estudo — 40,9 anos para homens e 41,4 anos
para mulheres — foi superior aquela encontrada em outro estudo nacional, no qual a média
de idade para pacientes do sexo masculino foi de 34,6 anos e 29,2 anos para mulheres
(Michelim et al 2004).

Um estudo retrospectivo em Recife/PE mostrou predominio na faixa etaria de 20 a
40 anos de idade, possivelmente sugerindo a faixa etaria de maior atividade sexual e/ou de
uso de drogas injetaveis, duas formas ja bem conhecidas de transmissdo do virus
(Rodrigues & Abath 2000).

H& uma tendéncia dos adolescentes terem mdaltiplos parceiros sexuais, seja em
ordem sequencial (relacionamentos consecutivos), seja de forma simultanea
(relacionamentos  paralelos), quando comparados aos relacionamentos sexuais

estaveis/duradouros, o que aumenta o risco de adquirir DST’s, dentre as quais a AIDS.
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Pondere-se, pois, que as informagdes aqui expostas acerca da média de idade devem
ser analisadas com prudéncia, uma vez que, conforme dito alhures, os pacientes menores de
18 anos ndo representam nossa amostra de estudo e, portanto, possivelmente aqueles ditos
com maior atividade sexual ficaram excluidos deste estudo.

Entre os 151 casos de pacientes com dermatoses e HIV/AIDS, quase % (trés
quartos) eram homens. A constatacdo se coaduna com a literatura respectiva, a qual
demonstra uma maior incidéncia de homens infectados pelo HIV/AIDS quando
comparados a populacdo do sexo feminino (Rosatelli et al. 1997).

A variavel sexo apresenta diferencas regionais importantes. Nas regifes Sudeste e
Centro-Oeste, hd um predominio de homens em comparagcdo com as demais regides; a
razdo de sexo é de 21 casos em homens para cada 10 casos em mulheres, com tendéncia
significativa de crescimento. Nas regides Norte e Nordeste, a razéo de sexo é em meédia 17
casos em homens para cada 10 casos em mulheres, enquanto que na regido Sul hd uma
participacdo maior das mulheres nos casos de AIDS, em que a razdo de sexo € de 15
homens para cada 10 mulheres. A razéo de sexo também varia de acordo com a faixa etaria;
entre 0s mais jovens (13 a 19 anos), existem 30% a mais de homens que mulheres
notificadas com AIDS (razdo de sexo de 13 casos em homens para cada 10 casos em
mulheres) no ano de 2013. Entre os individuos com 20 anos ou mais, observa-se que, a
medida que aumenta a idade, a razdo de sexo diminui, indicando que ha uma participacao
maior dos homens entre 0s mais jovens e uma maior participacdo das mulheres entre 0s
mais velhos (Brasil 2014%).

N&o se pode olvidar, contudo, de uma tendéncia recente de feminizacdo da doenca,
seja pela maior liberdade sexual experimentada pela mudanca cultural operado ao longo das
décadas, seja pela propria contaminacdo ocorrida por meio dos maridos/companheiros.
(Brasil 20132).

Sobre o Gltimo aspecto (contaminacgdo intra-lar ou com relacionamento estavel), ha
outro viés importante a ser observado, qual seja, a arcaica tradicdo de submissdo da figura
feminina nas relacdes sexuais.

O aumento dos casos de infeccdo por HIV/AIDS na populagdo bissexual e
heterossexual, opera importantes efeitos sobre essa contaminagdo intra-lar ou com

relacionamento estavel das mulheres heterossexuais.
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Dentro da amostra de 110 homens, 31% declararam manter relagcdes sexuais com
homens (relagdes homossexuais ou bissexuais). As mulheres declararam, em sua totalidade,
terem apenas relagdes heterossexuais.

A constatacdo quanto ao maior nimero de infeccdes pelo HIV/AIDS em pacientes
heterossexuais ¢ uma tendéncia observada nos estudos atuais do assunto (Goh et al. 2007,
Brasil 2014%).

De 70.000 novos casos notificados na China de HIV/AIDS nos primeiros nove
meses de 2013, a transmissdo heterossexual foi responsavel por 69,1% e transmissao em
homens que fazem sexo com homens (HSH) representaram 20,8% de todos os casos (Hu at
al 2014).

N&o observamos na amostra uma tendéncia epidemiologica de aumento do
HIV/AIDS em bissexuais quando comparados aos homossexuais. Embora se trate de
tendéncia epidemiologica atual, a orientacdo bissexual da amostra de homens correspondeu
a menos de 10% da totalidade. O que se coaduna com um estudo pernambucano que
demonstrou a maior participacdo de heterossexuais seguida de homossexuais (Rodrigues &
Abath 2000).

O fato pode ser fruto de viés de informacdo de mensuracdo ou codificacdo, na
medida em que alguns pacientes podem experimentar constrangimento ao informar a
orientacdo sexual para fins deste estudo, embora a maioria tenha declarado como via
provavel de contaminacgdo a via sexual. Apenas um paciente ndo soube informar a provavel
via de contaminacdo e outros dois citaram a via vertical e o uso de droga injetavel.

Entre os individuos com 13 anos ou mais de idade, a principal via de transmisséo €é a
sexual, tanto entre os homens quanto entre as mulheres; em 2013, esta categoria
corresponde a 94,9% entre os homens e 97,4% entre as mulheres. Entre os homens,
observa-se um predominio da categoria de exposicdo heterossexual; porém, had uma
tendéncia de aumento na proporc¢do de casos em HSH nos Gltimos dez anos, passando de
34,6% em 2004 para 43,2% em 2013. A proporcao de usudrios de drogas injetaveis (UDI)
vem diminuindo ao longo dos anos em todo o Brasil, com tendéncia estatisticamente
significativa de queda (Brasil 2014).

Em relacdo a categoria de exposi¢do heterossexual entre os homens com 13 anos ou

mais de idade, observa-se uma leve estabilizacdo no Brasil em torno de 53,4% dos casos
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nos altimos dez anos. Nas regides Nordeste e Sul, observa-se uma tendéncia significativa
de aumento na propor¢cdo de homens heterossexuais com 13 anos ou mais de idade,
passando de 47,5% e 51,5% em 2004 para 54,3% e 61,3% em 2013, respectivamente
(Brasil 2014).

Observou-se que poucos pacientes estudados se declarararam analfabetos,
proporcao que foi maior entre as mulheres. O grau de instrucdo predominante foi o ensino
fundamental e apenas uma pequena parcela dos casos eram pessoas com instrugao superior,
mais frequentemente homens.

Os resultados observados ratificam a situagdo do Nordeste como a regido que mais
concentra analfabetos funcionais. Em estudo realizado em 2011 pelo Instituto Brasileiro de
Geografia e Estatistica — IBGE, dentro da Pesquisa Nacional por Amostra de Domicilios
(Pnad) apontou-se que 12,9 milhGes de brasileiros com mais de 15 anos de idade ndo sabem
ler nem escrever. Destes, 6,8 milhdes estdo na regido Nordeste, que tem taxa de
analfabetismo de 16,9%, quase o dobro da média nacional, de 8,6%.

Em particular, merece destaque que os estados do Piaui e Maranhdo apresentam
concentracédo de 17,3% a 21,8% de populacdo analfabeta. Sdo exatamente estados nos quais
se centram o presente estudo, seja pela sede do IDTNP, seja pela acolhida de pacientes do
vizinho estado do Maranhao que buscam tratamento no hospital analisado.

Ademais, o Estado do Piaui apresenta um dos menores PIB per capita do Brasil (R$
8.137,51/por ano) e consideravel concentracdo de renda; o que gera impactos sociais
importantes, a exemplo da dificuldade no acesso a educacéo.

Diante disso, com a amostra estudada impactada negativamente pela dificuldade no
acesso a escolaridade, os resultados, na nossa casuistica, confirmam que a maior incidéncia
de HIV/AIDS se concentra exatamente na populacdo de ensino fundamental completo e/ou
incompleto. Logo, no presente estudo houve uma maior incidéncia de AIDS entre 0s grupos
com menores niveis de ensino (Brito & Szwarcwald 2005).

A distribuicdo dos casos por estado demonstra que cerca de um quarto dos pacientes
atendidos no Ambulatério de Dermatologia do IDTNP com HIV/AIDS néo reside no Piaui.
Entre estes, predominam pacientes do Maranhao.

Denota-se, pois, que embora o IDTNP funcione como hospital de referéncia no

tratamento de pacientes infectados pelo HIV/AIDS para a popula¢do do Estado do Piaui,
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atende um numero considerdvel de pacientes vindo do Maranhdo. Este fato deve estar
associado a proximidade de Teresina com 0 Maranhdo.

Com relagdo a distribuicdo dos casos pelos municipios, observa-se predominio da
cidade de Teresina/Pl, seguida por Altos/Pl e Timon/MA.

