ARTIGO DE REVISAO

ACTA MEDICA PORTUGUESA 2002; 15: 293-309

INFECCAO PELO VIRUS
DA IMUNODEFICIENCIA HUMANA

Perspectiva Dermatologica

E GUERRA RODRIGO, ANA GUERRA RODRIGO
Clinica Universitdria de Dermatologia e Venereologia. Hospital de Santa Maria. Lisboa

RESUMO/SUMMARY

Os AA revéem as dermatoses mais
frequentemente associadas & infec¢fo pelo virus da
imunodeficiéncia humana (VIH), acentuando a sua
elevada prevaléncia e expressdo clinico-evolutiva
proteiforme. Salientam por um lado as dificuldades
de diagnéstico dermatoldgico e, por outro lado, a
importéncia do respectivo reconhecimento na
formulag@o da suspeita de infecgio pelo VIH. Apds
abordagem sumadria dos principais aspectos
epidemiolégicos, patogénicos e clinicos que
caracterizam a infecg@o pelo VIH, descrevem
diversas dermatoses que se podem encontrar
associadas a esta 1ltima, em cuja nosologia variada
se destacam a infecciosa e a neopldsica. Em cada
dermatose descrevem-se as caracteristicas-padrdo
no individuo imuno-competente ¢ as modificagcdes
mais comuns encontradas no doente infectado pelo
VIH.

Palavras-chave: VIH; HIV; SIDA; SIDA e derm,

; SIDA e Der logia.

INTRODUCAO

A disseminagdo da pandemia causada pelo virus da
imunodeficiéncia humana (VIH) introduziu no quotidiano
médico problemas variados, de que se destacam os de
natureza clinica prética. O facto reveste-se de importéancia
considerével na Dermatologia, por quatro razdes principais:

HUMAN IMMUNODEFICIENCY VIRUS
INFECTION
A DERMATOLOGICAL PERSPECTIVE

High prevalence and atypical cutaneous symptoms,
signals and evolution are main characteristics of
HIV-associated dermatosis, where infections and
neoplasms are quite common. Mostly difficult,
diagnosis of skin involvement is important to
corroborate the clinical suspicion of HIV infection.
In the present work, after a short review on
epidemiology, pathogeny and clinical aspects of the
HIV infection, main AIDS-related dermatosis are
described. The usual clinical patterns and their
modifications are reviewed.

Key words: HIV; AIDS; AIDS-related dermatosis; Skin and AIDS.

- a prevaléncia de dermatoses € muito elevada nos doentes
infectados pelo VIH, ndo s6 adultos como criangas 12 ;
- observa-se grande variedade de entidades dermatoldgicas,
expressas por quadros clinicos muitas vezes pouco
usuais, com frequéncia mais do que uma dermatose em

cada doente 3-3;
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- as dermatoses manifestam-se muitas vezes como sinal
avisador com importancia diagnéstica>-® para a infecgéio
pelo VIH. Este facto é relevante porque os critérios da
doenga incluem a presenca de afecgdes associadas, cujo
substrato comum é o da raridade na auséncia de
compromisso da imunidade celular’.

- o aparecimento de determinadas dermatoses possui
significado prognéstico quanto a progressao da infecgdo
VIH3.

Entre nés, o tema tem despertado atengdo e sobre ele
tém sido apresentados € publicados trabalhos de reviséo e
casuistica diversa, a maioria dos quais no 4mbito da
Sociedade Portuguesa de Dermatologia e Venereologia®-
21

Na presente revisdo abordam-se, em perspectiva clinica
prética, os aspectos dermatolgicos que surgem nos
doentes infectados pelo VIH, cuja prevaléncia aumenta
em fases mais avancadas do sindroma, a2 medida que se
deteriora a fungio imunitaria34.

Apés introdugdo, necessariamente esquemética, sobre
aspectos gerais da infec¢do pelo VIH, abordam-se as
principais dermatoses que a ela se associam. Para cada
uma resumem-se caracteristicas patogénicas, clinicas, de
diagnéstico e de terapéutica fora do contexto da infecgdo
VIH, referindo-se em seguida os aspectos mais relevantes
quando em associag&o com esta dltima.

ASPECTOS GERAIS DA INFECCAO PELO VIRUS
DA IMUNODEFICIENCIA HUMANA

Sindroma de imunodeficiéncia adquirida

A infecgd@o pelo VIH constitui, na dupla perspectiva
individual e colectiva, problema clinico-patolégico e
sanitario actual e muito grave.

Na patogenia da infecgdo, a destrui¢do gradual do
sistema imunitdrio condiciona, como consequéncia
principal, o aparecimento de infec¢Ges oportunistas e outras
afec¢des que, na maior parte dos casos, constituem causa
final de morte.

Apdés manifestagdes ocasionais e transitérias
originadas pela inoculaggo do virus, segue-se periodo de
laténcia clinica, que pode durar anos, embora na maior parte
dos casos com reactividade serol6gica (sero-positividade).

S6 o desencadeamento posterior de sintomas e sinais
resultantes das afec¢Oes associadas permite definir a
entidade, denominada entdo como sindroma de
imunodeficiéncia adquirida - SIDA.

HISTORIA DA DOENCA
O primeiro facto significativo na histéria da infecgio

294

pelo VIH ocorreu nos E.U.A. em 1981, e consistiu no alerta
das autoridades sanitdrias (C.D.C. — Center for Disease
Control and Prevention, de Atlanta) quanto ao consumo
andémalo de pentamidina, utilizada no tratamento pneumonia
originada por Pneumocystis carinii.

A avaliag@o destes doentes em Los Angeles permitiu
verificar que eram jovens, homossexuais e se encontravam
em imunodepressao, com infec¢des oportunistas mltiplas.
Quase simultaneamente, a identifica¢fo de 26 homossexuais
em Nova York ¢ Los Angeles com doenga de Kaposi
contribuiu para a individualizagio do novo sindroma,2223
durante algum tempo rotulado de Gay syrdrome ou Grid
syndrome (grid = gay - related - immune - deficiency). A
doenga foi de seguida identificada em homens e mulheres
téxico-dependentes, noutros que tinham recebidos
transfusGes sanguineas, e em hemofilicos, concluindo-se
assim pela natureza presumivelmente infecciosa do
sindroma, transmitida por via sexual, por injeccio
endovenosa ou por transfusdes sanguineas.

O virus causador da afecgéo foi isolado em 1983 por L.
Montagnier em Paris e por R. Gallo em Bethesda. Em 1985
foi detectado o virus VIH-2, proveniente de doentes da
Africa ocidental, tendo sido obtido a sua cultura no ano
seguinte. Em 1985 conseguiu-se a detecgio de anticorpos
anti-virais pelo método ELISA e em 1986 o agente foi
contemplado com a designagfo de virus da imunodeficiéncia
humana, passando a usar-se correntemente as siglas VIH-
1 e VIH-2 para os dois tipos de virus.

Epidemiologia. Aspectos sanitarios
Embora os valores a seguir referidos sejam

controversos, admite-se que a pandemia se situe em 1999

acima de 22 milhdes de individuos infectados em todo

mundo, dos quais cerca de 62% em Africa, 24% na Asiae

Oceénia, 10% na América e 2% na Europa23. Encontra-se

referido, no entanto pelo CDC valor muito superior - 33.4

milhdes, em projeccio estatistica recente?*. A Organizagfio

Mundial de Saide (OMS) calcula que, em todo mundo, ja

tenham sido infectados desde o inicio da pandemia mais

de 47 milhdes de individuos?3.

A transmissdo da infecgdo pelo virus da
imunodeficiéncia humana efectua-se por trés vias
principais:

- por relagdes heterossexuais e homossexuais masculinas
com risco méximo na sodomia passiva;

- por transfusdo sanguinea ou seus derivados (transfusdes,
utilizac@o de agulhas contaminadas, acidentes por picada
de material contaminado) e por transplantes de érgdos;

- por transmissdo materno-fetal (transplacentdria, durante
o0 parto ou pelo aleitamento).
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O contdgio por via sexual constitui 0 modo de difusdo
mais importante da infecgdo, sobretudo no tridngulo
prostitui¢do-promiscuidade-toxicodependéncia

Nio existe risco de transmissao pelo ar, alimentagéo,
contactos cutdneos, beijo, masturbagio, piscinas, objectos
de roilette, instrumentos de casa de banho ou por picadas
de insecto.

Etiopatogenia

O virus da imunodeficiéncia humana é um virus ARN
que pertence a familia dos Retroviridiae, vulgarmente
designados como retrovirus, na qual se encontram incluidas
trés sub-familias - Oncovirinae, Lentivirinae e
Spumavirinae. O virus da imunodeficiéncia humana
pertence & segunda sub-familia referida, frequentemente
mencionada como virus lentos e, por sua vez, inclui os
dois tipos designados por 1 e 2.

