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RESUMO

Introdugao: Dermatoses infecciosas de etiologia fungica, viral e bacteriana séo
frequentes nos pacientes infectados pelo HIV. A infecgcao pelo HIV pode alterar a
epidemiologia de doengas infecciosas, levando a manifestagbes atipicas.
Objetivos: 1- Determinar os agentes etiologicos e formas clinicas mais
frequentes das micoses cutdneas nos pacientes infectados pelo HIV. 2-
Correlacionar a ocorréncia destas micose com os niveis de linfocitos T CD4 e da
carga viral. 3- Avaliar a frequéncia das dermatoses bacterianas e virais. Métodos:
Estudo descritivo tipo corte transversal, que avaliou 86 pacientes com infecgao
pelo HIV. Foram realizados: coleta de dados sociodemograficos e laboratoriais,
exame dermatoloégico e quando necessario, raspado da lesdo para EMD (exame
micoldgico direto) e cultura para fungos. Resultados: A média da idade foi 44,02
(£ 12,17) anos; 66,3% eram homens, e a razado de sexo 1,97 homem : 1 mulher.
Tempo médio de diagnostico de infeccao pelo HIV foi de 5,59 anos. Lesdes
causadas por fungos, bactérias ou virus em tecidos queratinizados foram
observadas em 58,14% dos pacientes (39,53% fungicas, 18,6% virais e 10,46%
bacterianas). Micose mais frequente foi a onicomicose, sendo a Candida spp. o
agente mais frequente nestes casos. Trichophyton rubrum foi o agente mais
isolado em toda a amostra. Pacientes com niveis de linfocitos T CD4 inferiores a
50 células/pL e carga viral maior do que 50.000 cépias/mL apresentavam mais
micose cutanea. Dermatose viral mais frequente foi a verruga viral; e bacteriana, a
foliculite. Conclusdes: A etiologia das micoses superficiais em pacientes com HIV
nao diferiu daquelas encontradas na populacdo imunocompetente. Contudo, em
alguns casos, as micoses se manifestaram de forma sutil, com pouca reagao
inflamatéria ou com quadros clinicos mais graves e extensos do que o0s
habitualmente observados. A maior frequéncia de micoses cutdneas foi

observada nos pacientes com graus mais avangados de imunossupressao.

Palavras chave: HIV, Aids, micoses superficiais, dermatoses fungicas
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ABSTRACT

Introduction: Skin infectious diseases of fungal, bacterial and viral etiology are
frequent in HIV-infected patients. HIV infection may change the epidemiology of
infectious diseases, leading to atypical manifestations Objectives: 1 — Determine
the etiologic agents and the more frequent clinical forms of mycoses in HIV
infected patients. 2 - Correlate the occurrence of mycoses with CD4’ s levels and
viral load. 3-Evaluate the frequency of bacterial and viral skin diseases. Methods:
A descriptive cross sectional study, which evaluated 86 patients with HIV
infection. Sociodemographic and laboratory data collection, dermatological
examination were performed and when necessary, scraping the lesion for direct
microscopy and fungal culture, if necessary. Results: The mean age was 44.02 (+
12.17) years, 66.3% were men, and the gender ratio 1.97 men: 1 woman. The
average time of diagnosis of HIV infection o was 5.59 years. Injuries caused by
fungi, bacteria or viruses in keratinized tissues were observed in 58,14% of the
patients (39.53% fungal, 18.6% bacterial and 10.46% viral). Onychomycosis was
the most common mycoses, and Candida spp. the most frequent agent in these
cases. Trichophyton rubrum was the most frequently isolated agent in the whole
sample. Patients with CD4 levels less than 50 cells / uL and viral load greater
than 50,000 copies / mL had more mycoses. Viral wart was the most frequent
viral skin disease and folliculitis was the most frequent bacterial disease.
Conclusions: The etiology of superficial mycoses in HIV patients did not differ
from those found in the population immunocompetent. However, in some cases,
fungal infections manifested in subtle form, with little inflammatory reaction or with
more severe and extensive clinical aspects than those usually observed. The
higher frequency of cutaneous mycosis was observed in patients with more

advanced degrees of immunosuppression.

Keywords: HIV, AIDS, superficial mycoses, fungal skin diseases
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INTRODUGCAO

A sindrome da imunodeficiéncia adquirida (Aids) € um dos maiores problemas de
saude da atualidade devido a sua gravidade e ao carater epidémico. No Brasil, a
epidemia esta se mantendo estavel. Dados do Ministério da Saude de junho de 2012
mostram uma taxa de incidéncia de 20,2 casos/100.000 habitantes (MINISTERIO
DA SAUDE 2012).

Mesmo os pacientes apenas infectados pelo virus HIV, sem terem desenvolvido
Aids, podem ter manifestacbes clinicas decorrentes de graus leves de
imunossupressao.

As dermatoses em geral sdo manifestacdes clinicas bastante frequentes nesses
pacientes, sendo que lesbes dermatolégicas podem se constituir na primeira
manifestacao da infeccéo pelo HIV ou da Aids.

As dermatoses infecciosas de etiologia fungica, viral e bacteriana séo frequentes nos
pacientes com infeccdo pelo HIV ou Aids. O comprometimento do sistema
imunologico nesses pacientes pode permitir a ocorréncia de quadros clinicos e
agentes distintos dos habitualmente encontrados nos pacientes imunocompetentes.
Essa distorgdo do quadro clinico pode dificultar o diagnostico e atrasar o tratamento
de tais enfermidades.

A etiologia das infec¢des fungicas sofre influéncia geografica, havendo variagées no
perfil etiologico das micoses de uma regido para outra. No estado do Espirito Santo,
ainda n&o existem estudos que avaliem o perfil etioldgico das micoses cutaneas em
pacientes com infeccdo pelo HIV/Aids. Isso dificulta o conhecimento da
epidemiologia e da etiologia dessas dermatoses em nosso meio, ja que o estudo

realizado em uma regido do pais pode nao representar a realidade da doengca em
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todo o pais. Nao se sabe se o perfil etiologico encontrado em estudos que avaliam a
populagdo imunocompetente pode ser extrapolado para os pacientes
imunossuprimidos pelo HIV/Aids.

Este estudo tem o propdsito de definir o perfil etiologico das micoses cutaneas que
afetam os pacientes com HIV/Aids e se ha ocorréncia de formas clinicamente
diferentes das habitualmente encontradas. O conhecimento dos agentes etiolégicos
mais frequentes entre os pacientes imunossuprimidos pelo HIV em nossa regiao
permitira um melhor planejamento terapéutico, ja que, na pratica clinica, muitos dos
servicos que atendem os pacientes infectados pelo HIV nao dispdem de laboratérios
de micologia para a realizagdo de EMD (exame micoldgico direto) e cultura do
raspado das lesdes, sendo estas tratadas apenas com base no diagnostico clinico. A
realizagcdo de um tratamento voltado para agentes etiologicos mais frequentes na

regido podera contribuir para um controle mais adequado dessas dermatoses.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GERAL

Determinar a frequéncia das micoses cutaneas nos pacientes infectados pelo virus
HIV, com e sem Aids, atendidos no ambulatorio de infectologia do Hospital Santa

Casa de Misericordia de Vitoria — ES.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
1- Determinar os agentes etioldgicos e a frequéncia com que ocorrem nessas

micoses cutaneas.

2- Estabelecer a frequéncia das diferentes formas clinicas de micoses cuténeas

nesses pacientes.

3- Correlacionar a ocorréncia das micoses cutaneas com o estado imune dos
pacientes infectados pelo virus HIV por meio do nivel de linfécitos T CD4 e da carga

viral.

4- Avaliar a frequéncia das dermatoses bacterianas e virais nesses pacientes.



17

FUNDAMENTAGAO TEORICA
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INFECGAO PELO HIV E AIDS

EPIDEMIOLOGIA DA INFECGAO PELO HIV/AIDS

A Aids foi identificada em 1981 e atualmente representa um problema de saude
publica mundial. A epidemia da infeccdo pelo virus HIV e Aids representa um
fendbmeno global, dinamico e instavel. O perfil da epidemia depende entre outros
fatores do comportamento humano individual e coletivo, formando um mosaico de
subepidemias regionais. E se destaca pela grande magnitude e extensdo dos danos

causados as populagdes (BRITO E COL., 2000).

No Brasil, a Aids € um agravo de notificagdo compulséria. Portanto os dados
contidos nos boletins epidemiologicos do Ministério da Saude contém informagdes
referentes apenas a Aids e ndo aos pacientes somente infectados pelo HIV. O
conhecimento da epidemia da infeccéo pelo HIV fundamenta-se em estimativas que
sdo estabelecidas por modelos matematicos baseados no numero de casos
notificados de Aids, nos resultados de estudos de soroprevaléncia em populagcdes
sentinelas e em inquéritos sorolégicos pontuais em populagdes especificas de alto e
baixo risco para exposigao ao HIV (BRITO E COL. 2000). Em 2006, a estimativa era
que havia 630.000 pessoas infectadas pelo HIV no Brasil, com uma prevaléncia de

0,61% (MINISTERIO DA SAUDE, 2011).

A tendéncia com o tratamento atual € que as pessoas infectadas pelo HIV
permanecam nessa condicdo por muito mais tempo, sem necessariamente
preencherem os critérios para Aids e, portanto, sem serem notificados. Isso pode
acarretar distorgbes na interpretagcdo da evolugdo da epidemia (BRITO E COL,,

2000).
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No ano de 2011, foram notificados 38.776 novos casos de Aids, com uma taxa de
incidéncia de 20,2 casos/ 100.000 habitantes. Desses, 719 casos foram registrados
do Espirito Santo, que apresentou uma taxa de incidéncia de 20,3 casos/ 100.000
habitantes, semelhante a taxa nacional. A regido Sudeste apresentou a terceira
maior taxa de incidéncia de Aids: 21,0 casos/ 100.000 habitantes (Figura 1)

(Ministério da Saude 2012).
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Figura 1: Taxa de incidéncia (por 100.000 habitantes) dos casos de Aids segundo regido de
residéncia por ano de diagndstico. Brasil, 1998 — 2010.
Fonte: MS/SVS/ departamento de DST, AIDS e hepatites virais.