Aqui reside uma peculiaridade. Embora Timon perten¢a ao vizinho estado do
Maranhdo, é cidade limitrofe ao municipio de Teresina/Pl, separada apenas por um leito
fluvial; razdo pela qual a proximidade € maior com Teresina/Pl quando comparada a capital
do estado do Maranh&o, Séo Luis.

O Sistema de Informacdo de Agravos de Notificacdo (SINAN) da Secretaria de
Vigilancia em Sadde do Ministério da Saude (SVS) informa que o Municipio de Altos/Pl
encontra-se em quarto lugar em niimero absoluto de casos de AIDS notificados no periodo
de 2011 a 2015, somente atras dos trés maiores municipios do Piaui. Um dado curioso pois
Altos/Pl € o oitavo municipio em nimero de populacéo (39.625 habitantes) (IBGE, 2010).

E interessante notar que, entre a casuistica estudada, foram frequentes os estagios
avancados da infeccdo pelo HIV. Essa constatacdo pode ser atribuida: 1) a maior amostra de
pacientes internados em relacdo aos ambulatoriais; 1) os pacientes ndo estdo conscientes
sobre a adesdo a droga e sua importancia; I11) auséncia de um aconselhamento adequado no
acompanhamento médico; 1V) dificuldade para um rigoroso acompanhamento dos
pacientes; V) falta ou distribuicdo irregular de alguns medicamentos; V1) efeito colateral;
VI1) problemas familiares vivenciados pelos pacientes; VIII) problemas no transporte; 1X)
esquecimento; X) problema econémico; e Xl) baixo discernimento do paciente para
compreender e aderir a um esquema complexo de medicamentos, entre outros fatores que
podem ter um grande papel na resposta e na prevencdo da resisténcia medicamentosa a
TARV.

Neste sentido, cerca de metade dos pacientes tinha contagem de linfocitos CD4
abaixo de 200 células/mL, proporcdo que foi semelhante entre homens e mulheres.

A constatacdo se coaduna com a literatura especializada acerca da auséncia de
diferenca significante nas médias de linfécitos T CD4+ entre individuos de ambos 0s sexos
(Barton & Buchness 1999).

Cerca de um terco dos homens e um quarto das mulheres tinham contagem de CD4

abaixo de 100 células/mL.
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Com relagdo as cargas virais, estas estavam indetectaveis em cerca de um terco dos
casos, em proporcoes também semelhantes entre homens e mulheres.

A concentracdo de carga viral (RNA do HIV no plasma) € proporcional ao nimero
de linfécitos CD4. Deve-se considerar que, na amostra estudada, alguns pacientes
apresentaram leishmaniose visceral, a qual repercute diretamente no nimero de linfécitos
CD4+, sem que isso seja reflexo da atividade do HIV. Em outros termos, a leishmaniose
visceral opera levando a uma pancitopenia e, por decorréncia légica, diminuicdo do nimero
de linfocitos CD4+. Logo, poder-se-a ter pacientes com baixo nimero de linfécitos CD4+ e
baixos niveis de carga viral, como resultado da a¢8o da leishmaniose visceral.

Registre-se, ainda, que a carga viral desempenha importante papel na analise do
curso da infeccdo pelo HIV, atuando, também, como preditor da possibilidade de
progressdo da imunodeficiéncia em determinado periodo de tempo. Dessa forma, a
quantificacdo da carga viral serve para orientar a manutencdo e/ou eventual alteragdo no
tratamento empregado (Rachid & Schechter 2008).

O tempo conhecido de infeccao pelo HIV era inferior a 1 ano em 29,1% dos homens
e 19,5% das mulheres, sendo superior a 10 anos em 26,4% dos homens e 29,3% das
mulheres. Utilizou-se, como tempo de HIV o lapso temporal em que o paciente conheceu o
diagnostico positivo de sorologia para HIV e ndo precisamente aquele real de doenca.

Como relatado na literatura observamos um maior acometimento cutdneo em
pacientes com maior tempo de diagndstico (Cardoso et al. 2002).

Logo, os casos de individuos que apresentem elevado comprometimento do estado
geral, inclusive com acometimento por dermatoses, com tempo de soropositividade mais
curto pode ser justificado pela busca tardia de assisténcia médica especializada em AIDS
por esses pacientes, ou ainda um diagnostico tardio da equipe médica. Pode-se cogitar,
ainda, de que nesses individuos entdo desconhecedores da infeccdo pelo HIV existam
elevadas cargas virais responsaveis pela destruicdo de grande parte dos linfocitos T CD4+,
ocasionando uma baixa significativa na imunidade e, portanto, os tornando propensos a
maior nimero de comorbidades associadas, dentre as quais aquelas dermatoldgicas.

No que concerne ao uso/ndo uso da terapia antirretroviral, nota-se pacientes com

considerdvel tempo de HIV, mas sem uso de TARV. A constatacdo perpassa pela nocdo de
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ades&o ao tratamento. Para os pacientes infectados pelo HIV tratados com TARV, a adesao
ao tratamento € um importante determinante da sobrevivéncia.

A adesdo representa a segunda mais importante variavel preditora de progressao
para a AIDS e para Obitos, perdendo apenas para a contagem de células CD4+. Para a
grande maioria dos pacientes infectados pelo HIV, é imprescindivel uma adesdo espartana
ao tratamento a fim de que se atinja a supressdo viral completa e durdvel (Meena et al.
2014).

Assim, em paises com limitacdo de recursos, o aconselhamento adequado e o
rigoroso acompanhamento dos pacientes podem ajudar no aumento da adesdo ao
tratamento, sem olvidar, ainda, da importancia de acesso facilitado a assisténcia médica
especializada. O trinbmio acesso a assisténcia meédica — aconselhamento adequado —
rigoroso acompanhamento desempenha importante papel na prevencdo da resisténcia aos
medicamentos e resposta a0 TARV (Meena et al. 2014).

Da analise dos pacientes que aderiram ao tratamento, observa-se que uma menor
proporcao dos individuos do sexo masculino estavam em TARV, quando comparados ao
sexo feminino.

A terapia inicial deve sempre incluir combinacdes de trés antirretrovirais, sendo
dois ITRN/ITRNt associados a um ITRNN (Amoroso et al. 2012).

Como regra na literatura, o esquema de primeira linha mais frequentemente
utilizado por nossos pacientes foi a combinagdo de TDF (tenofovir) + 3TC (lamivudina) +
EFV (efavirenz). Para os casos em que o esquema com tenofovir foi contraindicado,
preferiu-se a substituicdo desta droga pela zidovudina (AZT) (Amoroso et al. 2012).

A associacdo de tenofovir com lamivudina (TDF/3TC) apresenta um perfil de
toxicidade favordvel em relacdo a lipoatrofia e a toxicidade hematologica quando
comparada ao AZT, e permite tomada Unica diaria. O EFV apresenta posologia confortavel
(1 comprimido ao dia), facilitando a adesdo ao tratamento, além de promover supressdo da
replicacdo viral por longo prazo e possui perfil de toxicidade favoravel.

A carga viral é um preditor da probabilidade de queda de CD4 em um determinado
periodo de tempo. Ja a linfometria CD4 é o melhor preditor do risco em curtos e médios

prazos do desenvolvimento de infecgdes oportunistas (Rachid & Schechter 2008).
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O objetivo imediato do uso da terapia antirretroviral é diminuir a carga viral
plasmética aos niveis mais baixos possiveis; sendo condi¢do ideal a sua reducdo a niveis
indetectaveis aos testes disponiveis. Logo, se a carga viral retornar a niveis detectaveis, ter-
se-a situacdo de mudanca/alteracdo do esquema terapéutico em uso, buscando drogas que
fornecam resultados exitosos do ponto de vista da queda da carga viral do paciente a niveis
indetectaveis. Nesse ponto, interessante registrar que a persisténcia de tratamento que nao
opera efeitos de reducdo da carga viral, quanto maior o tempo em que a medicacdo for
mantida, maior a probabilidade de mutagdes associadas a resisténcia terapéutica e, por
conseguinte, menor a probabilidade de resposta positiva a esquema subsequentes (Rachid &
Schechter 2008).

Recomenda-se estimular inicio imediato da TARV para todas as pessoas vivendo
com HIV/AIDS (PVHA), independentemente da contagem de LT-CD4+, na perspectiva de
reducdo da transmissibilidade do HIV, considerando a motiva¢do da PVHA (Grinsztejn et
al. 2014).

Em relacdo aos efeitos colaterais da TARV, encontramos um total de 18 casos
(11,9%), com erupgdo méaculo-papular em 11 casos (7,3%) que responderam ao tratamento
para alergia a medicacdo (tratamento especifico e substituicdo do esquema antirretroviral) e
lipodistrofia contribuindo com sete casos (4,6%). Nossa amostra foi bem inferior ao
esperado em estudos nacionais e internacionais e atribuimos esta observacdo ao
abandono/baixa adesdo ao tratamento ou mesmo aos pacientes que ndo tinham iniciado a
TARV (correspondendo a um total de 39 pacientes ou 25,8%).