Dentro da célula parasitada, o virus é copiado em forma
de cadeia de ADN por meio da enzima transcriptase reversa
e, deste modo, integrado no genoma. O virus pode manter-
se em laténcia ou reactivar. No dltimo caso, a célula
hospedeira transcreve 0 ADN em ARN viral e gera a sintese
das proteinas virais.

O virus comanda a sintese, pelas células parasitadas,
das variadas protefnas constituintes proprias. Algumas
delas, como a denominada proteina 24 (p24) t€m
importancia pratica significativa porque, sendo possivel
determinar a sua presenga no sangue circulante, constituem
prova da infec¢do. Dentro desta mesma perspectiva, no
caso do VIH-1 revestem-se de interesse especial a
glicoproteina 41 (gp4l) e glicoproteina 120 (gp120);
no caso do VIH-2, a glicoproteina 36 (gp36) é especifica
para este tipo do virus26-28,

A doenga inicia-se pela entrada de virus na corrente
sanguinea, os quais se ligam electivamente, por meio da
sua glicoproteina 120, a células que possuem a proteina de
superficie CD4, nomeadamente linf6citos helper.

A penetragdo e replicagdo viral vio progredindo e a
resposta imunitdria do individuo surge gradualmente,
sobretudo de tipo humoral, mas também de tipo celular. A
tradugo serolégica (seroconversdo) verifica-se a partir da
segunda semana, embora nalguns casos seja bastante mais
tardia, até seis meses.

No individuo infectado a relag@o de linfécitos CD4+ /
CD8+ desce progressivamente do valor normal de 2:1,
primeiro por aumento das células CD8+, depois por baixa
gradual das células CD4+. Calcula-se que o decréscimo
médio anual de células CD4+ nos individuos infectados
seja de 50 a 80 células por mm?.

Nio obstante a resposta imunitdria do organismo, as
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células mantém-se infectadas, mas muitas delas incélumes,
provavelmente porque a baixa produgio de proteinas virais
determina que escapem aos mecanismos de detecg¢do e de
eliminag¢@o imunitarios.

A ligacdo viral electiva aos linfécitos CD4 helper
representa o efeito patogénico essencial da infec¢éo, na
medida em que a subsequente e progressiva deplegéo das
referidas células perturba profundamente o sistema
imunitdrio e induz duas das mais importantes consequéncias
da imunossupressdo — as infecgdes oportunisticas e as
neoplasias que caracterizam a doenga.

Clinica

A infecgdo pelo VIH caracteriza-se pela cronicidade e
acentuado polimorfismo clinico, desde as manifesta¢des
fugazes apds a inoculagéo viral, até ao siléncio do perfodo
assintomdtico e, finalmente a exuberancia do sindroma
instituida (Quadro I ). A presenca do virus no organismo
pode manter-se durante anos, por vezes mais de dez, sem
que o individuo desenvolva o conjunto de sintomas e sinais
que permite formalmente o diagnéstico de SIDA.

Quadro I - Esquema clinico-evolutivo da infecgdo pelo
VIH

Inoculacio

'

Infeccio aguda primaria
Periodo assintomatico

Sindroma linfadenopatico

Infec¢do sintomatica

AT
7~ ™)
COMPLEXO INFECCAO
RELACIONADO ——% ESTABELECIDA
COM SIDA (SIDA)

Os factos mencionados levantam questdes de
classificagdo, com vista ao estabelecimento dos critérios
de diagnéstico, institui¢io e comparagio de protocolos
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terapéuticos, avaliacdo de prognéstico ¢ andlise
epidemioldgica. As mais citadas sdo a da Organizagio
Mundial de Saiide (OMS) e a do CDC (Atlanta, EUA).

A da OMS estabeleceu um critério exclusivamente
clinico-evolutivo para agrupamento dos doentes em quatro
estddios, correspondentes a graus progressivos de
gravidade, caracterizados por conjuntos de sintomas e
sinais, associados a determinadas infec¢Ges oportunistas
e neoplasias?’.

A do CDC, além do padrdo clinico (igualmente
manifestacdes da doenga, infecgdes oportunistas e
neoplasias), apoia-se na relevincia do valor numérico de
células CD4+ no sangue circulante. Esta classificagdo
agrupa os doentes em trés categorias - A, B e C. Admite
que, na categoria A, a seropositividade VIH com contagem
de linf6citos CD4<200/ml € suficiente para se aceitar que a
infecgdo estd estabelecida, em individuos assintométicos
ou com poliadenopatias persistentes. Na sequéncia deste
critério, as categorias B e C sdo também estabelecidas
pelas contagens de linfécitos CD4 e, ainda, pela presenca
das manifestacGes referidas, sistematizadas em listas
préprias30:31,

No Quadro II cotejam-se os critérios adoptados nos
EUA e na Europa. Nos EUA consideram-se como SIDA os
estadios A3, B3, C1, C2 e C3 (a cinzento); na Europa, apenas
os estadios C1, C2 e C3 (tracejado)’2.

Quadro II - Classificacdo de SIDA
(Centers for Disease Control)

Linfécitos Categorias
CD4+/mm3 (%)
A B C
>500 Al B1 C1
200-500 A2 B2 C2
<200 A3 B3 C3

Em perspectiva clinica e analitica, a evolugdo da infecgéo
pelo VIH esquematiza-se como segue:

1. Periodo de incubacéo: cerca de duas semanas (3
dias a 3 meses)

2. Infecgiio aguda primaria:

- surge quadro sub-clinico discreto, ou

- clinicamente inaparente (mais de 50% dos casos), ou

- sindroma febril com alteragfo do estado geral: cefaleias,
faringite, nduseas, diarreia, mialgias, artralgias (tipo gripal),
sinais neurolégicos (rigidez da nuca, nevrite periférica,
fotofobia), manifesta¢ées que melhoram em regra ao fim de
2 a 3 semanas.

Em cerca de metade dos casos, observa-se erupcao
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cutdnea maculopapulosa, na maior parte dos casos
morbiliforme, com predominio no tronco, em regra nao
pruriginosa, ocasionalmente vesiculosa discreta,
acompanhada de linfadenopatias (sindroma de tipo
mononucledsico).

Na infec¢do aguda primdria, a suspeita diagnéstica €
rara, face & inexpressividade ou a inespecificidade dos
sintomas e sinais gerais. A erup¢@o cutinea pode ser
evocativa de toxidermia, pitirfase rosea ou sifilis em periodo
de generalizacdo. Neste periodo, € habitual verificarem-se
alteracdes nos exames complementares de diagndstico:
aumento da velocidade de sedimentag@o eritrocitéria,
leucopénia, linfopénia, neutropénia e trombocitopénia, mas
a histologia das lesGes cutineas € inespecifica. A detec¢do
de anticorpos anti-VIH € por via de regra negativa e, de
modo geral, a positividade serolégica ndo se obtém antes
de trés semanas apds o contdgio (seroconversdo). Pelo
contrério, € habitual a presenca precoce do antigénio viral
p24. Mais tarde surgem anticorpos contra esta proteina e
também contra a glicoproteina gp41. E possivel verificar-
-se no sangue periférico inversdo CD4+/CD8+ € presenca
de linfécitos atipicos.

3. Infeccao clinicamente assintomatica (portador
assintomndtico), cujo tempo de durag@o, imprevisivel, pode
durar até cerca de dez anos, em geral menos. Os valores de
linfécitos CD4 mantém-se em regra entre 750 e 500 células
porml.

4. Sindroma linfadenopitico: surge em qualquer altura
da situagdo anterior de portador assintomdtico. Distingue-
-se pelo aumento de ginglios em duas ou mais cadeias
extra-inguinais, moles, mobiliz4veis, indolores, com persis-
téncia para além de trés meses. Os anticorpos contra os
antigénios p24 e gp4l mantém-se presentes no sangue
circulante.

5. Infeccio sintomatica: caracteriza-se pela presenca
de manifestagGes gerais inespecificas, progressivamente
acentuadas (febre persistente, prostragido, suores
nocturnos, diarreia), além do aparecimento de infec¢des
oportunistas: candidiase oral, herpes simplex ou zoster
mantidos e/ou disseminados, pneumonia por Pneumocistis
carinii, etc..

Nesta fase, utiliza-se a designag¢do complexo
relacionado com sindroma de imunodeficiéncia adquirida
perante a presenga de duas ou mais manifestacGes clinicas
associadas a duas ou mais achados laboratoriais indicativos
de disfuncdo imune.

A expressio sindroma de imunodeficiéncia adquirida
(SIDA) traduz o estddio evolutivo mais avancado da
doenga, com manifestacdes gerais exuberantes
(emagrecimento acentuado, mau estado geral, caquexia) e
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as resultantes de infecgdes oportunistas e de neoplasias,
inclusive o sarcoma de Kaposi. No sangue circulante
reaparece o antigénio p24 mas desaparece o anticorpo
contra este antigénio; mantem-se o anticorpo contra gp41.
E habitual verificar-se decréscimo muito pronunciado dos
linfcitos CD4+, frequentemente abaixo de 100 /ml.