O numero de casos de Aids ainda € maior entre os homens, porém essa diferenca
vem diminuindo ao longo do tempo. Isso pode ser verificado pela continua queda da
razdo de sexos (numero de casos em homens dividido pelo numero de casos em
mulheres). Em 1982, a razdo de sexos era 14,0 e, em 2011, ela foi de 1,7. Durante
este mesmo ano, a taxa de incidéncia de Aids entre os homens foi de 25,9 casos/
100.000 habitantes e entre as mulheres de 14,7 casos/100.000 habitantes

(MINISTERIO DA SAUDE 2012).
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A taxa da incidéncia por faixa etaria foi maior entre 35-39 anos para ambos os
sexos. No ano de 2011, a taxa de incidéncia de Aids nessa faixa etaria de 43,9
casos/100.000 habitantes. Houve um aumento na taxa de incidéncia de Aids na faixa
etaria acima de 60 anos. No ano 2000, a taxa de incidéncia em maiores de 60 anos
era de 4,7 casos/100.000 habitantes e em 2011 7,8 casos/100.000 habitantes
(MINISTERIO DA SAUDE 2012). Apesar de os idosos com Aids ainda
representarem uma pequena parcela dos acometidos, eles vém apresentando um
crescimento constante, ao contrario da tendéncia a estabilizacdo do numero de
notificagbes observados nas outras faixas etarias. A forma de exposicdo mais
prevalente nessa populacado € a heterossexual. A propor¢cao de exposicdo por uso
de drogas injetaveis € menor e o nivel de escolaridade também € menor do que o da

populagdo mais jovem de pacientes com Aids (FONSECA E COL 2012).

Em 2011, quanto a categoria de exposigdo, a maior propor¢cdo de casos foi por
exposicao sexual heterossexual, representando 42,6% entre os homens e 87,9%

entre as mulheres (Figura 2).
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Figura 2: Proporgéo de casos de AIDS em homens de 13 anos ou mais de idade segundo categoria
de exposicéo e ano de diagndstico. Brasil, 1990 a 2010.

Fonte: MS/SVS/ departamento de DST, AIDS e hepatites virais.

Quanto a e cor, 49,6% dos pacientes notificados com Aids no SINAN em 2010 eram
brancos (Figura 3) (MINISTERIO DA SAUDE, 2011). A escolaridade é usada como
uma forma de estimar a situagdo socioeconémica da epidemia (BRITO E COL.

2000). Do total de casos registrados até 2010, a maior proporgéo tem entre quatro e

sete anos de estudo (26,3%) (MINISTERIO DA SAUDE, 2011).

8.1%

M branca
M preta
45.6% M amarela
35.5% M parda
M indigena

Wignorado
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Figura 3: Casos de notificados no SINAN segundo raga/cor. Brasil, 2010
Fonte: Fonte: MS/SVS/ departamento de DST, AIDS e hepatites virais.
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Nota-se um crescente aumento na sobrevida dos pacientes com Aids em virtude dos
avangos no diagnostico, na profilaxia e no tratamento (BRITO E COL. 2000). Desde
1998, os coeficientes de mortalidade por Aids tém se mantido estaveis. Em 2011, o
coeficiente de mortalidade padronizado no Brasil foi de 5,6 6bitos/100.000 habitantes

(Figura 4) (MINISTERIO DA SAUDE 2012).
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Figura 4: Coeficiente de mortalidade por AIDS segundo regido de residéncia. Brasil, 1998-2010
Fonte: Fonte: MS/SVS/ departamento de DST, AIDS e hepatites virais.

A INFECGAO PELO HIV

A descoberta, em 1983, de que um retrovirus (inicialmente chamado de virus
linfotrépico de células T humanas tipo Ill — HTLV Ill) era o agente causal da Aids
permitiu uma melhor compreensao da histéria natural dessa doenga (MELBYE,
1986). O HIV é um retrovirus de RNA, cujo principal alvo s&o os linfocitos T helper

CD4 positivos (linfécitos T CD4) (ALIMONTI E COL., 2003).
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Os retrovirus podem causar infecgdes prolongadas nos linfécitos, pois tém a
capacidade de adicionar copias de seu material genético no genoma do hospedeiro.
Dessa forma, uma vez infectada, a pessoa permanecera infectada pelo resto da vida

(MELBYE, 1986).

A resposta das células T helper pode ser dividida de acordo com a via do sistema
imune que foi ativado. De forma genérica, a resposta T helper tipo - 1 é fundamental
no controle de infecgdes intracelulares via respostas mediadas pelos linfécitos T
citotoxicos (LTC). Ja a resposta T helper tipo - 2 induz uma resposta imune que faz a
neutralizagdo dos patdégenos por meio de anticorpos. Os linfécitos T CD8 citotoxicos
sdo a maior arma da resposta imune celular e sua diferenciagcdo em células efetoras

geralmente requer e estimulagado das células T helper (ALIMONTI, 2003).

Os linfocitos T helper tém importancia no controle da infec¢do pelo HIV tanto na fase
aguda quanto na crénica. Na fase aguda da infec¢do, ocorrem altas viremias (carga
viral), que sdo controladas pela resposta imune com linfocitos T CD8 (LTC) e
anticorpos anti —HIV. Apds seis meses, em média, de infec¢do, a carga viral cai e
alcanga um platd que se mantém durante toda a fase assintomatica da doenga. A
queda da carga viral é concomitante a elevagao dos niveis de linfécitos T CD4. Apds
semanas a meses de infecgdo, comegam a surgir os anticorpos anti-HIV especificos
(soroconversao). Apos alguns anos, essa fase de equilibrio é quebrada, levando a
uma queda gradual do numero de linfécitos T CD4 até niveis abaixo de 200
células/pL, sinalizando o inicio do quadro de Aids. Juntamente, ha um aumento na
carga viral, reducado das LTC HIV especificas e anticorpos anti-HIV, levando a um

desequilibrio do sistema imunolégico e ao surgimento de infecgbes oportunistas e
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neoplasias decorrentes da imunossupressdo (Figura 5) (ALIMONTI, 2003;

MANDELL E COL., 2010).

Figura 5:Cinética da infeccao pelo HIV: representacdo da progresséo tipica da infeccdo pelo HIV/
AIDS na auséncia de HAART.
Fonte: Alimont e col, 2003

A infecgdo pelo HIV geralmente tem uma evolugéo lenta e progressiva, com um
declinio gradual dos niveis de linfécitos T CD4. No entanto ha variagdo na taxa de
progressdo dessa queda de um individuo para outro. Essa variagdo tem sido
atribuida a diferentes niveis de carga viral e linfocitos T CD4 alcangados na fase
aguda da infecgdo, bem como a intensidade da ativacdo dos linfécitos T CD8

(GANESAN, 2010).
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Os efeitos mais devastadores do HIV no sistema imune s&o decorrentes da
destruicdo dos linfécitos T helper. O HIV leva a destruicdo dessas células
principalmente por meio da inducdo de apoptose. Isso envolve um processo
complexo, que acomete os linfocitos T CD4 infectados e os nao infectados pelo HIV.
O virus HIV inicialmente infecta e se replica em linfocitos T CD4 ativados e, em
menor escala, em macrofagos e células dendriticas. Essa especificidade celular se
deve a glicoproteina do envelope viral que se liga ao CD4 dessas células juntamente
com os receptores de quimiocinas CXCR4 ou CCR5 para entrar na célula. No
citoplasma da célula hospedeira, o RNA viral faz a transcricdo reversa e seu DNA é
randomicamente integrado ao DNA celular da célula hospedeira e inicia 0 processo

de replicagdo viral, utilizando as estruturas da célula hospedeira (ALIMONTI, 2003).

Apos intensa replicagao viral na célula infectada, o virus ativa alguma das vias de
apoptose da célula infectada ou destréi a célula por algum mecanismo de alteragao
na membrana celular da mesma. Os linfécitos T CD4 nao infectados pelo HIV séo
destruidos por apoptose, que pode ter suas vias ativadas por proteinas virais
liberadas pelas células infectadas proximas ou por apoptose desencadeada ao se

induzir a ativagao do linfocito (ALIMONT]I, 2003).

TRANSMISSAO DO HIV

O virus HIV ja foi isolado no sangue periférico, células da medula 6ssea, liquor,
linfonodos, plasma, saliva, sémen e lagrimas. Na pratica, observa-se que o risco de
infeccdo esta muito relacionado a rota de exposigédo ao virus e aos niveis de carga

viral (MELBYE, 1986).
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A transfusdo de sangue e de hemoderivados (sangue total, plaquetas, hemacias e
plasma) levou a infeccdo de muitos individuos, principalmente hemofilicos,
frequentemente submetidos a infusdo de fator VIII e outros hemoderivados
(MELBYE, 1986). Atualmente a melhora dos testes diagnosticos para HIV no
material coletado dos doadores e a aplicacdo de questionarios para avaliagao de
comportamentos de risco reduziram muito a transmissao por essa via. No Brasil, em
2011, nenhum dos casos de Aids notificados teve a transfusdo sanguinea como

fonte de exposicdo (MINISTERIO DA SAUDE 2012).

O contato sexual ainda é a principal fonte de exposicdo ao HIV. O contato
homossexual com intercurso anal (receptivo), numero de parceiros, bem como os
niveis de carga viral sdo associados a um maior risco de infec¢cao pelo HIV. O
contato heterossexual € a principal categoria de exposi¢ao no Brasil em ambos os
sexos. No Brasil, os homens jovens que fazem sexo com homens sao um grupo
vulneravel, com prevaléncia de infecgdo pelo HIV de 10,6%. Estes jovens tem
aproximadamente 13 vezes mais chance de estarem infectados pelo HIV.

(MINISTERIO DA SAUDE, 2012; MELBYE, 1986).

O uso de drogas injetaveis também é uma forma de transmissao do HIV tanto pelo
compartilhamento de agulhas e seringas quanto pela maior promiscuidade sexual e

prostituicdo experimentados por esse grupo de risco (MELBYE, 1986).

A transmisséao vertical do HIV pode ocorrer no periodo intrautero, no periparto e na
amamentacgao. Politicas de saude que estimulam o diagndstico da infecgéao pelo HIV
no pré-natal ou na admissdo na maternidade e o inicio precoce de terapia

antirretroviral tém tornado essa categoria de exposi¢céo responsavel por uma parcela
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de casos cada vez menor. Em 2011, apenas 0,5% dos casos de Aids notificados

foram por transmissao vertical (MINISTERIO DA SAUDE 2012).

Existe também o risco de transmissdo de HIV por acidente percutdneo em
profissional de saude assistindo paciente infectado pelo HIV. O inicio precoce de
medicacgao antirretroviral de forma profilatica logo apds a exposi¢gao diminui muito o

risco de transmissao.