Estudos nacionais e internacionais demonstram que aproximadamente 90% dos
pacientes experimentam efeitos colaterais da medicacdo antirretroviral (Nagpal et al. 2010;
Tadesse et al. 2014).

Dentre os sete casos de lipodistrofia, ndo foi possivel observar se este grupo
apresentava uma relacdo clara com as variaveis tempo de uso de TARV, género, tipo de
antirretroviral e tempo de diagndstico da infeccdo pelo HIV, uma vez que a amostra foi
muito pequena.

Sabe-se, pois, que os individuos infectados pelo HIV em terapia de longo prazo
estdo em risco aumentado para o desenvolvimento de lipodistrofia, seja pelo uso da

medicacdo de TARYV, seja pela propria acdo do HIV. A prevaléncia global de lipodistrofia
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entre adultos infectados pelo HIV na TARV varia consideravelmente, de menos de 1 a
84%, e é estimada em alta em paises de baixa e média renda (Kumarasamy et al. 2011;
Dube et al 2012).

As amplas faixas de prevaléncia podem refletir as variagdes no desenho do estudo, o
equilibrio de género em estudos, tipos de antirretrovirais e duracdo da terapia. E necessario
compreender os principais fatores de risco para a lipodistrofia para ajudar a explicar a
ampla gama de prevaléncia em todo o0 mundo.

Observou-se que houve, frequentemente, mais de um diagndstico de dermatose por
paciente. Entre os 151 pacientes, 85 (56,3%) apresentaram mais de uma dermatose. O
nimero médio de diagndsticos por pacientes foi de quase 2. Este achado foi muito
semelhante ao encontrado em estudo realizado em Caxias do Sul/RS onde a média foi de
1,8 doencgas dermatoldgicas para cada paciente (Michelim et al 2004).

Destaca-se que 14 (9,3%) pacientes tinham 4 ou mais diagndsticos diferentes e 71
(47%) tinham 2 ou 3 dermatoses diferentes. A maior proporc¢do de pacientes com 4 ou mais
diagndsticos ocorreu nas faixas de contagem de linfocitos CD4 inferiores a 200 celulas/mL.
Neste grupo, observou-se pacientes com até 6 diagndsticos diferentes.

Observa-se que o nimero total de doencas dermatologicas por paciente aumentam
com a progressdo da doenca ou com a diminuicdo da imunidade (Coopman et al. 1993;
Myskowski & Ahkami, 1996).

Logo, se evidencia que doencas dermatoldgicas sdo significativos preditores
clinicos da progressao da infeccdo pelo HIV. Ha uma correlacdo entre as dermatoses, a
linfometria CD4 e o estagio da doenca, de acordo com resultados de pesquisas do assunto
(Jensen et al. 2000).

O numero de categorias nos quais as dermatoses do paciente analisado se
enquadram, bem como a variedade aumentada de diagnosticos de diferentes categorias,
opera reflexos sobre o progndstico (Jensen et al. 2000).

O percentual de pacientes deste estudo com mais de uma dermatose (56,3%) foi
proximo aquele encontrado em outro estudo brasileiro, o qual apresentou o percentual de
67,2% da amostra com mais de uma afeccdo dermatolégica (Gomides et al. 2002).

Com relagdo ao tempo decorrido entre o diagnostico da infeccdo pelo HIV e a

avaliagdo do paciente, observaram-se médias maiores no grupo com quatro ou mais
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diagndsticos dermatoldgicos. Entre os pacientes com maior acometimento dermatoldgico,
definido pela presenca de quatro ou mais diagndsticos, foi menor a proporcao de uso de
terapia antirretroviral.

Em estudo com 172 pacientes em Natal/RN, ndo se encontrou significancia
estatistica entre o tempo de diagndstico da infeccdo pelo HIV, a quantidade de dermatoses
apresentadas e o uso de terapia antirretroviral (Cardoso et al. 2002).

Os pacientes que tinham mais tempo de doenga e menor proporcéao de uso de TARV
foram mais propensos a apresentar doenca avangada pelo HIV e linfometria CD4 mais
baixas. Esse fato esta de acordo com a literatura e € retratado em um estudo em Singapura
que mostra a contagem de células CD4 inferior a 200 células/mm? significativamente
associada a um maior nimero de doencas de pele (Goh et al. 2007).

A média de doencas dermatoldgicas neste estudo foi de 1,98 + 1,23; inferior, pois,
aquela verificada em outros estudos, nos quais a frequéncia de doencas dermatoldgicas
variou de 2,1 a 5,2 para cada paciente, para um tempo de observacdo entre 2,8 a 5 anos
(Coopman et al. 1993; Stern, 1994; Rosatelli et al. 1997; Jensen et al. 2000).

A diferenca verificada se deve, provavelmente, ao pouco tempo de observacdo dos
pacientes neste estudo — pela metodologia ora empregada s6 se relatou as doencas presentes
no dia da consulta em que o paciente foi entrevistado. Nos demais estudos, se constatou um
tempo de observacdo maior e um aumento no nimero de doencas dermatoldgicas.

Um estudo desenvolvido em Mandya na India observou 82 pacientes com
dermatoses e HIV durante 17 meses e encontrou a seguinte proporcao: 50% dos pacientes
tinham apenas uma doenca dermatoldgica, 30,5% apresentaram duas, 12,2% apresentaram
trés e 7,3% tiveram mais de quatro doencas (Harish et al. 2012).

As dermatoses prevalentes nos pacientes observados foram prurigo do HIV com 35
pacientes acometidos, seguida de onicomicose (n=28), dermatite seborréica (n=18),
hanseniase (n=15), herpes simples (n=14), candidose (n=12) e farmacodermia (n=10).

Logo, guarda estreita consondncia com um estudo transversal realizado em
Singapura que avaliou 96 pacientes gravemente imunossuprimidos e concluiu que a
alteracdo da pele mais comum foi o prurigo do HIV (31 casos). Ressaltando que o prurigo

do HIV pode prevalecer em condigdes muito baixas de imunidade (Goh et al. 2007). Em
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outro estudo, também indiano, com 110 pacientes, o prurigo do HIV se destacou como a
patologia ndo infecciosa mais comum (Chawhan et al. 2013).

A categoria miscelanea foi a que ocorreu com maior frequéncia, seguida das
doencas fungicas e bacterianas. Na literatura, ha relatos de alta prevaléncia de dermatoses
fungicas e do prurigo do HIV em estudo na Tailandia (Sivayathorn et al. 1995) em
consonancia com estudo nacional confirmando o papel significativo das dermatoses
fungicas no acometimento dos pacientes com HIV/AIDS (Gomides et al. 2002).

Destacam-se, entre os 16 pacientes com neoplasias, 9 casos de sarcoma de Kaposi.
Esta foi a neoplasia mais comum que afetou os individuos infectados pelo HIV no presente
estudo e representou um percentual de 88,9% de individuos do sexo masculino com 66,7%
com comportamento homossexual e bissexual.

Esta observacédo é relatada em publicagdes cientificas que mostram um maior risco
de sarcoma de Kaposi entre os homens homossexuais do que entre mulheres, usuarios de
drogas injetaveis ou hemofilicos.

Alguns dados cientificos mostram que, a partir do final da década de 80, a
proporcao de novos casos de AIDS que se apresentou com SK em paises desenvolvidos
diminuiu de forma constante decorrente de uma reducao da frequéncia de transmissdo do
HHV-8, 0 que tem sido atribuido a alteracfes no comportamento entre os individuos de alto
risco, melhor assisténcia médica com tratamentos antirretrovirais modernos e/ou menor
incidéncia de infeccdo pelo virus HHV-8 em alguns paises (Sivayathorn et al. 1995; Gnann
et al. 2000; Munawwar et al. 2014).

A amostra ora estudada, em posi¢do contraria, revela um nimero aumentado desta
neoplasia, com a totalidade dos pacientes gravemente imunossuprimidos com média de
CD4 de 87 célulass/mm?, carga viral elevada com média de 439.678 copias/ml e com 6
pacientes (do total de 9) com éarea de superficie corporal acometida superior a 50%. A
constatacao deste estudo também encontra respaldo na literatura cientifica que mostra o SK
como neoplasia mais prevalente com frequéncia de aproximadamente 15% (Rico eta al.
1997; Porras et al. 1998; Smith et al. 1998).

Depois do sarcoma de Kaposi, o cancer de pele ndo melanoma representou 6 dos 16
casos de pacientes com neoplasia (37,5%), sendo 3 do tipo carcinoma basocelular (com 1

caso localizado no ombro) e 3 do tipo carcinoma espinocelular, de baixo grau de
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malignidade. Os pacientes com cancer de pele ndo melanoma tinham importante sinais de
exposicdo solar cronica. A média de CD4 foi de 250 células/mm?® apresentando uma grande
variacdo do grau de imunidade (de 2 a 614 células/mm?®).