A presenca de antigénios e anticorpos virais €
correlaciondvel com o periodo evolutivo da infecgdo pelo
VIH e constitui suporte para o diagndstico laboratorial
(Quadro III).

Quadro III - Infecgdo pelo VIH. Antigénios e anticorpos
no sangue circulante em fungdo do periodo clinico-
-evolutivo

Periodos da infecgao Antigénios (Ag) e/ou anticorpos (Ac)

no sangue circulante

Infecgsio aguda priméria Presenca de Ag p24

Periodo assintomitico e Desaparecimento de Ag p24

sindroma linfadenopético  Presenga de Ac p24
Presenca de Ac gp4l

Infecg3o sintomética Declinio de Ac p24
Reaparecimento de Ag p24
Manutengio de Ac gp41

DIAGNOSTICOLABORATORIAL

As provas laboratoriais para confirmagio diagnéstica
da sindroma de imunodeficiéncia adquirida, que se utilizam
correntemente na pratica clinica, detectam:

Anticorpos circulantes - encontram-se disponiveis duas
técnicas, a técnica ELISA (Enzyme Linked Immuno-Sorbent
Assay) e a Western Blot. Na primeira utilizam-se antigénios
virais obtidos em cultura do virus, que sdo colocados em
contacto com o soro do doente sendo a ligaco antigénio-
-anticorpo visualizada por método fotométrico com um anti-
-anticorpo. Na segunda, apés obtencdo de lisado viral,
efectua-se o seu fraccionamento, em diversas bandas, por
electroforese em gel de poliacrilamida. A técnica ELISA
caracteriza-se por grande sensibilidade (93,4 - 99,6 %) e
grande especificidade (99,2 - 99,8%),% embora sejam
possiveis tests falso-positivos. Por esta razdo, na pratica
laboratorial é de boa norma a repeti¢o da prova ELISA na
mesma amostra, quando positiva e, neste caso, mantendo-
se a positividade, realizar em seguida a prova Western blot,
cuja especificidade € maior.

Virus VIH no sangue circulante - pela técnica PCR
(Polymerase Chain Reaction)

Niimero de linfécitos CD4+ no sangue circulante - € de
execugo simples e constitui sobretudo um método prético
de avaliacdo prognéstica. Se os linfécitos CD4+ descem
para valores inferiores a 500 /mm3 considera-se

agravamento do prognéstico da doenga e abaixo de 200/
mm3 o risco de infecgBes oportunistas é considerdvel.

DERMATOSES NO SINDROMA DE
IMUNODEFICTENCIA ADQUIRIDA

As manifestagdes dermatolégicas que se observam
associadas 2 infecgo pelo VIH, sdo extremamente variadas
(Quadro 1V), ocupando lugar predominante dois grupos
de afeccbes tipicamente ligadas & imunodepresséo:
infeccdes / infestagdes e neoplasias malignas. Para além
destas situacdes, contudo, considera-se ainda um grupo
de dermatoses aparentemente ndo relacionadas entre si,
designadas como diversas ou outras dermatoses, cuja
importéncia € igualmente relevante pela frequéncia e por
constituirem sinais avisadores do sindroma de
imunodeficiéncia adquirida.

Quadro IV - Entidades dermatoldgicas associadas mais
frequentemente & infecgdo pelo VIH

GRUPOS NOSOLOGICOS DERMATOSES
Herpes simplex
INFECQO Herpes zoster
ESaVIRAIS Doenca de Kaposi

Tricoleucoplasia oral
Molusco contagioso
Verrugas

Sifilis

Piodermites
Micobacterioses
Angiomatose bacilar

INFECQOES BACTERIANAS

Candidfase
Dermatofitias
Criptococose
Histoplasmose

INFECQOES FUNGICAS

BCTO-PARASITOSES Sama

Epiteliais
NEOPLASIAS Mclinicss
Linfomas B
Prurido
Dermite seborreica
Foliculite pitirosp6rica
Pitidase versicolor
Demodecidose
Psoriase
Xerose, Ictiose
Eritrodermia
Foliculite cosinofilica
Erupgdo papulosa folicular pruriginosa
Toxidermias
Qutras

DIVERSAS

As dermatoses que a seguir se referem, sdo as mais
frequentes na prética clinica e as que colocam maior niimero
de problemas, seja de diagnéstico e de interpretagdo, seja



F. GUERRA RODRIGO et al

de atitude clinica. Para cada uma delas efectuou-se uma
introdugfo sucinta sobre aspectos gerais de etiopatogenia,
clinica, método de diagnéstico e tratamento, com foco es-
pecial sobre aspectos peculiares da sua associagdo com a
sindroma de imunodeficiéncia adquirida.

No entanto, além das registadas, muitas outras tém
sido descritas episodicamente, muitas vezes com expressio
clinico-evolutiva aberrante, a justificar a asser¢do da
originalidade da patologia dermatolégica associada 2
sindroma de imunodeficiéncia adquirida.

O facto clinico mais saliente e comum nas dermatoses
associadas a sindroma de imunodeficiéncia adquirida € o
seu cardcter atipico, frequentemente exuberante, pelo
contrdrio outras vezes nitidamente atenuado, mas em regra
com perfil evolutivo persistente e rebelde as terapéuticas
instituidas.

INFECCOES VIRAIS

Infec¢des por Herpesviridae

Sao virus ADN e classificam-se em alfa, beta e gama, de
acordo com hospedeiros que infectam, acgdo
citopatogénica e estrutura molecular.

A classificacfo actual destes virus, designados pela
sigla HVH (herpes-virus humanos) esquematiza-os em oito
tipos (Quadro V), os quais originam afec¢des com expressio
cutineo-mucosa caracteristica. Alguns deles sdo
responsdveis frequentes por infecgdes associadas ao
sindroma de imunodeficiéncia adquirida.

Classificam-se como alfa os virus do herpes simplex 1 e
2 (HVH-1 e 2) e o virus varicela-zoster (HVH-3). Os virus
alfa t€m um ciclo reprodutivo curto, disseminam-se
rapidamente nas culturas celulares com destrui¢io completa
e rdpida das células infectadas e, no organismo humano,
mantém-se em laténcia nos ganglios sensitivos. Os herpes-
virus beta (HVH-5, HVH-6 ¢ HVH-7) distinguem-se
morfologicamente dos outros dois grupos. Os HVH-6 ¢

Quadro V - Formas de expressdo cutdneo-mucosa na
infecgdo pelo diversos tipos de herpes-virus

HVH-7 sido linfotrépicos-T mas infectam igualmente
mondcitos e macréfagos. Classificam-se como herpes-virus
gama HVH-4 e HVH-8, os quais sdo linfotrépicos-B e
infectam também as células epiteliais3* e vasculares.

Herpes simplex

Herpes simplex € doenga causada pelos HVH 1e2.0
neurotropismo particular destes virus condiciona que
permanecam em laténcia nas células dos ganglios nervosos
dos pares cranianos ou para-vertebrais, apds o contdgio
inicial (infecgdo primdria). E a partir desta localizagdo que a
reactivagfo viral origina as recidivas da doenca.

As recidivas da infecgdo herpética no individuo imuno-
competente caracterizam-se pela erup¢do aguda de
vesiculas agrupadas, circunscrita, de fisionomia tipica, que
evolui espontaneamente para cicatriza¢do e cuja duragio
ndo ultrapassa 7 a 10 dias.

Na sindroma de imunodeficiéncia adquirida as recidivas
ocorrem com maior frequéncia, clinicamente mais intensas
que na popula¢do normal e muitas vezes com aspectos
atipicos,3336 sobretudo maior durac@o dos episddios
infecciosos, ocasionalmente com cardcter crénico
persistente. As crises sdo muitas vezes aparatosas, em
focos miiltiplos, ou caracterizadas por ulceragdes extensas,
térpidas, apenas parcialmente re-epitelizadas, com
fenémenos de retracgéo cicatricial (Figura 1).
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Fig. 1 - Herpes crénico do pénis - extensas ulceragbes com acentuada
retracgdo cicatricial.