CRITERIOS PARA DEFINIGAO DE AIDS

Em 1993, o CDC publicou os critérios revisados para definigdo de AIDS, substituindo
os critérios publicados em 1987. O objetivo dessa definicdo € auxiliar na conduta
terapéutica e profilatica dos pacientes infectados pelo HIV. Estdo incluidos na
definicdo de AIDS aqueles pacientes com imunossupressao grave induzida pelo HIV
manifestada por pelo menos uma condigdo definidora de Aids (infecgdes
oportunistas e neoplasias) e aqueles com alto risco de apresentarem morbidade
grave pelo HIV, que séo os pacientes com niveis de linfocitos T CD4 inferiores a 200

células/pL (Centers for disease control and Prevention, 1993).

Caso definido de Aids inclui pacientes com diagndstico confirmado de infecgéo pelo
HIV que apresentem niveis de linfécitos T CD4 inferiores a 200 células/uL ou alguma
condigdo cinica definidora de AIDS (Tabela 1) (Centers for disease control and

Prevention, 1993; MINISTERIO DA SAUDE, 2013)
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Tabela 1: Condigdes clinicas definidoras de Aids
Fonte: Protocolo clinico e diretrizes terapéuticas para adultos vivendo com HIV/AIDS

Candidiase de brénquios, traquéia ou pulmbdes

Candidiase esofagica

Cancer de colo de utero invasivo

Reativacdo de doenga de Chagas (meningoencefalite ou miocardite)

Criptococose extrapulmonar

Criptosporidiose intestinal crénica (pelo menos um més de duragéo)
Citomegalovirose (exceto hepatica, esplénica ou linfatica)

Retinite por citomegalovirus

Encefalopatia relacionada ao HIV

Herpes simples com ulceras crénicas (mais de um més de duragado) ou visceral em
qualquer localizagao

Micoses disseminadas (histoplasmose, coccidioimicose)

Isosporiase intestinal cronica (mais de um més de duracgéo)

Sarcoma de Kaposi

Nefropatia ou miocardiopatia sintomatica associada ao HIV

Leishmaniose atipica disseminada

Linforna primario do sistema nervoso central ou linfoma ndo-Hodgkin de células B
Infecgéo disseminada por micobactérias ndo M. tuberculosis

Tuberculose (extrapulmonar)

Pneumonia por Pneumocystis jirovecii

Pneumonia bacteriana recorrente (dois ou mais episédios em um ano)
Leucoencefalopatia multifocal progressiva

Sepse recorrente por Salmonella nao thyphi

Neurotoxoplasmose

Sindrome consumptiva associada ao HIV (perda involuntaria de mais de 10% do
peso habitual) associado a diarréia crbénica (dois ou mais episédios por dia, com

durag&o maior que um més) ou fadiga crénica e febre ha mais de um més

INDICAGAO DE INiCIO DE TERAPIA ANTIRRETROVIRAL (TARV)



29

A TARV é distribuida gratuitamente no Brasil desde 1996. Sua introducéo levou a
uma importante mudancga na histéria natural da infec¢ao pelo HIV, uma vez que esse
tratamento permite um aumento na expectativa de vida, redu¢cado da mortalidade e da

morbidade pelo HIV.

O uso da terapia antirretroviral (TARV) ndo tem como objetivo a erradicagdo da
infeccdo pelo HIV, mas sim a redu¢cdo da morbidade e da mortalidade, permitindo
uma melhora na qualidade e na expectativa de vida das pessoas infectadas pelo
HIV. O momento de iniciar a TARV deve levar em conta os riscos associados a
infeccdo ndo tratada frente aos riscos de uma exposigao prolongada as medicagoes.
O uso da TARV geralmente induz uma supressao na replicagao viral e aumento dos
niveis sanguineos de linfocitos T CD4 com consequente redugdo da morbidade e

mortalidade (MINISTERIO DA SAUDE 2013; NIES - KRASKE E COL., 2009).

Ja ha evidéncias de que, mesmo em individuos assintomaticos e com niveis
elevados de Linfocitos T CD4, a ativagdo cronica do sistema imunologico e a
replicacao viral estdo associados a um maior risco de desenvolvimento de doencgas
nao habitualmente associadas ao HIV, como os eventos cardiovasculares.

(MINISTERIO DA SAUDE, 2013).

O inicio precoce da TARV também esta associado a uma redugdo na transmisséo
do HIV. Porém é necessario considerar a adesao ao tratamento e o risco de efeitos
adversos a longo prazo. A adesdo ao tratamento vem sendo facilitada pelo
surgimento de opgbes terapéuticas mais comodas e bem toleradas. Essas
evidéncias justificaram o estabelecimento de novos critérios para o inicio da TARV,
que incluem a recomendacao de inicio mais precoce. As recomendacdes atuais para

o inicio da TARV s&o (MINISTERIO DA SAUDE 2013):
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a) Inicio da TARV em individuos sintomaticos:

Indicada para todos os individuos sintomaticos, independente da contagem de
linfocitos T CD4. Sao considerados individuos sintomaticos aqueles que apresentam
indicativos de imunodeficiéncia avangada (doenga definidora de Aids) (Tabela 1) ou
moderada (Tabela 2) ou manifestagdes clinicas atribuidas diretamente ao HIV
(nefropatia associada ao HIV, alteragbes neuroldgicas atribuidas ao HIV ou

cardiomiopatia associada ao HIV).

Tabela 2: Manifestacbdes de imunodeficiéncia moderada
Fonte: Protocolo clinico e diretrizes terapéuticas para adultos vivendo com HIV/Aids

Perda de peso inexplicada (maior que 10% do peso)
Diarreia crénica por mais de um més

Febre persistente inexplicada por mais de um més (maior que 37,6°C, intermitente

ou constante)

Candidiase oral persistente

Candidiase vulvovaginal persistente, frequente ou ndo responsiva a terapia
Leucoplasia pilosa oral

Infecgbes bacterianas graves

Estomatite, gengivite ou periodontite aguda necrosante

Anemia inexplicada (menor do que 8,0g/dL, neutropenia (menor do que 500

células/uL) e/ou trombocitopenia cronica (menor do que 50.000 células/uL)
Angiomatose bacilar

Displasia cervical (moderada ou grave) e carcinoma cervical in situ

Herpes zoster (mais de dois episddios ou mais do que dois dermatomos)
Listeriose

Neuropatia periférica

Purpura trombocitopénica idiopatica
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b) Inicio da TARV em individuos assintomaticos:

A TARV esta indicada para todos os individuos com niveis de linfécitos T CD4
menor ou igual a 500 células/pL e para aqueles com niveis de linfécitos T CD4

superiores a 500 células/pL e coinfeccéo pelo virus da hepatite B.

c) Situagodes para se considerar a TARV:

Considerar o inicio da TARV naqueles pacientes com niveis de linfocito T CD4 acima
de 500 células/uL e: doenca cardiovascular estabelecida ou risco cardiovascular
elevado; neoplasias ndo definidoras de AIDS com indicagdo de quimioterapia ou
radioterapia; coinfecgdo pelo virus da hepatite C; carga viral acima de 100.000

copias/mL.

d) Inicio de TARV em gestantes:

Recomendado para todas as gestantes independente da presenca de sintomas e da
contagem de linfocitos T CD4. Recomenda-se também a manutengao da TARV apés

o parto, independente do nivel de linfécitos T CD4 na época do inicio da medicagao.

SINDROME INFLAMATORIA DA RECONSTITUIGAO IMUNE

A reconstituicdo imune € uma das metas da TARV, porém em alguns casos pode

ocorrer uma reagao inflamatéria exagerada apos o inicio da TARV, chamada de
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sindrome inflamatéria da reconstituicdo imune (SIR). A SIR é uma expressao
sintomatica de uma infeccéo latente que ocorre durante a recuperagao do sistema

imune apds o inicio da TARV (MINISTERIO DA SAUDE , 2013; CHOW, 2009).

Geralmente ocorre um quadro clinico exagerado de doenga previamente subclinica
ou a piora de uma doencga ja diagnosticada. Esse quadro geralmente ocorre pela
exacerbacdo de uma infecgédo fungica, viral, bacteriana, neoplasias e fenbmenos
autoimunes. Sdo agentes frequentemente envolvidos nesses quadros o
Mycobacterium tuberculosis, citomegalovirus e o virus do herpes simples. Também
sdo descritos quadros cutaneos de reativacdo de virus varicela-zoster, verruga
vulgar, foliculites e reagdes hansénicas (MINISTERIO DA SAUDE , 2013; CHOW,

2009; MASSONE, 2011).

O inicio de TARV em pacientes com baixos niveis de linfécitos T CD4,
especialmente se houver histéria atual ou pregressa de coinfec¢gdo ou infecgao
oportunista, aumenta a chance de ocorréncia de SIR. Identificagdo da sindrome e

seu manejo precoce sao importantes para prevenir complicagdes.

Os sintomas geralmente tém inicio quatro a oito semanas apos o inicio da TARV ou
guando ha reintrodugdo de um esquema interrompido ou a troca de esquema apos
falha terapéutica de um esquema prévio. Geralmente, associado aos sinais e
sintomas inflamatdrios, observa-se um aumento da contagem de linfocitos T CD4 e
queda da carga viral, demonstrando a efetividade do tratamento. Alguns critérios,
quando presentes, aumentam a suspeita clinica de SIR (MINISTERIO DA SAUDE,

2013):
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a) Piora de doencga reconhecida ou surgimento de nova manifestacdo apos
inicio da TARV.

b) Presenca de imunodepressdo grave (linfocitos T CD4 inferior a 100
células/uL) antes do inicio ou modificagao do esquema.

c) Relagcdo temporal entre o inicio da TARV e o aparecimento das reagdes
inflamatorias (dentro de quatro a oito semanas do inicio da TARV).

d) Presencga de resposta imune, virolégica ou ambas apds o inicio da TARV.

e) Exclusdo de falha terapéutica, reagdo adversa ou superinfecgao.

MICOSES SUPERFICIAIS E CUTANEAS

CLASSIFICAGAO DAS MICOSES

As micoses sao infecgdes fungicas que cursam com um amplo espectro de doengas.
Podem acometer o estrato cérneo da epiderme até causar infecgcdes disseminadas
que podem acometer cérebro, coragao, pulmdes, figado, bago e rins. Os pacientes
com alguma imunossupressao por Aids, em quimioterapia para neoplasias malignas,
transplante de 6rgéo ou procedimentos cirurgicos muito extensos, apresentam um

risco maior de infecgdes fungicas sistémicas (BARON, 1996).