Em um estudo prospectivo, o carcinoma basocelular foi a segunda condi¢cdo maligna
mais comum em pacientes com AIDS, sendo a primeira o sarcoma de Kaposi (Smith et al.
1998). Com o advento da TARV, o carcinoma basocelular ja ultrapassou o sarcoma de
Kaposi como o cancer cutaneo mais comum relacionada com AIDS. Em pacientes com
HIV, o carcinoma basocelular foi mais comumente encontrado no tronco e extremidades,
de forma diversa da localizacdo de pacientes soronegativos, qual seja, a face. Essa
localizagé@o peculiar pode ser especifica para canceres de pele associados ao HIV (Spratt et
al. 2012).

Pacientes com AIDS sdo de trés a cinco vezes mais propensos a desenvolver
carcinoma basocelular ou carcinoma espinocelular, segundo dados da literatura. A maioria
dos cénceres de pele ndo melanoma registrados sdao do tipo carcinoma basocelular em
relacio ao carcinoma espinocelular. Ainda ndo ha um consenso se 0Ss carcinomas
espinocelulares encontrados nos pacientes com HIV possam ser realmente mais agressivos.
A TARV ndo influencia a taxa de desenvolvimento de cancer de pele ndo melanoma e nédo
h& nenhuma associacéo entre afeccdes cutaneas malignas e contagem de linfocitos CD4 ou
niveis de carga viral (Spratt et al. 2012).

Os principais fatores de risco para o desenvolvimento de cancer da pele, em
associacdo com a doenca do HIV, parece ser a mesma que na populacdo normal: pele clara,
historia familiar positiva e exposicdo ao sol (Lobo et al. 1992; Spratt et al. 2012).

Um estudo sobre os fatores de risco para o desenvolvimento de cancer de pele em
pacientes portadores de HIV descartou que o HPV possa participar no desenvolvimento
oncogénico destes tumores cutaneos, porém forneceu evidéncia de que a proteina p53 pode
desempenhar um papel importante (Maurer et al. 1997).

Entre as micoses, houve um caso de paracoccidioidomicose e 12 pacientes com
candidose oral. O caso associado com paracoccidioidomicose se tratava de um lavrador que
revelava importante grau de imunossupressdo (CD4 de 58 células/mm?®) e apresentava baixa

adesdo ao tratamento com TARV, a despeito de contar 18 meses desde o diagndstico. Tal
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fato pode ter sido um fator importante para o desenvolvimento de um quadro exuberante da
micose profunda.

A candidose oral foi observada em 12 pacientes que mostraram uma média de CD4
de 113,7 células/mm?® com 83,3% com imunossupressdo grave ou CD4 menor que 200
células, ou seja, uma patologia mais comumente vista em casos avancados de
imunossupressdo. Foi, pois, das dermatoses, a que mais suscitou 0 médico a pedir o teste
diagndstico de infeccdo pelo HIV nos pacientes que ainda desconheciam seu estado
sorolégico.

Um estudo na Nigéria mostrou que enquanto a condigdo de prurigo do HIV foi mais
comum nas etapas iniciais de acometimento da imunidade no HIV/AIDS, a candidose oral
foi mais comum nos estadgios avancados, mostrando que essa patologia foi
significativamente associada com o estagio clinico do paciente (Oninla, 2014).

Ademais, ha evidéncias de que as lesbes orais associadas ao HIV sdo preditoras de
insucesso na TARV. Assim, exame oral cuidadoso é uma parte importante da avaliacdo
clinica (Greenspan & Greenspan, 1987; Moodley & Wood, 2012).

A onicomicose foi o diagndstico mais encontrado na nossa observacao (28 casos),
com média de CD4 de 353,1 células/mm?®, para os quais foram realizados 26 exames
micologicos — entre exame microscopico direto do raspado de unhas clareados com
hidroxido de potéssio a 20% e cultura em meio de agar Sabouraud —, apresentando sete
exames com identificacdo de casos de hifas septadas hialinas (dermatofitos) e 19 com
identificacdo de pseudohifas e esporos.

Na cultura de fungos houve dois crescimentos de fungos identificados como
Trichophyton spp. para os pacientes com diagnosticos de hifas septadas hialinas e 16
crescimentos de leveduras com identificacdo de Candida spp. para 0s pacientes com
diagnodsticos de pseudohifas e esporos. Predominou o tipo de onicomicose subungueal
lateral e o tipo distrofica total.

Existe uma tendéncia maior de exames diretos positivos e culturas negativas, devido
a uma dificuldade de se obter o crescimento do agente da onicomicose na cultura de fungos,
respaldada no comportamento do fungo que cria um local favoravel para o
desenvolvimento de bactérias e outros fungos contaminantes, que podem, entdo, ocultar a

infeccdo verdadeira (Marques, 1998).
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Da analise de 170 pacientes com HIV da Fundacdo de Medicina Tropical de
Manaus/AM, com suspeita de infeccdo micotica, detectou-se que 214 amostras clinicas
foram submetidas ao diagnostico micoldgico. Quanto a positividade das amostras, 61,7%
apresentaram crescimento de fungos enquanto 38,3% ndo apresentaram. Com relacdo aos
agentes etiologicos, Candida spp. (38,8%) foi o agente mais isolado, seguida de
Trichophyton spp. (32,6%). Logo, deduz-se que as micoses oportunistas sdo mais
frequentes na populagdo imunossuprimida (Cruz, 2004).

Em pacientes com HIV e usuérios de drogas, a pesquisa confirmou que as leveduras
(Candida spp.) ocorreram em maior freqiiéncia quando comparado com os dermatoéfitos.
Entre os dermatofitos, o mais predominante foi Trichophyton rubrum (Di Silverio et al.
1991).

Um estudo norte-americano com 117 pacientes acometidos pela AIDS e/ou
complexo relacionado a AIDS, demonstrou que, dentre as doengas micoticas diagnosticada,
predominaram candidoses e dermatofitoses, com 47% e 30% dos pacientes examinados,
respectivamente (Goodman et al. 1987).

Enfim, trés grupos de fungos (Candida, Malassezia e Dermatoéfitos) colonizam pele
e mucosa de muitos individuos acometidos de AIDS. Entre esses pacientes, espécies de
Candida sdo patdgenos comuns em estagios moderados e avancados, infectando areas de
mucosa, tais como, orofaringe, es6fago e regido peri-anal. O inverso ocorre com
Malassezia spp., isto &, em menor freqliéncia. Os dermatéfitos também sdo frequentes. Nos
casos em que causa onicomicose sub-ungueal proximal, a indicar a associa¢cdo com o virus
HIV nesses pacientes, estardo presentes comumente Trichophyton rubrum (Johnson, 2000).

Casos de herpes simples (n=14) e herpes zoster (n=9) foram as infecc¢des virais mais
frequentes. As médias de CD4 foram 337,1 células/mm? para herpes simples e 270,9
células/mm? para herpes zoster.

O herpes simples € muito freqiente nos individuos HIV-positivos (Siegal et al.
1981; Jensen et al. 2000). Grande parte dos pacientes da amostra apresentaram quadros de
Glceras extensas na regido do perineo e das nadegas que necessitaram de exame
histopatoldgico e/ou teste terapéutico para conclusdo diagndstica. Portanto, herpes simples
pode representar um desafio para o diagndstico em pacientes com grau avangado da doenca

HIV/AIDS. Precocemente, quando ainda ndo existe acomentimento importante da
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imunidade na infeccdo pelo HIV, as lesGes se apresentam comumente como vesiculas
agrupadas, semelhantes as observadas no individuo HIV. Com a diminui¢do da imunidade,
as lesdes tornam-se ulceradas, grandes, dolorosas e disseminadas pelo tegumento (Quinnan
et al. 1984; Dover & Johnson, 1991).

Dentre 0s nove pacientes com herpes zoster, cinco ndo estavam em uso de TARV,
dois tinham iniciado a TARV h& menos de 2 meses e 0s outros dois ja estavam em
tratamento ha mais de sessenta meses. O que pode explicar o acometimento mais severo da
imunidade neste grupo e também a possibilidade da sindrome da reconstituicdo
imunoldgica com o inicio da TARV.

Segundo a literatura, herpes zoster continua a ser 3 vezes mais comum no paciente
com HIV/AIDS do que na populacdo em geral. Estudos recentes tém mostrado uma
diminuicdo na incidéncia de herpes zoster entre os pacientes infectados com HIV desde a
era HAART, mas sdo necessarios mais dados sobre um possivel aumento do risco precoce
apos iniciacdo da TARV (decorrente do risco de SRI) (Grabar et al. 2015).

Nenhum paciente desenvolveu uma erupcgéo herpes zoster generalizada, e apenas 0s
pacientes com zoster oftalmico desenvolveu complicacGes relacionadas.