Herpes-virus humano  Expressiio cutineo-mucosa

Tipo de virus

A confirmacdo diagnéstica efectua-se
por citologia esfoliativa (técnica de Tzanck)

HVH-1 Herpes simplex

HVH-2 Herpes simplex

HVH-3 Varicela. Herpes zoster
HVH-4 Mononucleose. Tricoleucoplasia
HVH-5

HVH-6

HVH-7 Exantema sibito

HVH-8 Sarcoma de Kaposi

e, se necessdrio, por histopatologia. No

:i;’: esfregago para o primeiro destes exames,
ALFA fixado em dlcool a 95° e corado pela técnica
GAMA de Giemsa, o padrio citopatolégico é
BETA caracteristico, com células epiteliais cujos
BETA niicleos estdo muito aumentados de volume
(l}gfg/lAA e cromatina em disposigdo periférica, além

de células gigantes multinucleadas e
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presenca de inclusdes intra-nucleares. Utiliza-se igualmente
a técnica de pesquisa de virus por imunofluorescéncia
directa em esfregaco.

Para exame histopatolégico deve procurar-se biopsiar
vesicula recente. Observa-se cavitagio intra-epidérmica
supra-basal, com degenerescéncia balonizante dos
ceratindcitos, inclusdes intra-nucleares e células gigantes
multinucleadas. Por via de regra coexiste infiltrado celular
inflamatério dermo-epidérmico mais ou menos denso de
polimorfonucleares neutrdfilos e de linfécitos.

O tratamento consiste na administragdo de aciclovir
per 0s, 200 mg de 4/ 4 horas durante o dia, com interrup¢io
nocturna. O ndmero de dias de administraciio depende da
gravidade do quadro clinico e da resposta ao tratamento.
O aumento da dose de aciclovir pode ser necessdrio.

Herpes zoster

Infecgdio cutéinea originada pelo virus varicela-zoster
ou, segundo a nomenclatura actual, herpes-virus tipo 3
(HVH-3).

O virus replica-se a partir do ganglio nervoso onde se
encontra em laténcia, progride ao longo dos nervos
sensitivos e origina a distribui¢do das lesdes ao longo do
dermdtomo respectivo. Nos individuos imuno-competentes
a reacgio cutinea é aguda, com manchas eritematove-
siculosas e pustulosas, acompanhadas de dor de tipo
nevralgico, de intensidade varidvel, evoluindo para a
cicatriza¢do entre uma a trés semanas, conforme a extensao
das lesdes.

A infecgiio é comum nos individuos com sindroma de
imunodeficiéncia adquirida, com importantes variantes
clinicas. Assim, a amplitude e duragdo sdo mais
pronunciadas, com componente necrético e hemorragico,
atingimento simultdneo de mais do que um dermdtomo e
disseminagdo de lesdes. E comum a cronicidade, com
manchas hiperceratésicas persistentes.

O tratamento é efectuado com aciclovir, sendo
necessdrias doses superiores as que s@o usadas no herpes
simplex: per os 800mg de 4/4, horas durante o dia, com
interrup¢o da medicamentagio durante a noite; em formas
mais graves, em especial na disseminagéo da infec¢do, €
aconselhdvel administragdo endovenosa gota-a-gota de
aciclovir na dose de Smg/kg de peso de 8/8 horas, podendo
ser aumentada a dose, com vigilancia da fung¢@o renal.

Tricoleucoplasia oral

Entidade especificamente ligada aos doentes com
sindroma de imunodeficiéncia adquirida, presume-se que
seja causada pelo virus de Epstein-Barr. Surge em fases
avancadas da doenga e caracteriza-se por manchas ou

placas brancas nos bordos da lingua, em distribui¢ao
paralela e vertical, com superficie vilosa (Figura 2). O
compromisso oral pode ser difuso. O diagnéstico diferencial
estabelece-se sobretudo com a candidiase, mas o exame
micoldgico € esclarecedor. Ndo necessita de tratamento,
alids inoperante.
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Fig. 2 - Tricoleucoplasia oral. Imagem tipica do bordo da lingua.

Doenca de Kaposi

A doenga de Kaposi foi descrita pelo dermatologista
hiingaro Moritz Kaposi em 1872 na forma actualmente
designada como cldssica. Predominante em homens para
além da idade média da vida, a distribui¢@o geografica da
forma cléssica da doenca situa-se sobretudo na zona do
Mediterrdneo.

Mais tarde individualizaram-se outras formas da doenca:
a endémica, na Africa sub-sahariana; a associada 2
imunodepressdo iatrogénica, em transplantados e outros
individuos sob acg¢iio de farmacos imunodepressores; a
doenga de Kaposi associada ao sindroma de
imunodeficiéncia adquirida.

Nio obstante a variacio das formas de doencga de
Kaposi, com diversidade aparente de factores
condicionantes, sdo significativos a presenca de aspectos
clinicos comuns e o padrdo histopatolégico, como traco
unitario da doenga.

No final da década de 70 e inicio da de 80, a constata¢iio
do aparecimento com cardcter epidémico da doenga de
Kaposi em homens homossexuais imunodeprimidos, nas
areas de Nova Yorque e Sdo Francisco, contribuiu para a
individualizagio nosolégica do sindroma de
imunodeficiéncia adquirida. Os factos referidos vieram
relancar a suspeita, anos antes sugerida, da natureza
infecciosa da doenga de Kaposi, atendendo em especial a
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constatacdo, que gradualmente se foi comprovando, que a
doenga surgia sobretudo nos individuos imunodeprimidos
homossexuais e bissexuais, bem como nas parceiras sexuais
destes idltimos, mas ndo nos imunodeprimidos
toxicodependentes.

A presenga de anticorpos dirigidos contra os HVH
nestes doentes e o isolamento de HVH-8 em lesGes
cutdneas de sarcoma de Kaposi dos diversos tipos
clinicos, veio reforcar a referida hip6tese infecciosa. A
transmiss@o efectuar-se-a ou por contacto sexual, ou por
6rgdos transplantados, ou ainda por soros transfundidos,
manifestando-se com mais facilidade em situagGes de deficit
imunitdrio3437-39,

Clinicamente, a doenga de Kaposi caracteriza-se por
manchas, pdpulas e nddulos eritematovioliceos e/ou
hemorragicos, isolados ou confluentes, de superficie lisa
ou hiperceratésica. Na forma classica, as lesGes surgem de
infcio como manchas ou pdpulas angiomatosas nos
membros inferiores, transformam-se em placas ou tumores,
determinam edema do membro atingido e, mais tarde, podem
disseminar. A evolugdo € lenta, as lesdes referidas involuem
ou ulceraram.

A doencga de Kaposi associada a sindroma de
imunodeficiéncia adquirida é mais discreta no inicio -
manchas ou pdpulas ovalares, pequenas, semelhantes a
equimoses, na pele e/ou mucosas, mas a disseminacio
posterior € muitas vezes rdpida e brutal (Figura 3). Surge
em individuos com grau avangado de imunossupressgo,
em simultdneo com outras infecgdes oportunistas graves.
Deste modo, constitui sinal indirecto de mau prognéstico®C.

Fig. 3 - Angiossarcoma de
Kaposi - numerosas
pdpulas e nédulos
angiomatosos na face e
pescogo, de evolugdo
rapidamente progressiva.

O tratamento da doenca de Kaposi associada ao
sindroma da imunodeficiéncia adquirida € dificil, pelo seu
cardcter multifocal e multissistémico. A irradiag&o pelos
raios X, util pela radiossensibilidade das lesdes, encontra-
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se limitada em func¢@o da recidiva rdpida. A injec¢éo intra-
lesional de vinblastina ou de interferdo alfa-2 constitui
opcdo terapéutica eficaz. Ensaiam-se actualmente terapias
sistémicas com farmacos citostaticos.

Molusco contagioso

Infec¢do cuténea por virus ADN, do grupo Pox, muito
comum em criangas sauddveis. Nestas, o molusco
contagioso caracteriza-se pelo aparecimento de miltiplas
papulas umbilicadas, da cor da pele normal. Sdo quase
imperceptiveis no inicio, mas aumentam gradualmente de
dimensdes, atingindo alguns milimetros de didmetro,
raramente mais do que meio centimetro. Cada lesdo evolui
espontaneamente para a cura ao fim de alguns meses, mas,
quando o tratamento nio & efectuado, a proliferacdo de
novos elementos leva a disseminagdo da infecgdo. A
terapéutica consiste na destrui¢do dos moluscos, seja por
expressdo executada com pinga, seja por curetagem.

Nos individuos com sindroma de imunodeficiéncia
adquirida a infec¢@o pelo molusco contagioso € muito
frequente e caracteriza-se por trés factos principais: primeiro
pela multiplicidade de elementos de molusco, por vezes em
nimero de centenas, largamente disseminados no
tegumento cutineo, muitas vezes na face; segundo, pela
grande dimenséo, anormal, de alguns elementos; terceiro,
pela rebeldia ao tratamento efectuado - em pouco tempo
reconstituem-se apds a sua destruicdo. No entanto, esta é
a tinica via de actuacdo, que deve ser conduzida e mantida
com persisténcia.