A classificagdo das micoses pode ser baseada no local da micose, na via de

infecc&o e na viruléncia do patégeno (BARON, 1996).

a) Classificagao baseada na localizagao das micoses

De acordo com a localizagdo, as micoses podem ser classificadas em: superficial,

cuténea, subcutanea e sistémica (profunda).
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As micoses superficiais s&o as infecgbes fungicas limitadas ao estrato cérneo da
epiderme e ndo induzem reacdo inflamatdria. Nessa classe, estdo incluidas a

pitiriase versicolor, piedra preta, piedra branca e tinha negra (BARON, 1996).

As micoses cutaneas podem acometer todas as camadas da pele, pelo e unhas.
Ocorre reacdo inflamatéria desencadeada pelo fungo ou por produtos do mesmo.
Essa classe pode ser subdividida em dermatofitoses e dermatomicoses. As
dermatofitoses s&o causadas por fungos ceratinofiicos dos géneros
Epidermophyton, Microsporum e Trichophyton. As dermatomicoses sdo micoses
cutaneas causadas por outros fungos, sendo o mais comum os do género Candida
spp., mas também podem ser causadas por fungos filamentosos ndo dermatofitos

hialinos ou demaceos (BARON, 1996; ZAITZ E COL, 2010).

As micoses subcutaneas incluem um amplo grupo de micoses caracterizado pela
infeccdo do tecido subcutaneo, que geralmente se da por meio de inoculagéo
traumatica. Ha reacdo inflamatéria que se estende desde a epiderme até o
subcutdneo. Nesse grupo de micoses, estdo incluidos a esporotricose,
cromomicose, eumicetoma, doenga de Jorge Lobo, entomoftoromicose, feo-

hifomicose e hialo-hifomicose (BARON, 1996; ZAITZ E COL, 2010).

As micoses sistémicas podem envolver pulmbes, visceras abdominais, 0ssos e o
sistema nervoso central. A forma mais comum de contaminacédo € a inalagdo do
fungo, mas também pode ocorrer pelo trato gastrointestinal e vasos sanguineos.
Essas micoses podem ser causadas por fungos patogénicos ou por fungos
oportunistas (anemdfilos). Os fungos patogénicos tém uma distribuicdo geografica
bem definida. Ja os fungos oportunistas sdo ubiquos. Entre as causadas por fungos

patogénicos, estdo a paracoccidioidomicose e a histoplasmose (que também podem
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se comportar como fungos oportunistas), a blastomicose, a coccidioidomicose e a
esporotricose. As causadas por fungos oportunistas sao: candidiase, criptococose,
mucormicose, aspergilose, feo-hifomicose e hialo-hifomicose (BARON, 1996; ZAITZ

E COL, 2010).

b) Classificagao baseada na via de infecgao:

Podem ser classificadas em micoses enddgenas e exdgenas. As micoses
endogenas sao aquelas em que o agente etioldgico fazia parte da microbiota normal
do paciente ou houve reativagcdo de uma infeccdo prévia que estava latente. Ja as
micoses exogenas sao as em que a infeccdo se da por inalagdo, inoculagéao

traumatica ou contato (BARON, 1996).

c) Classificagao baseada na viruléncia do patégeno:

Os fungos patogénicos sdo aqueles capazes de causar infecgdo em individuos
imunocompetentes. Ja os fungos oportunistas necessitam de um hospedeiro
imunodeprimido para causar doenga e geralmente causam micoses sistémicas

(BARON, 1996).

AS MICOSES SUPERFICIAIS

a) Pitiriase versicolor

A pitiriase versicolor € uma dermatose crénica e benigna. Manifesta-se como
maculas hipocrébmicas ou acastanhadas ou, ainda menos frequentemente,

eritematosas, ovalares e bem delimitadas e cobertas de escamas finas (furfuraceas).
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Iniciam-se como pequenas maculas perifoliculares que tendem a confluir e formar
lesdes extensas e irregulares. As areas do corpo mais acometidas sao a face, o
tronco, o pescogco e os membros superiores. Tem distribuicdo universal, mas é mais
frequente em regides de clima tropical (MENDEZ-TOVAR, 2010; ZAITZ E COL,,

2010; BONIFAZ E COL., 2010).

Figura 6: Pitiriase versicolor: lesbes hipocrémicas
Fonte: Bonifaz e col 2010.

E causada pelo supercrescimento da leveduras lipofilicas do género Malassezia, que
fazem parte da microbiota normal das areas seborreicas (couro cabeludo, face,
por¢do medial do tronco) da maioria dos adultos. Alteragdes ambientais ou
alteragdes imunologicas do hospedeiro podem facilitar um supercrescimento dessas
leveduras com o desenvolvimento das lesdes. Sdo fatores que aumentam a chance
de ocorréncia da pitiriase versicolor: aumento da atividade das glandulas sebaceas,

0 que ocorre na adolescéncia, uso de 6leos e cremes oleosos, exposicdo solar
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(muda o metaboslismo da levedura e aumenta a producdo de acido azelaico), uso
de corticdides, predisposigao genética, desnutricdo e hiperidrose. (HAVLICKOVA E

COL., 2008; MENDEZ-TOVAR, 2010)

Essas leveduras sdo dimorficas e quando fazem parte da microbiota normal sao
encontradas na forma de leveduras. J& em parasitismo, apresentam-se como
leveduras e hifas curtas, septadas e n&o ramificadas. As espécies mais
frequentemente envolvidas na pitiriase versicolor sdo a Malassezia furtfur,

Malassezia sympodialis e a Malassezia globosa (BONIFAZ E COL., 2010).

As Malassezia metabolizam &acidos graxos por meio de lipases e, entre os
metabolitos liberados nessa via, esta o acido azelaico, que inibe a agao da enzima
dopa-tirosinase, o que bloqueia a conversdao da tirosina em melanina e como
consequéncia resulta no surgimento de manchas hipocrémicas. Nao se observa

infiltrado inflamatodrio na pele acometida por tais lesbes (MENDEZ-TOVAR, 2010).

O diagndstico é predominantemente clinico. O exame com a lampada de Wood pode
ser util, pois as lesdes ficam com coloragdo amarelo esverdeado. O EMD permite a
visualizagdo das leveduras, hifas curtas e agrupamentos de pequenos
blastoconidios. Quando o EMD é caracteristico, a cultura se torna desnecessaria.
Para cultura, as escamas de pele devem ser semeadas em meio agar Saboraud
acrescido de antibidtico e 6leo de oliva e incubado a 25°C. O crescimento de
coloénias cremosas amarelo-esbranquigadas se da em cerca de oito dias (BONIFAZ

E COL., 2010).
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b) Tinha negra

E uma micose superficial causada pela levedura demacea Hortaea wernekii. A
maioria dos casos ocorre em regides de clima tropical. Acomete geralmente criangas
e adultos jovens. A hiperidrose é considerada uma condi¢do essencial para o
desenvolvimento de tal dermatose. Tem evolugdo crénica e se manifesta como
placas bem delimitadas de contornos irregulares e coloragdo que pode variar do
castanho claro ao negro. As lesbes sdo geralmente unilaterais e acometem
preferencialmente palma, dorso da mao, e menos frequentemente plantas, bracos,
pernas, pescogo e tronco. O diagndstico laboratorial é feito por EMD, que evidencia
hifas demaceas septadas e eventuais agrupamentos de leveduras. A cultura em
meio agar Saboraud a 28°C mostra inicialmente o crescimento de coldnias cremosas

de leveduras que depois se tornam filamentosas (BONIFAZ E COL., 2010).

c) Piedra branca

E uma infeccdo cronica e assintomatica da cuticula do pelo causada por fungos do
género Trichosporon. Acomete principalmente criangas e adultos jovens. E mais
frequente em regides de clima tropical. Sdo considerados fatores predisponentes:
umidade, hiperidrose e condigdes de higiene precarias. Manifesta-se como
pequenos nodulos macios de coloragcdo esbranquicada em torno do pelo. Os pelos
mais acometidos sdo os do couro cabeludo, mas também pode ocorrer na axila,
pubis, e excepcionalmente na barba, sobrancelha e cilios; ha relato de
acometimento da regido perianal em individuos HIV positivos. Faz diagnéstico

diferencial com a pediculose (Iéndeas). O diagndstico laboratorial € feito pelo EMD



39

do pelo acometido, que mostra concregdes formadas por massas de hifas (BONIFAZ

E COL., 2010).

d) Piedra negra

E causada pelo fungo pigmentado Piedra hortae. E uma infeccdo cronica e
assintomatica que acomete a cuticula do pelo. Manifesta-se como ndédulos firmes e
irregulares de coloragéo enegrecida. Acomete os pelos do couro cabeludo, barba e
mais raramente axila e pubis. Ocorre mais em regides de clima tropical e esta
associada a umidade e higiene pessoal precaria. O diagndstico laboratorial é feito
pelo EMD do pelo afetado, que evidencia nédulos pretos, firmes e aderentes que
contém varios ascos, 0s quais contém dois a oito ascoporos fusiformes e

encurvados (MENDEZ-BONIFAZ E COL., 2010).

AS MICOSES CUTANEAS

a) Dermatofitoses:

As dermatofitoses s&o micoses cutaneas causadas por fungos queratinofilicos.
Historicamente esses fungos eram encontrados no solo, porém, pelo contato
frequente com animais e humanos algumas espécies, adaptaram-se a esses

hospedeiros e passaram a causar-lhes infeccbes (MENDEZ-TOVAR, 2010).

Em 1934, Chester W. Emmons classificou todas as espécies desses fungos em trés

géneros: Microsporum, Trichophyton e Epidermophyton; classificagdo essa usada
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até hoje. Cada género tem afinidade seletiva por diferentes classes de queratina e
portanto afinidade sitio-especifica: Microsporum tem afinidade por pele e pelo,
Trichophyton por pele, pelo e unha e Epidermophyton por pele e unha (NEGRONI,

2010; BARON, 1996).

A infecgdo por esses fungos ocorre por meio de contato com objetos ou materiais
contaminados (solo, pelos e escamas de pele de animais) ou pelo contato com
individuos contaminados (familiares, trabalho, moradias coletivas, saunas, chuveiros

publicos, entre outros) (MENDEZ-TOVAR, 2010).