Segundo Buchbinder et al. o herpes zoster ndo constitui sinal fidedigno de
imunodeficiéncia avancada devido sua ocorréncia em qualquer grau de imunidade na
doenca HIV/AIDS (Buchbinder et al. 1992). Nenhum dos pacientes deste estudo apresentou
quadro atipico ou em mais de um dermatomo ou ainda como erupcao disseminada.

Observou-se, ainda, nesta pesquisa quatro casos de molusco contagioso, com uma
paciente do sexo feminino, apresentando contagem de linfocitos T CD4 de 2 células/mm?,
lesbes disseminadas atingindo a face pescoco, pescoco e regido genital.

Nos pacientes com AIDS, as lesbes do molusco contagioso se caracterizam, apds
varios meses de evolucdo, pelo aumento exuberante em nlumero e tamanho e pela
localizacdo na face e regido genital (Warner & Fisher, 1986). A freqiiéncia observada em
alguns estudos da literatura variou de 5% a 20% (Katz et al. 1986; Mendel et al. 1996).

Dados da literatura mostram que a lesdo nao infecciosa mais comum em pacientes
infectados com HIV s&o as erupcdes papulares pruriginosas (Chawhan et al. 2013).

Neste estudo, o prurigo do HIV foi a patologia isolada mais frequente (com 35

casos) apds as onicomicoses (com 28 casos), liderando o grupo miscelanea. A média de
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contagem de linfocitos T CD4 foi de 199 células/s/mm? Logo, os pacientes com prurigo do
HIV apresentavam imunossupressdo grave. As lesdes eram relativamente pruriginosas,
manifestando-se clinicamente como papulas de 2 a 5mm de didmetro, de cor semelhante a
da pele normal, ndo coalescentes; na maioria das vezes muito escoriadas, localizadas
simetricamente na face externa dos membros superiores e inferiores, além do tronco e
ausentes outras causas definidas para o prurigo. Escoria¢des, nddulos similares a prurigo e
numerosas areas de hiperpigmentacdo pés-inflamatéria foram vistos como decorrentes do
prurido cronico.

O prurigo do HIV ndo tem causa conhecida e pode representar reacdo a distancia,
decorrente de infeccdo ou hipersensibilidade de memoria as picadas pregressas de insetos.
Deve ser afastada a possibilidade de escabiose e de foliculite eosinofilica como diagnostico
diferencial. A SRI pode ser um motivo de recidiva e intensificacdo do prurigo apés a
introducdo da TARV (Rachid & Schechter, 2008).

Prurigo nodular associado ao HIV era considerado por alguns autores como
dermatose pruriginosa distinta. Porém, fatores como distribuicdo das lesdes, refratariedade
ao tratamento clinico, associagdo com picada de insetos e presenca de eosindfilos ao exame
histopatologico ndo permitiram diferenciar o prurigo nodular da erupcédo papulo-
pruriginosa de evolucdo cronica (Matthews & Cockerell, 1998). Maurer, em 2005,
invalidou o termo erupcao papulo-pruriginosa e passou a adotar o termo prurigo do HIV
como substituto, procedimento adotado neste trabalho (Maurer, 2005).

Alguns autores relatam frequéncias de erupcdes papulares pruriginosas variando de
11,4% a 48% (Warner & Fisher, 1986; Azulay et al. 1989; Mattos, 1997).

O prurigo do HIV estd associado a imunossupressdo avancada na AIDS e,
raramente, acomete pacientes com contagem de linfécitos T CD4+ maiores que 350
células/mm3. Ocorre, principalmente, em regifes de clima tropical e € manifestacdo inicial
do HIV em 25% dos casos, podendo variar conforme a area geografica (Boonchai et al.
1999). A gravidade do quadro tem correlacdo direta com a contagem de células T CD4+
(Resnek et al. 2004).

Um estudo transversal realizado em Singapura para avaliar a prevaléncia de doengas
de pele em individuos infectados pelo HIV e da associagdo com o grau de imunossupressao

avaliou 96 pacientes: 38,5% com contagem de linfocitos T CD4 entre 50 e 199 células/mm?
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e 36,5% com menos de 200 células/mm?. A alteracéo da pele mais comum foi o prurigo do
HIV (31 casos), sequido pela psoriase (24), dermatite seborréica (18), xerose (17), herpes
simples (17), e erupgOes adversas a medicamentos (17). Isso ressalta a importancia deste
diagndstico no manejo clinico do paciente e alertando que as condic6es inflamat6rias como
0 prurigo do HIV podem prevalecer em condi¢cbes muito baixas de imunidade (Goh et al.
2007).

Nesta amostra ora analisada, houve um caso de foliculite eosinofilica com
predominio de papulas e pastulas muito pruriginosas, mais concentradas na face e na regiao
superior do térax, assumindo uma distribuicdo centripeta. O diagndstico diferencial
necessitou do hemograma que mostrou eosinofilia e do exame histopatologico que revelou
um infiltrado eosinofilico perifolicular importante.

De acordo com a literatura, a localizacdo predominante da foliculite eosinofilica € a
face, seguida do tronco e face lateral externa dos membros superiores. Opostamente, as
lesbes de prurigo do HIV ndo formam placas e 0 acometimento facial é raro (Bason et al.
1993).

As infeccOes bacterianas da pele sdo comuns em pacientes portadores de HIV/AIDS
em relacdo aos pacientes imunocompetentes (Coopman et al. 1993) e sua incidéncia
aumenta com o desenvolvimento da patologia (Smith et al. 19942). O Staphylococcus
aureus € o agente mais frequentemente relacionado com as patologias bacterianas, sendo 0s
pacientes muitas vezes portadores cronicos nasais (Nguyen et al. 1999). Dados da literatura
relatam frequéncias de foliculite em aproximadamente 5,6% dos casos (Sivayathorn et
al.1995) e de furunculose 2,6% (Onila, 2014).

No grupo de pacientes com dermatoses no IDTNP, ao contrario da literatura
cientifica, ndo prevaleceram as foliculites bacterianas, provavelmente em decorréncia de
grande parte dos pacientes entrevistados ja cursarem com uso de antibiotico, seja como
profilaxia da pneumonia, seja como tratamento para as infecgdes bacterianas secundarias
nas escaras de decubito, nas escoriacGes de dermatoses pruriginosas, nas lesdes bolhosas do
herpes ou para fins diversos (tratamento de patologias existentes e que demandem
antibioticoterapia).

O diagndstico mais comum no grupo de dermatoses bacterianas foi a hanseniase.

Destaca-se casos de hanseniase multibacilar (n=10) e paucibacilar (n=7) — segundo a
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classificacdo operacional para fins de tratamento quimioterapico do Ministério da Saude —,
além de lesdes de sifilis secundaria (n=13) (Brasil, 2002).

A média de células T CD4 foi 295 células/mm® (variando de 16 a 1113
células/mm?®). Este estudo ndo permite avaliar se houve interferéncia da infeccio pelo HIV
e/ou do estado imunoldgico no aparecimento da hanseniase. Saliente-se, apenas, que esta
discussdo se da no Brasil, um pais de alta endemicidade (prevaléncia de 4,3/10.000
habitantes e cerca de 10% do numero global de doentes na América Latina) (Souza et al.
1999) e, no Piaui, um Estado com um dos maiores indices de deteccdo da hanseniase, quase
0 dobro da média do Brasil (1,5 caso para 10.000 pessoas). Vale ressaltar que o Maranhéo,
que tem uma das maiores médias de casos de hanseniase: 5,22 casos/10.000 pessoas,
representou um percentual de 22,5% dos pacientes da nossa amostra.

Apenas um caso mostrou um quadro reacional agudo como inicio do acometimento
clinico cutaneo da hanseniase ap0s 0 quinto més do inicio da TARV, sugerindo a SRI.

Em um estudo no Rio de Janeiro, um total de 1.016 pacientes de hanseniase foram
testados para HIV e comparados com um grupo voluntario de 78.482 pessoas doadoras de
sangue. A prevaléncia de HIVV1 em pacientes de hanseniase foi de 2,9 por 1.000 (3 casos) e
entre os doadores de sangue a prevaléncia foi de 3,8 por 1.000 (282 casos). Concluiu-se que
estes resultados ndo demonstraram que hanseniase e a infeccdo pelo HIV1 estiveram
associados no Estado do Rio de Janeiro. Estes achados sdo compativeis com os resultados
de investigacdes semelhantes em outros centros (Andrade et al. 1996).

Segundo Caruso et al., o comprometimento da imunidade celular ndo traria
alteracdes na evolucéo clinica da hanseniase em pacientes infectados pelo HIV. (Caruso et
al. 2007). Em contracenso, Naafs apoia que a baixa de imunidade celular podera retardar a
expressao clinica da hanseniase, em especial da forma hiperérgica, retardando o diagndstico
(Naafs, 2000). E ha, ainda, relatos na literatura que a reconstituicdo imunoldgica apos a
TARV poderia levar ao aparecimento da doenca na forma de estados reacionais (Menezes
2009).