Verrugas

Infec¢dio cutdneo-mucosa originada pelo virus do
papiloma humano (VPH). E um virus ADN de que se
conhecem mais de 70 tipos. Doenca muito frequente na
prdtica clinica corrente, manifesta-se por lesGes
proliferativas, maculosas, papulosas ou nodulares, de
superficie hiperceratdsica na pele, macerada nas mucosas
ou nas zonas de transi¢do cutdneo-mucosa. Observa-se
certa variacdo clinica conforme a localizagdo das lesdes,
também consoante o tipo viral envolvido e utilizam-se
designacdes diversas: verrugas vulgares, filiformes, planas,
plantares, venéreas, etc.. A designacio papiloma é também
utilizada, sobretudo em Aambito de diagnéstico
histopatoldgico - papiloma viral.

As verrugas venéreas sdo também designadas como
condilomas acuminados (Figura 4). Quando surgem sob a
forma de pequenas lesdes planas, podem confundir-se com
os condilomas planos do periodo de generalizagdo da
sifilis. A designac@o de condilomas planos ndo deve, assim,
ser usada para as verrugas venéreas.
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Fig. 4 - Condilomas acuminados, na glande e prepiicio, em placa,
confluentes, de superficie macerada. Notar, ainda, lesGes de herpes em dois
locais distintos do escroto.

As verrugas nos doentes com sindroma de
imunodeficiéncia adquirida sdo comuns, recidivantes e
resistentes ao tratamento, por vezes muito numerosas € de
grandes dimensdes, outras vezes com padrdes clinicos
anémalos incluindo o tipo epidermodisplasia
verruciforme*! e a forma tumoral de Buschke-Loewenstein.
Est4 descrito um caso de desaparecimento de verrugas
miiltiplas persistentes apds o inicio da terapéutica
retroviral*2. Os condilomas acuminados constituem,
juntamente com herpes simplex e herpes zoster as
dermatoses virais mais frequentes nestes doentes*3.

As técnicas de destrui¢do (podofilinotoxina, dcido
tricloro-acético, azoto liquido, electrocoagulagfo, laser)
usam-se correntemente € a escolha respectiva depende do
tipo de lesdes a destruir ¢ da experiéncia do médico. A
colaboragdo multidisciplinar (dermatologista, ginecologista,
urologista, proctologista) é por vezes necessdria. Sdo
particularmente dificeis de tratar os condilomas acuminados
peri-anais, pela persisténcia e tendéncia para a recidiva.

INFECCOES BACTERIANAS

Sifilis

Doenca causada pelo Treponema pallidum, espiro-
queta transmissivel através da pele, mucosas e por via trans-
placentdria. Originam-se assim as duas formas cldssicas
da doenca, adquirida e congénita. Em qualquer dos dois
tipos considera-se como recente a que decorre hd menos
de dois anos, e tardia aquela com mais de dois anos de
evolucio.

Na sifilis adquirida, o contdgio pelas relagdes sexuais
é o mais comum. Apés periodo de incubagéo (primeiro
periodo de incubagdo) surge o denominado complexo
primdrio, em que coexistem les@o cutdneo-mucosa no ponto
de inoculagfio (n6dulo erosionado - acidente primdrio),
linfadenite regional satélite e espiroquetémia.

Nio obstante a disseminagfo treponémica, alids
precoce, desde a inoculagdo do agente, para todos
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aparelhos e sistemas do organismo, o acidente primdrio e a
linfadenite regional desaparecem espontaneamente. O
siléncio clinico da doen¢a mantem-se durante cerca de 6 a
8 semanas, perfodo denominado de segunda incubag@o. E
durante este periodo que se inicia a produgéo de anticorpos,
os quais podem ser detectados mais ou menos precoce-
mente, conforme a sensibilidade e a especificidade das
técnicas utilizadas. Contudo, s6 cerca de trés semanas apds
o aparecimento do complexo primdrio se verifica
reactividade seroldgica com qualquer das técnicas em uso.

No final do segundo periodo de incubag#o podem surgir,
sem regularidade, de modo errdtico e com grande
polimorfismo, as manifestacdes da generalizagio da doenga:
sintomas e sinais gerais, linfadenopatias e manifesta-
¢bes cutdneo-mucosas, cuja variabilidade sintomética é
caracteristica. A erup¢fo maculosa ou miculo-papulosa
eritematosa, simétrica, tipicamente ndo pruriginosa,
constitui o padrio mais representativo, mas a fisionomia
clinica posterior é proteiforme, imitando afec¢des
dermatolégicas comuns, por exemplo de tipo psoriasiforme,
acneico ou liquendide. E frequente o aparecimento de alope-
cia em clareiras e de manchas discrémicas. Outros tipos
de manifestagdes clinicas eventuais resultam do
atingimento ocasional de 6rgdos internos, como
compromisso hepitico, renal ou neurolégico.

O diagnéstico assenta na fisionomia clinica e na
confirmacdo pela visualizaco do T. pallidum em fundo
escuro (no acidente primdrio) ou na serologia (a partir do
periodo de generalizagdo).

Os tests serolégicos que se usam correntemente utilizam
antigénios obtidos a partir do T. pallidum (tests
treponémicos) ou substancias fosfolipidicas nao
relacionadas com o gérmen, mas que fixam electivamente
o0s anticorpos circulantes (fests ndo treponémicos). Os
primeiros, mais especificos e mais sensiveis, sdo de
execucdo mais morosa e dispendiosos. Os segundos t€m
especificidade e sensibilidade satisfatérias, permitem
titulagdo dos anticorpos circulantes e tém baixo custo. Pelas
razdes expostas, utilizam-se de preferéncia os dltimos, em
especial o0 VDRL, na rotina diagnéstica e no controlo
seroldgico da doenga ap6s tratamento.

Os tests que sdo mais utilizados na pratica clinica
corrente sdo os seguintes:

Nio treponémicos
VDRL (Veneral Diseases Research Laboratories)
RPR (Rapid Plasma Reagin Test)

Treponémicos

TPHA (Treponema Pallidum Haemaglutination Test)

FTA Abs (Fluorescent Treponema Antibodies
Absorbed)
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A sifilis nos doentes com sindroma de imunodeficiéncia
adquirida € frequente, associada 4 promiscuidade e
toxicodependéncia. Por via de regra a expressio clinica
ndo varia muito, em comparagio com o que se observa nos
individuos sem sindroma de imunodeficiéncia adquirida,
embora se encontre referida maior facilidade de progressio
para neurosifilis***3, Pode verificar-se atraso na
reactividade seroldgica, facto que deve ser atendido na
confirmagdo do diagndstico. Em alguns casos, a
generalizagio da sifilis adquire cardcter mais aparatoso, de
tipo nédulo-ulcerativo, em correspondéncia com a
denominada sifilis maligna precoce, assim rotulada
classicamente em individuos com doengas gerais
debilitantes, como a tuberculose ou a mal4ria.

O tratamento da sifilis nos individuos com sindroma de
imunodeficiéncia adquirida € idéntico ao dos individuos
ndo portadores desta ultima afec¢fo. Apenas deve ser
usada a penicilina benzatinica, por via intra-muscular.
Recomenda-se dose tinica para o adulto de 2.400.000 U.IL.
na sifilis recente. Na sifilis tardia devem executar-se trés
injecgdes, com uma semana de intervalo entre elas (dose
total: 7.200.000U.L).

Na neuro-sifilis € indispensdvel a administragio de
doses muito elevadas de penicilina por via endovenosa,
dada a dificuldade deste antibiético passar a barreira
hemato-encefélica. Preconiza-se dose total didria para o
adulto entre 12.000.000 e 24.000.000 U.I. de penicilina G
aquosa cristalina (2 a 4 milhdes de unidades de 4/4 horas)
durante um tempo total de duas semanas. Recomenda-se
no final administrago de mais trés injec¢des suplementares
de penicilina benzatinica i.m., 2.400.000U.1. cada,
semanalmente®.

Piodermites

A designagdo € atribuida as infec¢des cutineas
originadas por estafilococos e/ou estreptococos,
frequentemente pela acgdo conjunta de ambos tipos de
germens. Consideram-se primdrias e secunddrias, estas
tiltimas enxertadas em dermatoses pré-existentes. Comuns
no doente com infecgdo pelo VIH, representam problema
clinicoimportante.

Como piodermites primdrias sdo comuns o impetigo,
ectima, furinculo e antraz. Frequentemente estafilocécicas,
neste caso com caracteristica afinidade pelos anexos
cutaneos, disseminam, sio recorrentes e de tratamento
dificil. Nos doentes infectados pelo VIH é ficil estabelecer-
-se colonizagdo cutinea por estafilococos meticilina-
-resistentes*’ e as piodermites por estes germens levantam
problemas complexos, pela contagiosidade e pelaresisténcia
aos antibidticos. Em fase avancada de sindroma de imunode-
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ficiéncia adquirida as infecgGes dermo-hipodérmicas sfio
temiveis e tém por via de regra progndstico reservado -
erisipela, celulite, abcesso, fleimdo e fasceite necrosante.