Quando aderidos aos tecidos queratinizados, os dermatofitos liberam enzimas
(queratinases, metaloproteases e serinoproteases) além de lipases e ceramidas.
Essas enzimas quebram as ligagdes do tecido queratinizado, comportam-se como
antigenos e induzem graus variados de reag&o inflamatdria. A resposta imune
induzida pelos dermatoéfitos € principalmente do tipo Th1. A intensidade da resposta
inflamatoria varia entre as diferentes espécies de dermatdfitos (mais intensa nas

especies geofilicas e zoofiiicas, ditas ndo adapatadas) (MENDEZ-TOVAR, 2010).

As dermatofitoses apresentam diferentes formas clinicas que dependem da
topografia: tinha do couro cabeludo, tinha da barba, tinha do corpo, tinha
inguinocrural, tinha da unha (que sera abordada junto as outras onicomicoses), tinha

do pé, tinha da mao e tinha imbricada.

A tinha do couro cabeludo acomete preferencialmente criangcas na idade escolar e
esta associada a pobreza e a higiene precaria. Os agentes etiologicos mais
frequentes variam de acordo com a regido geografica, mas em geral os mais

frequentes sdo o M. canis e T. tonsurans. Manifesta-se clinicamente como placas de
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fios tonsurados e descamacdo no couro cabeludo. A forma microspdrica se
apresenta como placa unica e pode ser causada por fungos zoofilicos ou geofilicos.
A forma tricofitica se manifesta como multiplas placas e é causada por fungos
antropofilicos. Quando o fungo € ndo adaptado, pode haver reagao inflamatdria
intensa que deixa areas de alopécia cicatricial (Querion celsi) (HAVLICKOVA E COL,

2008; AMEEN, 2009; ZAITZ, 2010).

A tinha da barba acomete a face de homens adultos e pode se manifestar como
lesdo anular classica de dermatofitose. Na forma sicasiforme, semelhante a uma
foliculite bacteriana ou da forma inflamatéria, semelhante a um Quérion (ZAITZ,

2010)

A tinha do corpo pode acometer qualquer regido de pele glabra do corpo. Acomete
mais criangas do que adultos. E mais comum em regibes de clima tropical. A forma
clinica mais frequente € a anular, que se manifesta como lesido eritematopapulosa
de crescimento centrifugo e cura central. A forma vesiculosa se manifesta como
vesiculas que se rompem formando exulceragdes e crostas com reacao inflamatéria
intensa. A forma em placa se manifesta como placas eritematodescamativas, sem
cura central, fazendo diagnostico diferencial com psoriase e dermatite seborreica

(HAVLICKOVA E COL, 2008; ZAITZ, 2010; SAMPAIQO, 2008).

A tinha inguinocrural afeta principalmente homens adultos. Tende a ser crénica e
recorrente. Geralmente acomete a regido inguinal bilateral. Pode se manifestar de
forma anular, semelhante a tinha do corpo, ou de forma intertriginosa, que cursa

com eritema e maceragao (ZAITZ, 2010; SAMPAIO, 2008).
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A tinha do pé é uma afeccgéo frequente. O estilo de vida urbana apresenta alguns
fatores de risco para a tinha do pé: banheiros comuns (academias, moradias
coletivas) e uso de calgados fechados por tempo prolongado. Ameen (2008) refere
que a tinha pedis é mais frequente do que a onicomicose, com prevaléncia que varia
de 2 — 12% da populacdo. A forma clinica intertriginosa apresenta descamacao,
maceragdo e fissuras na regido interdigital. Esse quadro também pode ser
ocasionado por Candida , fungos filamentosos nao dermatofitos e bactérias. A forma
eczematoide € um quadro agudo que cursa com vesiculas ou bolhas. A forma
cronica se apresenta com lesbes escamosas e hiperceratéticas, geralmente com

prurido associado (HAVLICKOVA E COL, 2008; ZAITZ, 2010; SAMPAIO, 2008).

A tinha da mao € uma dermatofitose rara que costuma ocorrer em pessoas que
trabalham com terra e flores. Clinicamente, manifesta-se como lesdo eritematosa e
anular de crescimento centrifugo. Faz diagnostico diferencial com eczema de

contato (ZAITZ, 2010).

A tinha imbrincada € uma dermatofitose causada pelo T. concentricum que acomete
populagdes indigenas da América Central, Pacifico e norte do Brasil. Quadro crénico

que forma desenhos bizarros (ZAITZ, 2010).

O diagndstico é feito pelo EMD, no qual se visualizam as hifas hialinas septadas e
muitas vezes com artrosporos. No exame do pelo parasitado, o comprometimento
pode ser endotrix (esporos e hifas dentro do pelo) ou ectotrix (esporos fora do pelo e
esporos ou hifas dentro do pelo). A cultura cresce em cerca de 2 semanas no meio
agar Mycosel (agar Saboraud acrescido de ciclo-heximidina e cloranfenicol) e a

identificac&o é feita pela macro e micromorfologia (ZAITZ, 2010).
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b) Onicomicoses

Podem ser causadas por dermatofitos, leveduras e fungos filamentosos nao-
dermatdfitos. De uma forma geral, os dermatofitos sdo os agentes etiologicos mais
frequentes, responsaveis por 90% das lesdes de pododactilos e 50% das lesdes de
quirodactilos. O dermatofito isolado com mais frequéncia nas onicomicoses € o T.
rubrum. Candida geralmente é causa de onicomicose secundaria a paroniquia nos
quirodactilos de individuos que ficam com as maos submersas por tempo

prolongado (AMEEN, 2009; HAVLICKOVA E COL, 2008).

A incidéncia de onicomicose esta relacionada a varios fatores, que incluem: idade,
sexo, ocupagao, clima e comorbidades (diabetes e infecgdo pelo HIV) (GODOY-

MARTINEZ E COL, 2009).

As formas clinicas de onicomicose sdo a subungueal distal e lateral (OSDL),
subungueal proximal (OSP), superficial branca, a onicomicose distréfica total (ODT)
€ a onicomicose secundaria a paroniquia. Todas as formas de onicomicose podem
evoluir com o comprometimento de toda a lamina ungueal e distrofia da mesma
(ODT). A OSDL se manifesta com onicolise e hiperceratose ungueal que se iniciam
na porgao distal da lamina ungueal. A OSP se manifesta como leuconiquia
subungueal proximal, geralmente sem onicolise; ¢é tipica de pacientes
imunossuprimidos. A onicomicose superficial branca se manifesta como
descamagao superficial da lamina ungueal. A ODT apresenta uma lamina ungueal

hiperceartética e distrofica.

O diagndstico e feito pelo EMD e pela cultura. A coleta de escamas deve ser feita o

mais préximo possivel da transi¢do da area de unha acometida e unha saudavel.
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c) Candidiase

Pode acometer pele, unha e membranas mucosas. A incidéncia de candidiase
cutanea e sistémica tem aumentado devido ao aumento da populagcdo de
imunossuprimidos (neoplasias, infeccdo pelo HIV, transplantes de 6rgdos e
iatrogénica). A obesidade e o diabetes melitus também s&o fatores predisponentes

para a candidiase cutédnea (HAVLICKOVA E COL, 2008).

As formas de acometimento cutdneo sdo: candidiase intretriginosa, que forma
placas eritematosas e maceradas com pequenas papulas satélites ao redor.
Onicomicose secundaria a paroniquia, que apresenta eritema e edema nas pregas
periungueais acompanhado de onicélise ou até distrofia da lamina ungueal. A
candidiase mucocutédnea crénica € uma forma genética decorrente de
imunodepressdo primaria; cursa com lesbes cronicas disseminadas e

hiperceratdticas.

O diagndéstico é feito pelo EMD e cultura. No EMD da Candida spp. em parasitismo,
observam-se leveduras e pseudo-hifas. A cultura é feita em meio agar Saboraud
dextrose com cloranfenicol. Ha crescimento de cultura branca e cremosa e a
identificacdo das espécies € feita por microcultivo e testes bioquimicos (ZAITZ,

2010; TRENT, 2004).

d) Dermatomicoses por fungos filamentosos nao dermatéfitos:

Os fungos filamentosos septados ndo dermatéfitos (FFND) produzem lesdes de pele

e unha semelhante as dermatofitoses. E raro o acometimento de pelos. Esses
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fungos podem ser demaceos (causando as feo-hifomicoses superficiais) ou hialinos

(causando as hialo-hifomicoses superficiais)(ZAITZ, 2010).

FFND hialinos sao geofilicos e estdo amplamente distribuidos na natureza. Esses
fungos ndo sdo ceratinofilicos, entdo s6 conseguem causar lesdo quando a barreira
cutanea ja esta rompida. Para que sejam considerados agentes causais de uma
dermatomicose, precisam ser isolados na cultura mais de uma vez na mesma lesao

(ZAITZ, 2010).

AS DERMATOSES E A IMUNODEPRESSAO PELO HIV

As lesbes cutaneas podem ser uma das primeiras manifestacbées do HIV, mesmo
antes do quadro de Aids propriamente dito. Esses pacientes sdo acometidos por
muitas dermatoses infecciosas e nao infecciosas. As lesdes cutaneas nesses
pacientes podem ser uma importante causa de morbidade. Quando ha lesdo da
barreira cutdnea, as dermatoses podem funcionar como porta de entrada para

micro-organismos patogénicos.

Wiwanitkit (2004) avaliou as dermatoses presentes em 120 pacientes com HIV,
destes, 80% dos pacientes apresentavam alguma dermatose. A afeccdo mais

frequente foi a candidiase oral seguida de erupgao papulo-pruritica do HIV.

Munoz-Perez e col. (1998) avaliaram a presenca de dermatoses em 1.161 pacientes
infectados pelo HIV e 69% apresentavam alguma dermatose. A mais frequente foi a

dermatite seborreica seguida da candidiase oral.
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Thompson e col. (2008) avaliaram a presenga de dermatose em 482 pacientes
infectados pelo HIV. A afecgado mais frequente foi a erupgéo papulopruritica seguida

da candidiase oral.

A Candida spp. € um dos agentes infecciosos mais frequentes nos pacientes com
HIV, acometendo 30-50% dos pacientes em algum momento da infecgao pelo HIV.
Pele, unha e mucosas podem ser afetadas. A candidiase oral é a forma mais

frequente (TRENT, 2004; VENKATESAN, 2005).