Logo, hd necessidade de maiores investigacdes para elucidar a relacdo entre a
infeccdo pelo HIV e a hanseniase.

A sifilis secundaria ocupou a 2° posicao nas patologias do grupo de dermatoses por

causa bacteriana. Dos 13 casos diagnosticados, 4 (31%) se declararam homossexuais.



127

Segundo a literatura, a sifilis é a principal DST associada ao HIV, especialmente em
HSH (Signorini et al. 2007%).

Em estudo que estimou a taxa de incidéncia de sifilis priméria e secundaria nos
EUA, no ano de 2002, foi observada uma taxa de incidéncia de sifilis, em individuos
infectados pelo HIV, de 186/100.000, enquanto na populacdo em geral essa mesma taxa foi
estimada em 2,4/100.000. Cerca de ¥ dos casos de sifilis ocorreu em portadores do HIV
(Chesson et al. 2005).

Em Pernambuco, foram estudados retrospectivamente 399 pacientes diagnosticados
com infeccdo por HIV e outras DSTs e a sifilis foi a associacdo mais freqliente (8,8%)
(Rodrigues & Abath, 2000).

A razéo para o grande numero de casos de sifilis na amostra ora estudada se deve,
provavelmente, a vida sexual promiscua e/ou na vulnerabilidade dos individuos. Todavia,
ha estudos que sugerem/especulam que o motivo de aparecimento de sifilis em pacientes
com HIV/AIDS, sob cuidados medicos de longo prazo, se deve a falsa impressao causada
pelos avancos alcangados nos ultimos anos com a HAART, traduzidos no aumento do
tempo de sobrevida dos pacientes e melhora substancial na qualidade de vida. Tais fatores
fariam com que alguns pacientes retornassem as suas rotinas habituais, dentre as quais as
atividades sexuais de risco, com maiores chances de DST’s (Signorini et al. 2005).

No grupo de dermatoses por protozoarios, observamos 4 casos de leishmaniose,
sendo um caso de leishmaniose cutaneo-mucosa com lesdo infiltrada atingindo o labio
superior, nariz e cavidade nasal em paciente do sexo feminino, apresentando linfometria
CD4 de 65 células/mm?3 e trés casos de leishmaniose dérmica pds-calazar (correspondendo
ao encontro de numerosas leishmanias no exame histopatologico da pele em pacientes com
HIV/AIDS e historia pregressa de calazar), mostrando padrdo de infiltracdo cutanea difusa
de leishménias com formacéo de pequenas papulas cor da pele. Nesses ultimos pacientes, a
média de linfocitos T CD4 foi de 362,7 células/mm?.

Observou-se, também, que 7 pacientes (4,6%) do total de pacientes pesquisados
apresentavam leishmaniose visceral (calazar) no momento da abordagem da pesquisa.

O IDTNP ¢é o hospital de referéncia para o tratamento das infecgdes por HIV e
também da leishmaniose tegumentar americana (LTA) no Estado do Piaui e estados

vizinhos, recebendo muitos pacientes com LTA autdctones ou ndo. O coeficiente médio de
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deteccdo de LTA para o Piaui foi 35,31 casos/100.000 habitantes, no intervalo de 2001 a
2003, conforme dados da Secretaria de Vigilancia em Saude do Ministério da Saude. De
acordo com o SINAN, a taxa de coinfeccdo de LTA e HIV que era de 9% entre 0s anos de
2007 a 2009 passou a ser indetectdvel no periodo posterior de 2011 a 2013. Quanto a
leishmaniose visceral, a cidade de Teresina vive uma endemia (Brasil, 20142), o que
justifica a maior proporcao de casos de leishmaniose visceral e leishmaniose cutanea pds-
calazar na amostra ora estudada.

Oitenta e trés casos de co-infecgdo foram descritos em 12 estados da federagdo no
Brasil desde 1987, mostrando que predominou a LTA em relacdo ao calazar (62,7% X
37,3% respectivamente) e a forma mucosa em relacdo a cutanea. Quanto a categoria de
exposicéo, o uso de drogas injetaveis foi relatado em apenas 3,6% dos casos. Em 18% dos
pacientes, o diagnostico de leishmaniose antecedeu o de HIV, e em 41% o diagndstico das
duas infecgdes foi simultaneo (Brasil 2004).

A co-infeccdo HIV-Leishmaniose é cada vez mais reportada no Brasil, sendo que o
estado imunitario do HIV pode influenciar a apresentacéo clinica da leishmaniose. Ambas
as infeccbes mutuamente se promovem. O risco de leishmaniose visceral € aumentado em
pelo menos 2000 vezes quando o paciente € HIV+; inversamente, leishmaniose visceral
promove a replicacdo do HIV (Alvar et al. 2008; Zijlstra, 2014).

Nestas condicdes, parasitas podem se tornar mais numerosos e 0 delineamento
classico entre sindromes clinicas torna-se turva. Parasitas perdem o seu tropismo e espécies
que, geralmente, causam quadros cutdneos podem causar acometimento visceral e vice-
versa. Os quadros clinicos podem variar entre a leishmaniose cutanea localizada com
quadros atipicos, leishmaniose cutanea disseminada, leishmaniose cutanea difusa,
leishmaniose cutanea causando doenca visceral, leishmaniose visceral cursando com lesbes
cutaneas e leishmaniose dérmica pds-calazar (Alvar et al. 2008; Zijlstra, 2014).

Ja a frequéncia de observacdo em relacdo as varidveis idade e sexo dos diferentes
grupos de dermatoses é apresentada na Tabela 11. Observa-se que neoplasias foram
detectadas mais frequentemente em pessoas na faixa de 46 a 60 anos, e com a mesma
frequéncia entre homens e mulheres. Varias neoplasias podem surgir na pele de pacientes
infectados pelo HIV. A eventualidade desses pacientes desenvolverem neoplasias é

equivalente a sua longevidade (Porro et al. 2000).
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Acerca das constatacbes acima devem ser feitas algumas consideragfes. Nas
doencas neoplasicas, realmente ndo se observa diferenca na incidéncia entre homens e
mulheres, uma vez que a maioria das doencas neoplésicas foi de SK com quase
equivaléncia de CPNM onde em uma € nitida o predominio de homens que fazem sexo com
homens e na outra um predominio dependente de fatores de risco como cor da pele, historia
familiar positiva e exposicdo ao sol; enquanto que em relagdo & idade de ocorréncia
retratada neste estudo (46 a 60 anos) corresponde a influéncia da maior média de idade dos
pacientes com CPNM que foi de 49 anos em relacdo a dos pacientes com SK que foi de 36
anos. Segundo Michelim et al, entre homens e mulheres o espectro de prevaléncia de
doencas cutaneas ndo difere, a excecdo de uma maior frequéncia de SK, leucoplasia pilosa
oral e, possivelmente, onicomicose em homens (Michelim et al. 2004).

Infecgbes fungicas foram observadas com maior frequéncia em pacientes maiores
de 60 anos, o que difere do relatado na literatura nacional em pesquisa especifica de fungos,
em ambulatorio de Dermatologia e AIDS, onde a faixa etaria mais acomentida foi a de 20 a
35 anos, embora coincida com o achado de Candida sp como o fungo mais encontrado
(‘YYamada et al. 2000).

Sobre as infec¢des fungicas, dada a pequena quantidade de pacientes da amostra —
ndo se trata de amostra probabilista -, ndo podemos conferir-lhe significado estatistico e o
resultado encontrado pode constituir-se em um viés de selecdo. Nesse ponto, merece
registro apenas a ilacdo de que pacientes mais idosos terdo imunidade naturalmente
diminuida e referirdo, pelo curso da vida, maiores episddios de traumas nas unhas, o que
podera contribuir para a maior ocorréncia de infec¢des fungicas ungueais.

Foi analisada a frequéncia cumulativa dos casos das diferentes categorias
dermatoldgicas por contagem de linfocitos CD4. Observa-se que as neoplasias ocorreram
em pacientes com niveis inferiores de linfécitos CD4 predominando na categoria
laboratorial 111 do CDC/1992. Desta forma, 70% dos pacientes com dermatoses neoplasicas
tinham niveis de CD4 inferiores a 250 células/mL, como se pode observar pelo
deslocamento da curva de frequéncia cumulativa para a esquerda, nas doencas neoplasicas.
Este padrdo é também observado para as infeccGes cuténeas de etiologia viral. Esta
tendéncia ndo foi observada em pacientes com dermatoses bacterianas ou fungicas,

observando-se a curva sobreposta a dos controles.
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Uma correlacdo semelhante é observada com relagdo a carga viral do HIV e a
ocorréncia das dermatoses neoplasicas e virais. Estes achados, por ndo terem trabalho
equivalente na literatura médica, ficam aqui registrados.