A terapéutica impde administragdo de antibiéticos
adequados, sempre que possivel seleccionados por
antibiograma, em dose elevadae durante o tempo necessério.
Sempre que haja colec¢do purulenta, como no abcesso,
fleimdo e fasceite necrosante, a drenagem cirdrgica é
imperativa.

Infecges cutineas por micobactérias

A tuberculose pulmonar tem elevada prevaléncia nos
doentes com sindroma de imunodeficiéncia adquirida, mas
ainfecgiio cutinea por M. tuberculosis ndo parece ser muito
comum. Contudo, encontram-se descritos casos de formas
atfpicas graves por disseminag¢@o hematogénica de bacilos
multi-resistentes, sendo de considerar nestes casos sinal de
muito mau progndstico®S.

Na doenga de Hansen ndo ha dados suficientemente
esclarecedores provenientes de zonas endémicas.

Orrelato de casos de infecgdo cutinea por micobactérias
atipicas deve lembrar a possibilidade de ulcera¢des crénicas
progressivas nestes doentes poderem ser originadas por
estas bactérias.

Angiomatose bacilar

Dermatose caracterizada clinicamente por pdpulas,
nédulos e eventualmente tumores, disseminados, angioma-
tosos, exofiticos, exsudativos, de evolugio térpida.

A responsabilizagdo de presumivel causa bacteriana
linica destas lesdes ¢ dificil, pela irregularidade,
inconstancia e variagdo no isolamentos de germens. As
bactérias mais frequentemente isoladas, cuja cultura in vitro
€ dificil, pertencem ao género Bartonella, das quais as
espécies mais conhecidas sdo B. henselae ¢ B. quintana.
A primeira infecta muito frequentemente gatos, de modo
assintomdtico, pelo que se presume que a infecgdo nos
imunodeprimidos resulte do contacto com estes animais. A
transmissdo entre os gatos realiza-se por meio da pulga,
ndo estando excluida a hipétese de outros vectores como
meio de contdgio para o homem. No individuo infectado
pode haver disseminagdo geral com compromisso de
visceras e septicemia.

O tratamento efectua-se com eritromicina ou
ciprofloxacina, prolongado durante algumas semanas. A
resposta terapéutica € inconstante.

INFECCOES FUNGICAS (MICOSES)

Os fungos agentes causadores das micoses humanas
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encontram-se largamente espalhados na Natureza. Mantém
relagio préxima o organismo humano, encontrando-se
alguns deles em situacio de comensalismo, por conseguinte
em equilibrio instituido.

Em perspectiva dermatoldgica as micoses consideram-
se: superficiais quando se localizam na superficie da pele
e das mucosas; subcutineas (ou intermédias), quando a
localizagfio € principalmente dermo-hipodérmica; sistémicas
(ou profundas) quando a disseminagdo € visceral. A
classificagdo referida € apenas orientadora, porque as
localizagdes referidas ndo sdo exclusivas.

Candidiase cutineo-mucosa

Candidiase é a infecgdo por leveduras do género
Candida, das quais a mais comum, como agente
responsdvel de infecgdo humana, € C. albicans. No entanto,
outras espécies sdo encontradas com frequéncia (C.
tropicalis, C. parapsilosis, C. krusei, C. guillermondi, C.
glabrata) verificando-se por vezes variagdo clinica,
diferencas de viruléncia e, sobretudo, resisténcia
terapéutica em fungio das espécies.

As leveduras do género Candida constituem o exemplo
mais expressivo da situagao de comensalismo referido - na
boca, vagina e intestino. Constitui também o exemplo de
micose superficial que, em casos de doenga geral,
sobretudo com imunossupressdo, pode evoluir para
infecgdo sistémica. A septicemia candididsica é grave e
acompanha-se pela colonizagdo em 6rgéos internos, com
formagdo eventual de abcessos.

O diagnéstico micoldgico é ficil. O exame directo revela
as leveduras, por vezes com pseudo-hifas e as colénias
obtidas por cultura em meio de Sabouraud sdo brancas, de
superficie lisa, caracteristicas.

Como atitude, é importante salientar que candidiase
cutineo-mucosa constitui sinal biolégico de alteragio
orginica geral, muitas vezes resultante de desequilibrio
imunitdrio. Ndo admira, assim, que candidiase superficial
seja extremamente frequente nos doentes com sindroma
de imunodeficiéncia adquirida, em qualquer estiddio da
doenga e em forma clinica muito variada. Candidiase oral
constitui, juntamente com a dermite seborreica, a dermatose
mais frequente nos doentes com sindroma de
imunodeficiéncia adquirida. A forma “pseudomembranosa”
constitui sinal precoce de imunodeficiéncia e estd sempre
presente nos casos de compromisso imunitdrio grave A
progressdo da candidiase para a faringe e es6fago ocasiona
disfagia e dor retro-esternal. A candidiase esofdgica
representa também importante critério de suspeita de
sindroma de imunodeficiéncia adquirida.

O tratamento na candidiase associada a sindroma de
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imunodeficiéncia adquirida, sobretudo candidiase
esofdgica, consiste na administragdo oral de formacos
imidazélicos e localmente de nistatina. Usam-se
correntemente itraconazol (200 mg/ dia) ou fluconazol (50
até 100 ou mesmo 200 mg / dia). O problema principal desta
terapéutica é o aparecimento de leveduras resistentes, com
reducdo ou mesmo insucesso na eficicia. Deste modo,
preconiza-se a atitude de tratar apenas as crises de maior
gravidade, evitando os tratamentos mantidos durante longo
tempo.

Na candidfase sistémica a terapéutica aconselhdvel € a
anfotericina B endovenosa, na dose média de 0,5 a 0,7 mg
/ kg/dia.

Dermatofitias

As dermatofitias sdo infecgdes cutineas superficiais,
humanas e animais, originadas por fungos ceratinofilicos,
isto &, que parasitam em exclusivo estruturas ceratinizadas
{camada cérnea da epiderme, cabelos, unhas). Estes fungos
sdo por via de regra bem tolerados e, alguns deles,
encontram-se bem adaptados ao hospedeiro humano
(fungos dermatdfitos antropofilicos).

Na sindroma de imunodeficiéncia adquirida, como seria
de esperar, a prevaléncia de dermatofitias € elevada, da
ordem dos 30%. A localizagio predominante € nos pés,
quer na pele quer nas unhas.

O compromisso imunitario destes doentes origina
formas extensas da infec¢@o dermatofitica, por vezes com
acentuada hiperceratose, embora a inflamagio cutinea seja
a habitual. N3o condicionam outras complicagdes.

O diagnéstico confirma-se por exame microscépico
directo e por cultura. O tratamento é efectuado por via oral
com griseofulvina, derivados imidazélicos (itraconazol,
fluconazol) ou terbinafina.

Criptococose

Micose sistémica, rara em individuos ndo imuno-
deprimidos, é originada pelo fungo leveduriforme
Cryptococcus neoformans, o qual se multiplica como
sapréfita do solo, em locais conspurcados por excrementos
de pombos e de outra aves, em cujo intestino se encontra
sem originar doenga, facto que parece encontrar explicagdo
na baixa temperatura corporal destes animais.

Regista-se elevada prevaléncia de criptococose nos
individuos com sindroma de imunodeficiéncia adquirida,
entre 5 e mais de 10% dos casos, .conforme as séries.

A inoculagio da doenga realiza-se frequentemente por
via inalatéria, no pulmfo, como pneumonia bilateral. E
comum a localiza¢do meningea, por disseminacio
hematogénica, originando sindroma meningea. Podem estar
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atingidos outros 6rgaos, entre os quais a pele, onde surgem
ulcerag@es tdrpidas, de fundo amarelado gelatinoso. O
compromisso dsseo € também frequente.

Nos doentes com sindroma de imunodeficiéncia
adquirida a doenga evolui de forma crénica com exacer-
bagbes e eventuais remissdes induzidas pela terapéutica.

O diagnéstico efectua-se a partir de produtos dos
6rgdos infectados (liquido céfalo-raquidiano, material
colhido no fundo das ulceragGes cutneas, urina, etc.). Uma
das técnicas mais simples aplicdvel em produtos liquidos é
amistura com tinta da China. A cdpsula da levedura é muito
espessa e ndo cora com esta substincia, pelo que o
contraste que estabelece com a cor negra de fundo
evidencia claramente estes elementos flingicos, muitos dos
quais em gemulagdo. A sua dimensio, de 5 a 15 um, permite
fécil visualizagdo. A cultura efectua-se em meios que nio
contenham actidiona, dada a elevada sensibilidade do
fungo a esta substancia.