Estima-se que as dermatofitoses acometam 15-40% dos pacientes infectados pelo
HIV. Podem ocorrer de forma atipica e refratarias aos tratamentos habituais. As
dermatofitoses nesses pacientes podem ocorrer como infecgcdes dérmicas ou

granulomas perifoliculares (RAMOS —E-SILVA, 2010; VENKATESAN, 2005).

Os agentes das feo-hifomicoses e hialo-hifomicose também podem causar micoses
cutaneas em pacientes HIV positivos. A maioria das infecgdes por esses fungos é
precedida de um trauma que permite a implantagdo do fungo (RAMOS —E-SILVA,

2010).

DERMATITE SEBORREICA E A INFECGAO PELO HIV

A dermatite seborreica afeta 4% da populagéo geral e 85% dos pacientes infectados
pelo HIV. Ocorre em pacientes com todos os niveis de linfécitos T CD4, porém pode
tornar-se muito extensa com a queda dos niveis dessas células. Pode evoluir para

quadros graves, inclusive com eritrodermia (TRENT, 2004).
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Apesar de a manifestagcdo clinica inicial ser semelhante a dos pacientes
imunocompetentes, as lesbes costumam ser refratarias a terapéutica habitual

(RAMOS - E-SILVA, 2010).

A dermatite seborreica € uma dermatose multifatorial e o crescimento exagerado da
Malassezia spp funciona como um fator desencadeante ou agravante (SAMPAIO E

COL, 2011).

Munoz - Perez e col. (1998) descrevem que os pacientes HIV positivos com e sem
dermatite seborreica apresentam um menor numero de colbnias de Malassezia do
que os pacientes imunocompetentes com dermatite seborreica, e que a dermatite
seborreica dos pacientes HIV positivos responde melhor ao tratamento com

corticoide topico do que aos antifungicos topicos.
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METODOS

TIPO DE ESTUDO

Foi realizado um estudo descritivo do tipo corte transversal.

PACIENTES E LOCAL DO ESTUDO

Foram convidados a participar do estudo os pacientes infectados pelo HIV, com e
sem AIDS, assistidos no Ambulatério de Infectologia do HSCMV que compareciam
para consulta médica ou que eram encaminhados ao ambulatério de dermatologia
por apresentar alguma queixa dermatoldgica . Os que aceitaram e preencheram os

critérios de inclusao abaixo relacionados foram incluidos no estudo.

Os pacientes que aceitaram participar assinaram o termo de consentimento livre e
esclarecido (Anexo 1) para realizagcdo de exame clinico dermatologico. Quando
necessario, foi preenchido o protocolo de pesquisa para realizagao de raspado da

pele ou unha para estudo micoldgico e bidpsia de pele para estudo histopatologico.

No periodo de junho de 2011 a dezembro de 2012, foram incluidos no estudo 86
pacientes. Nesse periodo estavam cadastrados no HSCMV cerca de 900 pacientes
infectados pelo HIV para acompanhamento clinico ou apenas para a dispensacéo de

TARV.
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CRITERIOS DE ELEGIBILIDADE DOS PACIENTES

a) Paciente com diagnéstico de infecgéo pelo virus HIV por Ensaio Imunoenzimatico
(ELISA) anti-HIV 1 e 2 e por um teste confirmatorio (Imunofluorescéncia indireta,

Imunoblot ou Western Blot).

b) Estar em acompanhamento no Ambulatério de Infectologia do HSCMV.

c) ldade igual ou maior a 18 anos.

d) Estar de acordo com o termo de consentimento livre e esclarecido.

CRITERIOS DE EXCLUSAO

a) Auséncia de amostra clinica suficiente e viavel para estudo micoldgico nos

pacientes com lesdo unica e clinicamente compativel com micose cutanea.

COLETA DE DADOS E PROCEDIMENTOS

PREENCHIMENTO DO PROTOCOLO DE PESQUISA

Os pacientes foram entrevistados, submetidos ao exame dermatoldgico e tiveram
seus prontuarios analisados para que pudesse ser preenchido o protocolo de
pesquisa (Anexo 2). A ficha do protocolo de pesquisa continha dados
sociodemograficos (idade, sexo, escolaridade e cor), clinicos (tempo de diagndstico
da infecgdo pelo HIV, medicagdes antirretrovirais e nao antirretrovirais em uso,

tempo de uso da terapia antirretroviral, numero de esquemas de terapia
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antirretroviral ja usados, além da descricdo clinica das lesdes cutaneas, suas
localizagbes e diagnosticos clinico e laboratoriais (resultados mais recentes de carga

viral sanguinea de HIV, contagem de linfocitos T CD4, leucdcitos totais e linfocitos).

Os pacientes que apresentavam lesdo sugestiva de micose na pele ou anexos
cutaneos eram submetidos a raspado da lesédo para coleta de escamas destinadas a

realizagdo de EMD e cultura para fungos.

Foram coletados do prontuario o resultado do ultimo hemograma (para contagem de
leucdcitos totais e linfocitos), da ultima contagem de linfocitos T CD4 por citometria

de fluxo e da ultima carga viral plasmatica (quantificacdo de RNA do HIV).

EXAME DERMATOLOGICO

O exame dermatoldgico consistia na avaliagdo de todo o tegumento e dos anexos
cutaneos (cabelos e unhas) para observar a presengca ou auséncia de lesdes de
etiologia fungica, viral ou bacteriana acometendo tais estruturas queratinizadas.
Quando havia lesbes, essas eram descritas de acordo com a sua localizacdo,
aspectos clinicos e diagndstico clinico provavel. O diagnostico clinico das micoses
cutaneas foi realizado pela avaliagdo de dois dermatologistas, no intuito de se
diminuir o viés do observador. O segundo dermatologista estava presente durante o

exame ou avaliava posteriormente fotos das lesdes tiradas no momento do exame.

As micoses com acometimento cutaneo apresentam um amplo espectro clinico,

podendo variar desde micoses superficiais propriamente ditas, que acometem
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apenas a camada cornea da epiderme ou a cuticula do pelo, até micoses sistémicas

com acometimento cutaneo.

As lesbes de dermatoses virais e bacterianas foram diagnosticadas pelas suas
caracteristicas clinicas durante o exame dermatologico. Quando restava duvida

quanto ao diagnostico, eram realizados biopsia de pele e estudo histopatolégico.

COLETA DO MATERIAL PARA ESTUDO MICOLOGICO

Nos pacientes com lesdes clinicamente sugestivas de micose cutanea, foi realizada
coleta de material para estudo micolégico. As amostras clinicas foram coletadas da
seguinte maneira: antissepsia da pele ou unha com alcool 70%, raspagem das
lesdes com lamina de vidro estéril partida. Nas lesbes ungueais, a raspagem era
realizada apos corte de fragmento ungueal com um cortador de unhas novo e
desinfetado com alcool 70%, para que a coleta fosse feita 0 mais proximo possivel

da transicdo da unha sa para unha acometida.

TRANSPORTE DAS AMOSTRAS

As amostras clinicas obtidas do raspado das lesées eram armazenadas em placas
de Petri esterilizadas e identificadas com o nome do paciente, topografia e data da
coleta, e, apds, transportadas em recipientes apropriados para o Laboratério de

micologia clinica do CCS/UFES.
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BIOPSIA DE PELE

O material clinico para esclarecimento diagndstico de lesdes virais e bacterianas que
deixaram duvida diagnostica foi obtido por meio de bidpsia incisional com punch de
4mm, no centro cirurgico do ambulatério de dermatologia do HSCMV, apoés
antissepsia com clorexidine alcodlico, anestesia local com lidocaina 1% com
vasoconstrictor e seguido de sutura com fio nylon 4.0. As biopsias eram
armazenadas em formol 10% para fixacdo e encaminhadas ao laboratério de

patologia do HSCMV.

ESTUDO MICOLOGICO

EXAME MICOLOGICO DIRETO

No Laboratorio de micologia clinica do CCS/UFES, parte das escamas coletadas da
pele ou unha era destinada ao EMD. As escamas eram colocadas no centro de uma
ldmina, acrescidas duas ou trés gotas de solu¢do de KOH 20% e uma a duas gotas
de tinta Parker e cobertas com laminula. Apds 24 horas de clarificagao, era realizado
exame microscopico da amostra na busca de estruturas fungicas: hifas, leveduras e

pseudo-hifas.

CULTURA PARA FUNGO

Outra parte das escamas era semeada em duplicata em tubos de cultura: com agar

Sabouraud com cloranfenicol e com agar Mycosel. Tais tubos eram incubados a
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25°C por até 21 dias. A identificacdo dos fungos foi feita pelas caracteristicas
morfolégicas das culturas e da microestruturas e, quando necessario, por meio de

provas bioquimicas.

O exame histopatolégico foi realizado apéds fixagdo em formol 10%, inclusdo em
parafina, microtomia e preparagdo de lamina com coloragdo com hematoxilina-

eosina ou outras coloragdes especificas para fungos quando necessario.

ASPECTOS ETICOS

Todos os pacientes foram informados sobre os objetivos do estudo e da
necessidade do acesso aos seus dados contidos no prontuario do HSCMV e
convidados a assinar o termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo 1). Esse
projeto de pesquisa foi submetido & avaliacdo do Comité de Etica em Pesquisa do
Centro de Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Espirito Santo e aprovado
em margo de 2006 (Anexo 3). O mesmo também ja foi levado ao conhecimento da
diregdo clinica do HSCMV e do comité de Etica em Pesquisa da EMESCAM, que

autorizaram a sua realizagdo (Anexo 4 e 5).

Todos os pacientes que apresentaram resultados positivos EMD e na cultura para
fungos, bem como aqueles com lesdes compativeis com dermatoviroses ou
dermatoses bacterianas, receberam a prescricado do tratamento adequado e foram
acompanhados no ambulatério de dermatologia do HSCMV até a resolugdo do

quadro.
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3.3.6 ANALISE ESTATISTICA

O banco de dados foi montado no programa EXCEL versédo 14.3.6 e foram
realizadas medidas de frequéncia absoluta e relativa para as variaveis forma clinica
e agente etiolégico. Para analise da idade, tempo de diagndstico da infecgéo pelo
HIV, nivel de linfocitos T CD4 e tempo de uso de terapia antirretroviral, foram usados
a média e o desvio padrdo. Foram realizados os testes estatisticos: exato de Fisher
e a razao da maxima verossimilhanca. O valor de p foi considerado estatisticamente

significante quando maior que 0,05.
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RESULTADOS

Quanto ao perfil sociodemografico, observamos que, dos 86 pacientes avaliados, 57
(66,3%) eram homens e 29 (33,7%) mulheres, sendo a razdo de sexo 1,97 homem
para cada mulher. A média da idade dos pacientes foi 44,02 (£ 12,17) anos,
variando de 19 a 80 anos de idade. A maioria (20,93%) estava na faixa etaria entre
50-54 anos (Tabela 3). Quanto a cor da pele, 47 (54,65%) eram pardos, 31 (36,00%)
eram brancos e 7 (8,14%) eram negros. Quanto a escolaridade, a maioria, 30

(35,71%), tinha entre 9 e 12 anos de escolaridade (Tabela 4).