O nivel elevado de carga viral encontrado nos pacientes com SK e herpes simples
de apresentacdo atipica no nosso trabalho alavancou esta observacdo. Um trabalho
multicéntrico revela que a carga viral plasmética foi o melhor preditor independente de
progressdo para AIDS e morte, seguida (em ordem de forca preditiva) pela contagem de
linfécitos CD4 +, niveis de neopterina no soro, niveis de B 2 —microglobulina no soro e
aftas ou febre (Mellors et al. 1997). Tambem observamos que houve uma correlagdo
estatisticamente significante em um trabalho que correlacionou carga viral elevada com
grupos de individuos com mais de trés dermatoses (Cardoso et al. 2002).

A relacdo entre o grau de imunossupressdo e a categoria dermatolégica foi também
analisada comparando-se as médias das contagens de CD4 em pacientes com diagnosticos
especificos de diferentes categorias: sarcoma de Kaposi, no grupo das neoplasias,
hanseniase, no grupo das dermatoses bacterianas, sifilis secundaria, no grupo das bacteriana
e prurigo do HIV, do grupo miscelanea. Observam-se médias de contagem de CD4
inferiores e cargas virais superiores no grupo de pacientes com SK e prurigo do HIV
quando comparados com os pacientes com sifilis e hanseniase.

O prurigo no HIV foi a manifestacdo cutdnea mais comum em pacientes infectados
pelo HIV com média de CD4 de 199 células/mm? e o SK a dermatose com a menor média
de linfometria CD4 (87 células/mm?®) e a maior média de carga viral (439.678 copias/ml),
representando dois diagnosticos entre as varias categorias que se sobressairam como
dermatoses relacionadas a predi¢do de imunossupressao profunda.

Um estudo com a finalidade de definir a relacdo entre o prurigo do HIV e o estado
imunologico da infeccdo por HIV foi realizado para estabelecer a utilidade desta erupcao
comum como um preditor de contagem de CD4. Estudou-se 20 pacientes com
caracteristicas de prurigo. 81,25% dos pacientes tiveram um grau avancado de
imunossupressdo com uma contagem de CD4 abaixo de 100/mm3 e 75% abaixo de
50/mm3. Concluiu-se que o prurigo pode ser considerado como um marcador de infeccdo

cuténea avangada por HIV (Boonchai et al. 1999).
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Além da importancia no acompanhamento da doenga pelo HIV, as dermatoses
podem capacitar 0 médico no diagnostico da infeccdo. Dos pacientes infectados pelo HIV
no IDTNP cujo diagnéstico ndo havia sido feito previamente a hospitalizacdo, em 15
pacientes (10% dos casos) 0 motivo da solicitacdo do teste de HIV foi a presenca da doenca
dermatoldgica, isolada ou ndo. Dentre os diagnosticos mais frequentes que suscitaram tal
hipotese estavam a candidose oral, a farmacodermia, o herpes simples, o SK e a sifilis
secundéria.

Correlacionou-se a superficie corporal atingida pela dermatose e o grau de
imunossupressdo, observando-se uma correlacdo inversa entre estas varidveis, mais
marcante no grupo de pacientes com afeccdes neoplasicas.

O SK foi o diagnostico, isolado na categoria dermatoses neoplasicas, que se
caracterizou por gquadros extensos de acomentimento cutaneo e visceral, revelando em 6
casos (66,7% do total de pacientes com SK) uma area corporal atingida acima de 50%.

Cardoso et al, em 2002, fizeram o Unico trabalho na literatura nacional que usou a
superficie cutanea atingida como uma variavel na avaliacdo dos pacientes com HIV e
dermatoses e ndo encontraram relacdo com significancia estatistica entre a superficie
corporea atingida pelas dermatoses e o grau de imunossupressdo, ndo se mostrando um
marcador Gtil para definir o grau de imunossupressao ou a gravidade das dermatoses em seu
estudo.

Observou-se no presente relato cientifico patologias dermatolégicas muito variadas
e com apresentacdes clinicas diferentes das normalmente encontradas nos pacientes
imunocompetentes, muitas vezes com grande impacto na saude e consequentemente na
qualidade de vida.

Uma vez feito o diagnostico da infeccdo, muitas vezes suspeitado em razao de uma
doenca dermatoldgica, a avaliacdo do paciente deve ser rotineira. 1sso posto, é de extrema
relevancia que o médico conheca as doencas dermatoldgicas mais frequentes entre 0s
pacientes infectados pelo HIV no nosso meio, o que pode auxilia-lo no diagnostico e no

acompanhamento da doenca.
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VIl - CONCLUSOES

e Entre o0s pacientes com dermatoses atendidos no IDTNP,
predominam o sexo maculino, os heterossexuais e 0s pacientes com
baixo grau de escolaridade.

e Observou-se casos de dermatoses nos portadores do HIV com
manifestacdes atipicas em grande nimero de doentes, impondo
propedéutica bem elaborada para um diagnéstico preciso.

e Em alguns casos, as dermatoses relatadas neste estudo foram o
motivo que chamou a atengdo do médico para o estado soroldgico do
paciente. De acordo com o tempo de descoberta do HIV, observou-se
que o exame dermatoldgico e a biopsia de pele colaboraram no
diagnostico precoce da AIDS.

e Confirmou-se a maior freqiiéncia das dermatoses do grupo
miscelanea, seguidas pelas fangicas nos pacientes HIV-positivos. O
prurigo do HIV foi a dermatose mais encontrada, confirmando sua
alta frequéncia nestes doentes.

e Algumas das dermatoses diagnosticadas, especialmente a hanseniase,
refletiram seu cardter endémico em nossa regido, tendo sido
registradas em percentual mais elevado do que aqueles observados
na literatura nacional.

e A média de dermatoses, por doente, correlacionou-se com a evolugéo
da imunossupressdo e progressao da doenca, variando diretamente
proporcional ao tempo de diagnéstico de HIV e inversamente ao uso
de TARV.

e As dermatoses neoplasicas e as virais foram as que mais mostraram
relacdo com a contagem de CD4 e a carga viral. De maneira isolada
0 sarcoma de Kaposi e o prurigo do HIV foram os diagndsticos que
mais mostraram essa relagéo.

e A extensdo da superficie corporal atingida pela dermatose variou de
acordo com o grau de imunossupressdao, mais marcadamente com as
neoplasias.
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IX - APENDICE 1

FUNDACAO OSWALDO CRUZ
Instituto Oswaldo Cruz

Coordenacdo Curso de P4s-Graduagao em Medicina Tropical
Av. Brasil, 4365 — Pavilh&o Arthur Neiva — Térreo

Cep: 21.040-360 — Rio de Janeiro

Tel. / Fax: (021) 2562-1490 / 2562-1467 | 2562-1275

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Titulo do Projeto: Estudo clinico-epidemioldgico das dermatoses em pacientes HIV
positivo atendidos em um Centro de Referéncia no Piaui.

Pesquisador Responsavel: Felipe Anibal Carvalho Costa
Aluno: Jesuito Montoril Soares Dantas

Este projeto tem o objetivo de estudar as doencas da pele apresentadas por
pacientes com HIV atendidos no Instituto de Doencas Tropicais Natan Portela - IDTNP no
periodo de janeiro a abril de 2015, para gerar informacdes ao pesquisador para
divulgacdao em reunides de carater cientifico e/ou publicacdes em meios especializados
(revistas cientificas).

Para tanto sera necessario realizar consulta com dermatologista para identificar
as doencas de pele, e se necessarios, exames complementares da pele, incluindo
retirada cirdrgica de fragmentos de pele (bidpsia), pesquisa de micoses na area da lesao
de pele, cultura de bactérias/fungos da secrecao das feridas da pele, as quais ja seriam
realizadas quando do tratamento rotineiro.

Um questionario com perguntas sobre as manifestacées da doenca e perguntas de
ordem pessoal como orientacao sexual, comportamento de risco, uso ou nao de drogas,
escolaridade, local de residéncia e uso de remédios sera aplicado.

Serao fotografadas areas do corpo com doenca de pele para fins de
documentacao cientifica sem que revele a identidade do paciente. Quando for
necessaria a fotografia do rosto, ou parte dela, apenas serdo utilizadas as fotos em
atividades cientificas utilizando uma tarja preta sobre os olhos para evitar a
identificacao do paciente.