A pesquisa dos antigénio capsular criptocécico pode
executar-se em qualquer fluido orgénico (sangue, liquor,
urina) e constitui técnica segura para confirmagio
diagnéstica, com positividade em cerca de 90% dos casos.

O tratamento da criptococose nos doentes com
sindroma de imunodeficiéncia adquirida é dificil e muitas
vezes tem apenas objectivo paliativo. Um dos esquemas
mais utilizados consiste na administragio de anfotericina
B, isoladamente ou associada 4 fluocitosina, em ciclos de
tratamento de 14 dias, seguidos de administragdo de 400
mg/dia de fluconazol durante 4 a 6 semanas e,
posteriormente, profilaxia secundédria também com
fluconazol (200 mg/dia) durante tempo indeterminado.

Histoplasmose

Micose sistémica originada por fungos dimorfos do
género Histoplasma. Conhecem-se duas variedades de
histoplasmose, a americana e a africana, causadas,
respectivamente por H. capsulatum e H. duboisii. As duas
variedades distinguem-se pela distribui¢do epidemiolégica,
fisionomia clinica e caracteristicas bioldgicas do agente
causal.

A histoplasmose americana também é conhecida como
febre das grutas designagio que traduz uma das vias mais
frequentes de contaminago por H. capsulatum, em grutas
habitadas por morcegos ou aves. Isola-se do solo, onde se
desenvolve na forma filamentosa, em locais conspurcados
por excrementos destes animais. A localizagdo
primariamente pulmonar, semelhante 4 tuberculose,
justifica-se pela via inalatdria da inoculagdo. Cura muitas
vezes espontaneamente, com evolug@o benigna, passando
desapercebida. Quando associada a imunodepressio a
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evolugdo € grave, com cavitagio pulmonar e disseminagio
visceral.

Na histoplasmose africana nfo se conhece o habitat
natural de H. duboisii, admitindo-se que possa ser
semelhante a H. capsulatum. Desconhece-se também a porta
de entrada do agente, mas a doenga surge em geral com
evolugdo multissistémica grave, onde a pele, ginglios e
0ss0s se encontram por via de regra comprometidos. Na
pele observam-se miiltiplos abcessos e trajectos fistulosos,
os ganglios aumentam de volume com supuragio e as
lesdes de osteite originam frequentes fracturas.

O diagnéstico assenta na visualizagdo do fungo em
exame directo e no isolamento em cultura.

O tratamento ¢é dificil e, para o adulto, consiste na
administragdo prolongada de itraconazol per os (200 mg /
/dia) ou de anfotericina B endovenosa (em média, entre 0,4
e 1,0 mg/kg/dia).

ECTOPARASITOSES

Sarna

Dermatose comum causada pelo dcaro Sarcoptes
scabiei var. hominis. Parasita humano estrito, no sobrevive
mais do que 24 a 36 horas fora do seu habitat cutaneo. O
contégio efectua-se na maior parte dos casos pele-a-pele,
ocasionalmente por meio de objectos interpostos. A fémea
grdvida cava uma galeria na espessura da camada cérnea,
onde progride e efectua a postura de cerca de 40 a 50 ovos,
durante cerca de um més, os quais eclodem, originam larvas
que se transformam em ninfas e estas em dcaros adultos,
que voltam & superficie e reiniciam o ciclo referido.

O prurido com exacerbac@o nocturno é o sintoma
caracteristico da doenga, além do aspecto e distribuigio
das lesGes cuténeas e, ainda, a nogdo do contigio pela
presenga de outros individuos préximos contaminados.

Nos doentes com sindroma de imunodeficiéncia
adquirida a prevaléncia de sarna é muito elevada e nem
sempre o prurido se encontra presente. Este facto, o
abandono, promiscuidade e auséncia de normas
elementares de higiene e de cuidados de satide de muitos
doentes, condiciona progressdo da infestagdo, na
modalidade clinica designada classicamente como sarna
norueguesa. A pele espessa-se difusamente, a superficie é
hiperceratésica, descamativa e encontra-se habitada por
quantidade excepcional de parasitas que, em qualquer local
onde o doente se encontre, rapidamente originam contégio.
O facto € tipico no internamento hospitalar destes doentes
onde, se o diagnéstico nao tiver sido efectuado previamente
e tomadas as medidas adequadas, rapidamente a infestacio
se dissemina aos outros doentes € ao pessoal de saide.4?
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A confirmagdo diagnéstica efectua-se por exame
microscépico directo a partir das lesdes cutineas, que se
colhem em biGpsia tangencial superficial da camada cérnea
e se observam entre lamina e lamela em soluto de potassa
céustica a 10 %.

O tratamento das formas correntes de sarna efectua-se,
no doente e conviventes, com soluto de gamexana a 30%,
efectuando-se uma tnica aplicagio durante a noite em todo
corpo, seguida de desinfesta¢do da roupa pelo calor.

No caso da sarna norueguesa o doente deve ser isolado
e efectuadas aplicagGes sucessivas até a cura. Impde-se
muitas vezes a aplicagdo de cremes ceratoliticos para
permitir a actuagdio do escabicida depois de eliminada a
descamacdo. Na sarna norueguesa, o tratamento pode
também efectuar-se com ivermectin, firmaco de estrutura
quimica semelhante aos macrélidos, utilizado em endo e
ecto-parasitoses € cujo emprego recente na sarna
demonstrou eficdcia. Utiliza-se no adulto a dose de 150
mg/kg de peso em dose tnica.

NEOPLASIAS

Além do referido angiossarcoma de Kaposi, no sindroma
de imunodeficiéncia adquirida tém sido descritas, sem
frequéncia elevada, neoplasias epiteliais ¢ melénicas -
carcinomas basocelular, espinocelular, e melanoma maligno.
Refere-se sobretudo o carcinoma espinocelular em
localizagGes bucal, genital feminino, anal e peri-anal,
interpretado como resultante da presenca por subtipos
oncogénicos do VPH.

O diagnéstico é histolégico e a atitude consiste na
exérese cirurgica das lesdes. O progndstico € favoravel no
basalioma, reservado no carcinoma espinocelular e
desfavordvel no melanoma.

Associado a infecgdo VIH estd descrita a eclosio de
linfomas, em regra de alto grau de malignidade, cuja
expressdo cutinea ocasional € por via de regra de tipo B,
infiltrativo - nédulos ou tumores.

DERMATOSES DIVERSAS

Prurido

Surge frequentemente, difuso, sem causa aparente,
intenso, persistente. Desconhece-se 0 mecanismo
patogénico.

Em perspectiva diagndstica, € importante a exclusio de
sarna, a qual pode evoluir, nos individuos com sindroma
de imunodeficiéncia adquirida, sem lesdes cutaneas tipicas.
O prurido associa-se ocasionalmente a piodermite
estafilocécica.
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O tratamento sintomdtico, com anti-histaminicos
sedativos (hidroxizina, prometazina) por via oral,
proporciona melhoria. A terap€utica tdpica anti-pruriginosa
(emulsao de calamina, suspensio de coaltar) € pouco eficaz.

Dermite seborreica, pitiriase versicolor, foliculite
pitirospodrica, e demodecidose

A dermite seborreica na sindroma de imunodeficiéncia
adquirida € muito frequente (mais de 50% dos casos) e
antecede por vezes quaisquer outras manifestagcdes da
doenca. A exuberincia da dermite, com componente
inflamatério e descamativo pronunciados (Figura 5), loca-
lizada nas dreas seborreicas, frequentemente disseminada,
por vezes psoriasiforme, eventualmente com evolugio para
eritrodermia, representa conjunto de elementos que, na
prética clinica, em individuos de risco, fundamenta suspeita
clinica da doenga de base. Piora, por via de regra 8 medida
que baixam as contagens de células CD4+.

Fig. 5 - Dermite
seborreica. Notar a
intensidade
inflamatéria, com
compromisso difuso da
fuce.

A interpretagdo patogénica n3o se encontra
demonstrada, embora seja consistente a hipdtese de ser
originada por colonizagio cutinea intensa pela levedura
Malassezia. Trata-se de gérmen comensal, normalmente
ndo patogénico. No entanto, o desenvolvimento anémalo,
secunddrio a alteragdo do seu estado equilibrio face a
imunodepressdo, condiciona provavelmente a inflamag@o
da pele.

Por vezes o desenvolvimento maci¢o de Malassezia
no interior dos folfculos pilossebéceos origina inflamagao
pustulosa (foliculite pitirospérica), cujo diagndstico se
efectua com facilidade pelo exame microscépico directo,
visualizando-se os elementos celulares da levedura.

Noutras circunsténcias, verifica-se alteragdo do padrao
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de desenvolvimento e multiplicagdo de Malassezia,
formando hifas e cachos de esporos. Esta morfologia € tdo
caracteristica que se julgou tratar-se de gérmen
independente. As alteracdes cutidneas que acompanham a
referida modificagdo biolGgica do agente correspondem a
entidade designada como Pitirfase versicolor, igualmente
frequente nos doentes com sindroma de imunodeficiéncia
adquirida.