TABELA 3: Distribuigdo por faixa etaria dos pacientes avaliados.

Idade (anos) Pacientes
N %

18 - 24 8 9,30
25-29 3 3,49
30-34 9 10,47
35-39 7 8,14
40 - 44 13 15,12
45 - 49 14 16,28
50 - 54 18 20,93
55 -59 7 8,14

> 60 7 8,14

Total 86 100%
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TABELA 4: Escolaridade dos pacientes avaliados.

Escolaridade Pacientes
N %
Analfabetos 4 4,65
Até 4 anos 11 12,79
5 a 8 anos 23 26,74
9 a 12 anos 30 35,71
Acima de 12 anos 15 17,44
N&o registrado 3 3,49
Total 86 100%

O tempo médio de diagnostico de infecgao pelo virus HIV foi de 5,59 (+5,47) anos,
variando de 1 més a 20 anos. Dentre os pacientes avaliados, 74 (86%) faziam uso
de terapia antirretroviral e 12 (14%) n&o faziam uso de tais medicamentos. O tempo
meédio de inicio de tais medicacgdes foi de 45,82 (+ 51,89) meses, variando entre 0,25
e 192 meses. Dos pacientes que faziam uso de terapia antirretroviral, 41 (55,4%)
estavam usando o primeiro esquema prescrito e 33 (44,5%) ja haviam usado dois ou

mais esquemas antirretrovirais.

Entre os 86 pacientes avaliados, 50 (58,14%) apresentavam uma ou mais lesdes
nos tecidos queratinizados (pele, unhas e pelos) causadas por fungos, bactérias ou
virus. Desses, 34 (39,53%) apresentam alguma lesdo de etiologia fungica, 16
(18,6%) de etiologia viral, 9 (10,46%) apresentavam alguma dermatose bacteriana e

1 (1,16%) apresentava sifilis secundaria (Tabela 5).
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Tabela 5: Frequéncia de dermatoses infecciosas

Dermatose Examinados Positivos

N N %
Infecciosa 86 50 58,14
Fangica 86 34 39,53
Viral 86 16 18,6
Bacteriana 86 9 10,46

Nos 34 pacientes com lesdes de etiologia fungica, foram diagnosticadas um total de
52 micoses, com uma média de 1,53 micose por paciente. Entre esses pacientes, 28
(82,35%) estavam em uso de TARV e, entre os 52 pacientes sem micose, 46

(88,46%) faziam uso de tal esquema terapéutico. (Tabela 6)

Tabela 6: Uso de terapia antirretroviral entre os pacientes com micoses cutaneas.

Com micose Sem micose
N % N %
Uso de TARV 28 82,35 46 88,46
Sem tratamento 6 17,65 6 11,53
Total 34 100 52 100

A frequéncia das micoses esta relacionada na Tabela 7, sendo as onicomicoses

(50,0%) e a tinha do pé (23,07%) as mais encontradas.



Tabela 7: Frequéncia das micoses
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Micose

Onicomicose pododactilos

Onicomicose quirodactilos

Tinha do pé

Tinha do corpo

Pitiriase versicolor

Candidiase intertriginosa

Tinha crural

Total

Frequéncia

N %
22

42,3
4 7,69
12

23,07
6 11,55
3 5,77
3 5,77
2 3,85
52 100
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Tabela 8: Frequéncia das formas clinicas das micose: N — frequéncia absoluta. % - frequéncia relativa

(percentual)

Micose

Frequéncia

N %
OSDL 17
65,38
OoDT
6 23,08
Onicomicose com paroniquea 3
11,54
Total
26 100
Tinha do pé eczematéide 6 50,0
Tinha do pé intertriginosa 3 25,0
Tinha do pé crénica 3 25,0
Total 12 100
4
Tinha do corpo anular 66,67
Tinha do corpo placa
2 33,33
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Total 6 100
Tinha crural anular 1 50,0
Tinha crural intertriginosa 1 50,0
2

Total 100
Pitiriase versicolor 3 100
Candidiase intertriginosa 3 100
Total 52 -

Observamos que, entre os 26 casos de onicomicomicose, 17 (65,38%) eram do tipo
distal lateral, 6 (23,08%) do tipo distréfica total e 3 (11,54%) eram onicomicose
secundaria a paroniquia. Entre os 12 casos de tinha do pé, 6 (560%) eram do tipo
eczematoide, 3 (25%) do tipo intertriginosa e 3 (25%) eram da forma crénica. Entre
0s 6 casos de tinha do corpo, 4 (66.67%) eram do tipo anular e 2 (33.33%) eram em
placas. Nos 2 casos de tinha inguinocrural, 1 (50%) era de forma anular e 1 (50%)
de forma intertriginosa. Os 3 casos de pitiriase versicolor apresentavam lesdes

hipocrémicas (Tabela 8).

A confirmagao diagnodstica das micoses, apds a suspeita clinica, foi feita por exame
micologico direto (EMD) e cultura. Todos os casos de micose apresentaram um ou

ambos exames positivos para fungos.
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Os EMD foram positivos nas 52 micoses encontradas e o resultado mais frequente
foi hifas artrosporadas em 25 (48,07%) dos casos. Os resultados encontrados est&o

descritos na Tabela 9.

A frequéncia, em ordem decrescente, dos agentes etioldgicos isolados em cultura
foi: Trichophyton rubrum (21,15% das culturas), Candida spp. (13,46% das culturas),
Trichophyton interdigitale (9,62% das culturas), Microsporum canis (3,85% das
culturas) e Fusarium spp. (1,92% das culturas), Em 50,0% dos casos, ndo houve
crescimento de qualquer fungo (Tabela 7). Ordenando por grupo de fungos, os mais
frequentes foram: dermatofitos (34,62% das culturas), Candida spp (13,46% das

culturas) e outros (1,9% das culturas).

Tabela 9: Associagdo entre resultado do EMD e cultura para fungos em pacientes com infecgéo

fungica de pele e anexos cutaneos. N — frequéncia absoluta; % - frequéncia relativa (percentual)

Cultura Negativa  T.rubrum  T. interdigitale M. Candida  Fusarium Total
canis spp. spp.
EMD N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
Hifas com artrosporos 12 8 4 1 _ _ 25
(48,0%)
Hifas 8 3 1 1 _ _ 13
(25,0%)
Hifas ramificadas 2 _ _ _ _ 1 3
(5,8%)
Leveduras, pseudo- 1 _ _ _ 6 _ 7
hifas (13,5%)

Leveduras e hifas 2 2
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curtas (3,8%)
Leveduras 1 _ _ _ 1 _ 2
(3,8%)
Total 26 11 5 2 7 1 52
(50,0%) (21,1%) (9,6%) (3,9%  (13,5%) (1,9%) (100%)

)

Ao se associarem as formas clinicas das micoses apresentadas e os resultados do
EMD e cultura (Tabelas 10 e 11), observa-se que, dos 17 pacientes com
onicomicose subungueal distal lateral, 8 apresentaram hifas no EMD, enquanto 11
tiveram culturas negativas. O fungo mais frequentemente isolado nas culturas dos
pacientes com OSDL foi o Trichophyton rubrum em 3 das culturas, seguido da

Candida spp., em 2 culturas.

Entre os 6 pacientes com onicomicose distrofica total, 4 apresentaram hifas com

artrosporos no EMD e em todos os 6 casos a cultura foi negativa para fungos.

Dos 3 pacientes com onicomicose associada a paroniquia, 2 apresentaram
leveduras e pseudo-hifas no EMD e os 3 tiveram, crescimento de Candida spp. na

cultura.

Ao se agruparem todas as formas clinicas de onicomicose, os agentes mais
frequentes, isolados em cultura, foram a Candida spp. (em 19,23% das culturas),

seguido do T. rubrum (em 7,69% das culturas).

Dos 6 pacientes com tinha do pé tipo eczematoide, 4 tinham hifas com artrosporos

no EMD, e em 3 cresceu Trichophyton interdigitale na cultura.
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Dos 3 pacientes com tinha do pé intertriginosa, 2 apresentaram hifas com
artrosporos no EMD. Nas culturas, houve crescimento de Fusarium spp. em uma e

Trichophyton rubrum em outra.

Entre os 3 pacientes com tinha do pé crénica, 2 apresentaram hifas com artrosporos
no EMD. Nas culturas, houve crescimento de Trichophyton rubrum em uma e

Trichophyton interdigitale também em uma.

Entre os 6 pacientes com tinha do corpo, 4 apresentaram hifas com artrosporos no
EMD. Nas culturas, houve crescimento de Trichophyton rubrum em 2 e Microsporum

canis em 2.

Dos pacientes com tinha crural, todos (2) apresentaram hifas com artrosporos no

EMD e, nas culturas, houve crescimento de Trichophyton rubrum.

Entre os 3 pacientes com pitiriase versicolor, 2 apresentavam leveduras e hifas

curtas sugestivas de Malassezia no EMD e nos 3 as culturas foram negativas.

Dos 3 pacientes com candidiase intertriginosa, os 3 apresentaram, no EMD,

leveduras e pseudo-hifas e 2 apresentaram cultura positiva para Candida spp.