Ressalte-se que nao serao realizados quaisquer procedimentos ou exames diversos
daqueles ordinariamente empregados no manejo da doenca. Assegurando que os
pacientes receberao somente o tratamento médico reconhecido pelos o6rgaos
fiscalizadores como Conselho Federal de Medicina e em consenso com o Codigo de Etica
Médica e utilizado em casos de doencas de pele independentemente de estarem ou nao
participando de uma pesquisa.
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Durante a execucao do projeto nao havera riscos maiores do que aqueles
envolvidos nas coletas de sangue de rotina, exames microscopicos para pesquisa de
germes da pele, exames para identificacao de doencas no sangue e estudos de pedacos
da pele, retirados cirurgicamente (apenas se necessario), como rouxidao ou dor no local
da picada da agulha. Ademais o questionario com perguntas intimas tera o risco de
quebra de sigilo minimizadas com a substituicao do nome dos pacientes por codigos e
com o numero reduzido de pessoas com acesso aos tais questionarios.

O participante da pesquisa tera o direito a assisténcia médica por qualquer dano
eventual ocorrido durante a coleta do material necessario para o diagnoéstico ou
tratamento da doenca. A participacao é isenta de despesas e sendo voluntaria, nao
havera remuneracao ou vinculo empregaticio.

O participante da pesquisa se beneficiara com acompanhamento dermatologico
periodico (consultas e exames com o dermatologista) necessario para o tratamento da
dermatose apresentada e a realizacao dessa pesquisa possibilitara a sistematizacao do
conhecimento para o manejo das doencas de pele em pacientes com HIV em
Teresina/PI.

Apds ler e receber explicacoes sobre a pesquisa, e ter meus direitos de:

a) receber resposta a qualquer pergunta e esclarecimento sobre os procedimentos,
riscos, beneficios e outros relacionados a pesquisa;

b) retirar o consentimento a qualquer momento e deixar de participar do estudo,
sem sancdes ou prejuizos para meu tratamento;

C) nao ser identificado e ser mantido o carater confidencial das informacoes
relacionadas a privacidade.

d) ser beneficiado com avaliacdo dermatoldgica, diagndstico da doenca de pele,
exames necessarios para o respectivo diagnostico e orientacdes quanto ao
tratamento.

e) receber tratamento médico/ hospitalar em local adequado e especifico caso
ocorra algum efeito colateral decorrente dos procedimentos da pesquisa.

f) procurar esclarecimentos ou orientacbes com o pesquisador em caso de
imprevistos ou dividas no telefone (86) 3221-3413.

g) procurar esclarecimentos com o Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Ciéncias Médicas (FACIME) da Universidade Estadual do Piaui, situado na Rua
Olavo Bilac, 2335, Centro/Sul, Teresina, Piaui. CEP: 21040-360. Telefones (86)
3221-4749 e (86) 3221-6658. CEP /64001-280. E-mail: www.uespi.br, nos
seguintes horarios: das segundas as sextas-feiras de 8 as 17 horas.

Declaro estar ciente do exposto e desejar participar do projeto.

Teresina, de de 2015.

Nome do paciente ou do responsavel:

Assinatura:

CPF: Telefone:



http://www.uespi.br/
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Eu, Jesuito Montoril Soares Dantas, declaro que forneci todas as informacodes referentes
ao projeto ao participante e/ou responsavel.

Data:  / /




APENDICE 2

FUNDACAO OSWALDO CRUZ
Instituto Oswaldo Cruz

Coordenacdo Curso de P4s-Graduagao em Medicina Tropical
Av. Brasil, 4365 — Pavilhd&o Arthur Neiva — Térreo

Cep: 21.040-360 — Rio de Janeiro

Tel. / Fax: (021) 2562-1490 / 2562-1467 | 2562-1275

INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS

Ficha n2

Data da consulta: / /

Nome:

Procedéncia: Ambulatério ( ) Internagdo( )

Prontuario:

Sexo: M () F()

Data de nascimento: / / Idade:

Cor da pele: Branco ( ) Pardo( ) Negro( ) Amarelo ( )

Procedéncia: Cidade: Estado: Pais

Estado Civil: solteiro ( ) casado ( ) unido estavel ( ) separado ( ) desquitado ( ) vitvo ( ) sem

informacao ( )

Profissdo:
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Escolaridade:

analfabeto ( )
primeiro grau/fundamental/alfabetizagcdo/primeira a nona série ( )
segundo grau/médio/colegial ( )
terceiro grau/superior/faculdade/curso técnico ( )
5. pés graduagdo/especializacdo/mestrado/doutorado ( )
Possiveis vias de contaminagao:

AN

1) Sexual ()

a) Heterossexual ( )

b) Homossexual ( )

c) Bissexual ()
2) Uso de drogas injetaveis ( )
3) Transfusdo de sangue ( )



4) Vertical ()

5) Acidente de trabalho ( )

6) Mais de uma possivel via ( )
Tempo de positividade de sorologia para HIV:

Data do exame de HIV: / /
Numero de linfécitos T CD4+: /mm?3. Data: / /
Carga Viral: cdpias/ml; Data: / /

Uso de medicagdo antirretroviral: sim ( ) ndo( )

Tempo de uso de medicagdo antirretroviral: Data de inicio:

Medicamentos antirretrovirais:

1) Inibidores Nucleosideos da Transcriptase Reversa (INTR)
a) 3TC, lamivudina- Epivir®
b) Abacavir- Ziagen®
c) AZT, zidovudina- Retrovir®
d) d4T, estavudina- Zerit®
e) ddl, didanosina- Videx EC®
f) FTC, emtricitabina- Emtriva®
g) Tenofovir- Viread®
2) FormulagGes de doses combinadas (INTR)
a) 3TC/ AZT- Combivir®
b) 3TC/abacavir / AZT -Trizivir®
c) 3TC/ abacavir- Kivexa®
d) FTC/tenofovir -Truvada®
3) Formulagdes de doses combinadas (INTR/INNTR)
a) FTC/tenofovir/efavirenze -Atripla®
b) FTC / rilpivirina /tenofovir- Eviplera®
4) Inibidores Nao-Nucleosideos da Transcriptase Reversa (INNTR)
a) Efavirenze- Stocrin®
b) Etravirina- Intelence®
¢) Nevirapina- Viramune®
d) Nevirapina (libertacdo prolongada)- Viramune XR®
e) Rilpivirina- Edurant®
5) Inibidores da Protease
a) Atazanavir- Reyataz®
b) Darunavir -Prezista®
c¢) Fosamprenavir -Telzir®
d) Indinavir- Crixivan®
e) Lopinavir / ritonavir -Kaletra®
f) Ritonavir -Norvir®
g) Saquinavir- Invirase®
h) Tipranavir- Aptivus®
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6) Inibidor de Fusdo

a) T-20, enfuvirtida- Fuzeon®
7) Inibidor CCR5

a) Maraviroc -Celsentri®
8) Inibidor da Integrase

a) Raltegravir- Isentress®

Estd usando medicamentos dermatoldgicos? Sim ( ) Ndo ( )

Quais:

Apresenta dermatose? Sim ( ) Nao ( )

Numero de dermatoses:

Categoria da(s) dermatose(s) / possivel etiologia:
1) infec¢Oes bacterianas;
2) infecgGes virais;
3) infecgBes fungicas;
4) infestagdes por artrépodes;
5) infecgGes por protozoario;
6) neoplasias cutaneas;

7) grupo miscelanea (que incluira as dermatoses inflamatdrias, lipodistrofias
medicamentosas, prurido do HIV, farmacodermias, entre outras patologias mal definidas)

Qual(ais) diagndstico(s) dermatoldgico?

Percentual da superficie corpdrea atingida:

Face ou couro cabeludo: 4,5%; hemiface: 2%; pescoco: 2%; maos: 4% (cada); face anterior ou
posterior da mao: 2% (cada); face anterior do antebrago: 2%; face posterior do antebrago: 2%;
face anterior do brago: 2%; face posterior do brago: 2%; antebrago: 4,5% (cada); brago: 4,5%
(cada); regides peitorais: 9% (cada); ombros (regides escapulares): 9%; regido peitoral
(unidade):4,5%; flanco anteriormente (hipocdndrio e fossa iliaca):4,5% (cada); flanco
posteriormente (hipocondrio e nadega): 4,5% (cada); todo o dorso (incluindo nadegas): 18%;
nadegas: 4%; nadega (unidade): 2%; s6 genitalia: 2%; perineo: 1%,; face anterior da coxa: 4,5%
(cada); face posterior da coxa: 4,5% (cada); face anterior da perna: 4,5% (cada); face posterior da
perna: 4,5% (cada); coxa: 9% (cada); perna: 9% (cada); pés: 4% (cada); face anterior ou posterior
do pé: 2% (cada); uma unha: 1%; mais de uma unha: 2%,; todas as unhas (maos e pés): 4%; mucosa
anal, oral ou genital: 2%.



Exame micoldgico direto: sim ( ) ndo ( ); positivo ( ) negativo ( )

Cultura de fungos: sim ( ) ndo ( ); Agente etioldgico:

Cultura para bactérias: sim ( ) ndo ( ); agente etioldgico:

Bidpsia cutanea-mucosa: sim ( ) ndo ( )

Descri¢ao do exame anatomo-patoldgico:

Outros exames:
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