Em localizagdo facial observa-se ainda, por vezes,
dermite com aspecto rosaciforme, acompanhada igualmente
de pdpulas e pustulas foliculares, as quais sdo originadas
pela presenga de Demodex folliculorum. A presenga deste
artrépode, também normalmente nao patogénico, € de facil
demonstrago no exame microscdpico directo do contetido
folicular, onde se encontra em grande nimero, facto que o
indicia como responsavel pelas referidas lesoes, de dermite
e de reacgéo folicular.

Na dermite seborreica, foliculite pitirospdrica e pitirfase
versicolor o tratamento com derivados imidazdlicos, per
os e tépicos, proporciona efeito favordvel. Na
demodecidose usa-se creme tépico de metronidazol.

Psoriase

Ignora-se qual a razdo pela qual é frequente o
desencadeamento de psorfase em individuos predispostos,
quando se infectam pelo VIH. Nestas circunstincias o
quadro de psorfase em geral € extenso, muitas vezes de
tipo pustuloso ou eritrodérmico. E interessante a
constatagio da melhoria clinica da psorfase quando se inicia
tratamento anti-retroviral.

Xerose e ictiose

A pele dos doentes com sindroma de imunodeficiéncia
adquirida é frequentemente muito seca (xerose), sobretudo
nos estados de malnutricdo e de emaciamento. Nesta
circunstincia, tende a inflamar com padrio eczematiforme
(eczema asteatdtico). A referida secura € por vezes tdo
acentuada que o aspecto clinico se sobrepde ao da ictiose.
A aplicago de cremes emolientes € indispensavel.

Eritrodermia

Designa-se como eritrodermia a sindroma constituida
por eritema generalizado com infiltra¢do cutinea em grau
variado, descamac@o e prurido. A causa da eritrodermia é
variada, de tipo inflamatério (eczema, psoriase, pitirfase
rubra pilar), neoplésico (linfomas malignos) ou reaccionais
(toxidermias). A associagio a sindroma de imunodeficiéncia
adquirida nfio é comum e a etiopatogenia é desconhecida.
Iniciam-se por vezes como uma das dermatoses referidas e
posteriormente generalizam

306

Foliculite eosinofilica e erupgio papulosa folicular
pruriginosa (Figura 6)

As dermatoses referidas surgem com elevada frequéncia
em doentes com sindroma de imunodeficiéncia adquirida.
Em ambas a etiologia é desconhecida.

Fig. 6 - Foliculite eosinofilica. A erupgdo é papulosa, monomorfa e
difusa, intensamente pruriginosa.

A foliculite eosinofilica caracteriza-se por erup¢ao
papulosa e pustulosa folicular disseminada com intenso
prurido, que determina escoriagdes. A erupgdo € recidivante,
de evolugdo persistente. Ocasionalmente observam-se
placas infiltradas. As lesGes caracteriza-se sob o ponto de
vista histopatolégico pelo predominio de
polimorfonucleares eosindfilos no infiltrado inflamatdrio.

A foliculite eosinofilica distingue-se da erupgio
papulosa folicular pruriginosa porque esta tltima predomina
na cabega, face e tronco, composta por pequenas pipulas
muito pruriginosas, em que o infiltrado inflamatério é
inespecifico.

Com pontos de semelhanga clinico-patolégica, ignora-
-se se as duas entidades estdo relacionadas entre si.

O tratamento visa calmar o prurido, com anti-
-histaminicos sedativos por via geral e tépicos
corticosteréides, cuja acgdo alids nem sempre € significativa.
A fototerapia e a acitretina oral nalguns caso proporcionam
melhoria.

Toxidermias

Ao doente com sindrome de imunodeficiéncia adquirida
sdo administrados indmeros medicamentos, em doses
elevadas e durante periodos de tempo prolongados, facto
que explica a elevada frequéncia de reac¢des adversas,
com particular incidéncia na pele e mucosas. Os padrdes
dermatoldgicos que se observam sdo muito variados, desde
as erupgoes de tipo exantemdtico, podendo evoluir para
eritrodermia, urticariformes, reacgdes bolhosas do tipo
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eritema multiforme e formas graves de necrélise epidérmica
téxica (sindroma de Lyell)*®. Na prética considera-se que
todos medicamentos podem originar toxidermias. Destaca-
-se a associagdo sulfametoxazol-trimetroprim, porque além
da sua capacidade bem conhecida de induzir fendmenos
de sensibilidade, se mantém no organismo durante longo
tempo. A percentagem de doentes que sofrem de toxidermia
por esta associagdo medicamentosa orga cerca dos 50%,
embora seja possivel nalguns casos prosseguir a
terapéutica®'. Contudo, em outros casos, hd impossibilidade
de prosseguir com a administracdo de determinados
medicamentos, por vezes essenciais para o tratamento do
doente3*.

Outras dermatoses

Encontram-se descritas associagdes esporadicas, cuja
relagdo com a infecgd@o pelo VIH se encontra por esclarecer,
como quadros de fotossensibilidade,?? acro-eritema >3 ¢
pitirfase rubra pilar.343

CONCLUSAO

O tema tratado levanta algumas questdes que merecem
comentdrio de indole geral sobre a infecgédo pelo VIH na
sua relagdo com a expressdo dermatoldgica das afeccdes
coincidentes.

Em primeiro lugar destaca-se a complexidade patogénica
da infecc¢do pelo VIH, quer nas altera¢des que origina no
sistema imune, quer nas consequéncias que condiciona,
onde assumem destaque as dermatolégicas. Nesta
perspectiva, a associagdo de doengas perante substrato
patogénico comum representa perfil clinico marcante da
entidade. No entanto, a situacfo patolégica e clinica
complica-se com frequéncia, porque as
referidas doencas se revelam com notdvel
atipia e agressividade, quanto aos padrdes
habituais do individuo nao
imunodeprimido. O facto constitui muitas
vezes um desafio a argicia do médico, na
marcha para o diagnéstico e no exercicio
interpretativo subsequente.

Em segundo lugar, na sequéncia do
referido, adquire particular relevancia a
variacdo dos padrdes de expressido
morfoldgica cutinea, pela impressionante
amplitude, a justificar o que vai sendo
classificado como uma nova Derma-
tologia. Acresce que a polimedicagio
destes doentes, prolongada, em doses
usualmente elevadas, de farmacos muitos
activos - antivirais, antibidticos, antifun-
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gicos, sulfonamidas, antidepressivos etc., origina
fenémenos de interferéncia entre eles e na sua relagdo com
o tegumento, facto que contribui para a variabilidade
sintomdtica referida.

O problema da dificuldade do diagnéstico clinico é
resolvido muitas vezes pela pesquisa sistemdtica de
infec¢do pelo VIH perante dermatoses de desencadeamento
inesperado, com padrdo clinico aberrante, evolugéo
invulgarmente persistente e dificuldade de cedéncia aos
tratamentos convencionais que normalmente surtem efeito.

Outros aspectos importantes na relagdo entre a infecgdo
pelo VIH e as dermatoses sdo, por um lado, o valor
significativo destas idltimas como apoio a suspeita
diagnéstica e, por outro lado, o interesse quanto &
formulacdo do progndstico. Quanto ao primeiro, ele é
inegdvel sobretudo quando estas sdo observadas em
individuos de risco. Em relacdo ao valor prognéstico, a
avaliagdo € por via de regra subjectiva, mas tem interesse
na medida que algumas dermatoses tendem a surgir em
fases mais avangadas da doenca (Quadro V).

Merece um comentdrio final a relagdo entre a infec¢ao
pelo virus da imunodeficiéncia humana e as outras infeccoes
de transmissdo sexual, nomeadamente as de tipo ulcerativo
e ainda as uretrites, vaginites e proctites, em que estas
doencgas constituem factor favorecedor da inoculagio do
virus da imunodeficiéncia®®. Deste modo, deve considerar-
-se que, na luta contra a infeccdo pelo VIH, se encontra
incluida a necessidade de ndo se descurar o combate
sanitdrio contra as outras doencas de transmissio sexual,
a qual passou para segundo plano nos dltimos anos, face
apreméncia de concentracio de esforgos sobre a primeira.

Quadro VI

SIDA, COMPROMISSO IMUNITARIO E DERMATOSES

Erupcao da infeccao primaria

Dermite seborreica, prurido, dermatofitias
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Infeccoes bacterianas e herpes
Doenga de Kaposi, linfoma
Candidiase oral, tricoleucoplasia
Prurido, erupcao papulosa
Herpes simplex cronico
Criptococose
Histoplasmose
Molusco contagioso

TEMPO DE EVOLUCAO
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