Tabela 10: Associacao entre os resultados de EMD e as forma clinica das micoses

EMD Hifas com Hifas Hifas Leveduras Levedurase Levedura Total
artrosporos ramificada e pseudo- hifas curtas
S hifas

Forma clinica N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
OSDL 5 8 2 2 _ _ 17 (32,7)
oDT 4 2 _ _ _ _ 6 (11,5)
Onicomicose com _ _ _ 2 _ 1 3(5,8)
paroniquia

Tinha do pé 4 2 _ _ _ _ 6 (11,5)

eczematoide
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Tinha do pé 2 B 1 _ _ _ 3(5,8)
intertriginosa
Tinha do pé crénica 2 1 _ _ _ _ 3(58)
Tinha do corpo 2 2 _ _ _ _ 4(7,7)
anular
Tina do corpo placas 2 _ _ _ _ 2 (3,8)
Tinha crural 2 _ _ _ _ _ 2(3,8)
Pitiriase versicolor _ _ _ _ 2 1 3 (5,8)
Candidiase _ _ _ 3 _ _ 3(5,8)
intertriginosa
Total 23 (44,23) 15 (28,85) 1(1,92) 7 (13,46) 2 (3,85) 2 (3,85) 52 (100)
Tabela 11: Associagao entre o resultado da cultura e as formas clinicas das micoses:
Cultura Negativa T. rubrum T. M. canis Candida Fusarium Total
interdigitale spp. Spp.
Forma clinica N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
OSDL 11 3 1 _ 2 17 (32,69)
oDT 6 _ _ _ _ 6 (11,54)
Onicomicose com _ _ _ _ 3 _ 3 (5,77)
paroniquia
Tinha do pé 1 2 3 _ _ 6 (11,54)
eczematoide
Tinha do pé 1 1 _ _ _ 1 3 (5,77)
intertriginosa
Tinha do pé croénica 1 1 1 _ _ _ 3(5,77)
Tinha do corpo 2 1 _ 1 _ _ 4(7,69)
anular
Tinha do corpo _ 1 _ 1 _ _ 2 (3,85)
placas
Tinha crural _ 2 _ _ _ _ 2 (3,85)
Pitiriase versicolor 3 _ _ _ _ _ 3 (5,77)
Candidiase 1 _ _ _ 2 _ 3(5,77)
intertriginosa
Total 26 (50,0) 11 (21,15) 5(9,61) 2 (3,85) 7 (13,46) 1(1,92) 52 (100)

Dentre os 34 pacientes com micoses cuténeas, 6 (17,65%) ndo faziam uso de

terapia antirretroviral e 28 (82,35%) faziam uso de tais medicamentos. O numero

meédio de micoses por paciente nos que usavam terapia antirretroviral foi de 1,46 e

entre os que nao usavam foi de 1,83.
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Fazendo-se a associagcédo entre os niveis de linfocitos T CD4 com a presencga de
micoses cutaneas, foi observado que, dos 39 pacientes com niveis de linfocitos T
CD4 acima de 500 células/mm?, 15 (38,46%) apresentavam pelo menos uma micose
cutanea. Nos 27 pacientes com niveis de linfocitos T CD4 ente 201 — 500 células/pL,
9 (33,33%) apresentavam pelo menos uma micose cutanea. Entre os 13 pacientes
com niveis de linfocitos T CD4 entre 51-200 células/uL, 5 (38,46%) apresentavam
alguma micose cutanea. Ja entre os 7 pacientes com niveis de linfécitos TCD4
abaixo de 50 células/pL, 5 (71,42%) . No entanto, ndo houve diferencga
estatisticamente significante entre as frequéncias de micoses cutédneas nas
diferentes faixas de linfocitos T CD4 (p= 0,360, com a razdo da maxima

verossimilhancga).

O nivel médio de linfécitos T CD4 entre os pacientes com micose cutanea foi 439,50

(£332,79) células/pL.

A associagao dos os niveis de linfécitos T CD4 com as formas clinicas das micoses
esta descrita na tabela 12. Quando correlacionamos as micoses encontradas com o0s
niveis de células T CD4, observamos que, com niveis acima de 500 células/uL,
ocorreram 26 (50%) casos de micoses, com uma media de 1,73 micose por
paciente, sendo que as mais frequentes foram: onicomicose de pododactilos
(42,31% dessas micoses) , tinha do pé (26,92%), candidiase intertriginosa (11,54%)

e onicomicoses de quirodactilos (7,69%).

Quando com niveis de linfécitos TCD4 entre 200 -500 células/uL, ocorreram 13
(25,0%) casos de micoses, com uma média de 1,44 micose por paciente. Nesse

grupo, 46,13% das micoses eram onicomicose de pododactilo.
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Com niveis de linfocitos T CD4 de 51-200 células/mm?, ocorreram 7 (13,46%) casos
de micoses, com média de 1,4 micose por paciente. A mais frequente foi a

onicomicose de pododactilo, com 42,85% dessas micoses.

Entre os pacientes com niveis de linfécitos T CD4 abaixo de 50 células/uL,
ocorreram 6 (11,54%) casos de micoses, com média de 1,2 micose por paciente e
com a seguinte distribuicdo: 2 (33,33%) dos casos eram onicomicoses de

pododactilose e 4 (66,67%) dos casos eram de tinea corporis (Tabela 12).

Foi usado o teste estatistico da razdo da maxima verossimilhanga para tentar
correlacionar a ocorréncia das formas clinicas de micoses nas diferentes faixas de

linfocitos T CD4, porém em todas as correlagdes o valor de p foi maior que 0,05.

Tabela 12: Associagao entre os niveis de Linfocitos T CD4 (células/uL3) e formas clinicas das
micoses:

Niveis de Linfécitos T CD4 (células/uL)
Micoses >500 500 — 201 200 - 51 <50 Total
N N N N N (%)
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OSDL 2 2 17 (32,69)
OoDT _ _ (11,54)
Onicomicose com 1 _ 2 _ (5,77)
paroniquia

Tinha do pé 5 1 _ _ 6 (11,54)
eczematoide

Tinha do pé 2 _ 1 _ 3 (5,77)
intertriginosa

Tinha do pé _ 3 _ _ 3 (5,77)
cronica

Tinha do corpo 2 _ _ 2 4 (7,69)
anular

Tihna do corpo _ _ _ 2 2 (3,85)
placas

Tinha crural 1 _ 1 _ 2 (3,85)
Pitiriase _ 2 1 _ (5,77)
versicolor

Candidiase 3 _ _ _ 3 (5,77)
intertriginosa

Total 26 (50%) 13 (25%) 7 (13,46%) 6 (11,54%) 52 (100)

No geral, as micoses mais observadas foram: onicomicoses, aparentemente mais

frequentes em pacientes com niveis de linfécitos T entre 51-200células/pL, e as

tinhas, aparentemente mais frequentes em pacientes com niveis de linfécitos TCD4

abaixo de 50 células/pL (Grafico 1).

Grafico 1: Distribuicdo da frequéncia (%) das micoses por faixas de linfécitos T CD4 (células//uL)
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Foi avaliada também a distribuicdo das diferentes formas clinicas de acordo com os
niveis de viremia do HIV. Entre os pacientes avaliados, 50 apresentavam niveis de
viremia indetectaveis. Desses, 15 (30,0%) apresentavam algum tipo de micose
cutanea, com um total de 24 casos de micoses e a média de 1,6 micose por
paciente, sendo as mais frequentes: onicomicose distal lateral (9 casos) e tinha do

pé eczematoide (3 casos) e candidiase intertriginosa (3 casos) (Tabela 13).

Entre os 22 pacientes que apresentavam niveis de viremia detectaveis e inferiores a
50.000 copias/mL, 10 (45,45%) apresentavam algum tipo de micose cutanea, com
um total de 18 micoses e média de 1,8 micose por paciente. As formas clinicas mais

frequentes foram: a OSDL e a ODT, cada uma com 4 casos (Tabela 13).

Dentre os 14 pacientes com niveis de viremia superiores a 50.000 cépias/mL, 9
(64,28%) apresentavam pelo menos um tipo micose, totalizando 10 micoses e
média de 1,11 micoses por paciente. As mais frequentes neste grupo foram:

onicomicose distal lateral (4 casos) e tinha do corpo anular (2 casos).
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Tabela 13: Associagao entre os niveis de carga viral (copias/mL) e as formas clinicas das micoses:

Carga viral (copias/mL)

Indetectavel Até 50.000 > 50.000 Total
Formas Clinicas N (%) N (%) N (%) N (%)
OSDL 9 4 4 17 (32,69)
oDT 2 4 _ 6 (11,54)
Onicomicose com 1 2 _ 3(5,77)
paroniquia
Tinha do pé eczematoide 3 2 1 6 (11,54)
Tinha do pé intertriginosa _ _ 3(5,77)
Tinha do pé crénica 2 1 _ 3 (5,77)
Tinha do corpo anular 2 _ 2 4 (7,69)
Tinha do corpo placas _ 1 1 2 (3,85)
Tinha crural 1 _ 1 2 (3,85)
Pitiriase versicolor 1 1 1 3 (5,77)
Candidiase intertriginosa 3 _ _ 3 (5,77)
Total 24 (46,15) 18 (34,61) 10 (19,23) 52 (100)

No geral, as micose mais observadas foram: onicomicoses (mais frequentes em
pacientes com niveis carga viral detectavel até 50.0000 cépias/mL) e tinhas (mais
frequentes em pacientes com carga viral acima de 50.000 copias/mL) (Grafico 2).
N&do houve significAncia estatistica na correlagdo entre a frequéncia de micose
cutanea nos diferentes niveis de carga viral (p - 0,056, com a razdo da maxima

verossimilhancga).
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Grafico 2: Distribuicao da frequéncia (%) das classes de micoses de acordo com os niveis de carga
viral (copias/mL):
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Ao se associar os niveis de linfécitos T CD4 com os agentes etioldgicos que
cresceram nas culturas, observamos que, dos 26 casos de micoses em pacientes
com niveis acima de 500 células/uL, 10 apresentaram cultura negativa e 8

apresentaram cultura com crescimento de Trichophyton rubrum (Tabela 14).

Dos 13 casos de micose em pacientes com linfécitos T CD4 entre 201-500
células/uL, 2 apresentaram cultura positiva para Tricophyton interdigitale, e em 10

as culturas foram negativas.

Nos 7 casos de micoses em pacientes com linfocitos T CD4 entre 51-200 células/

ML, 2 apresentaram Candida spp. na cultura, 1 apresentou Fusarium spp.

Dos 6 casos de micoses em pacientes com niveis de linfécitos T CD4 inferiores a 50

células/pL, 4 foram negativas (Tabela 14).
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Tabela 14: Associagao entre os resultados das culturas e niveis de linfécitos T CD4 (células/ pL )

Culturas Niveis de linfécitos T CD4 (células/uL)
> 500 500 - 201 51-200 <50 Total
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
Negativa 10 10 3 4 26 (50,0)
Candida spp. 4 _ 2 _ 7 (13,46)
T. rubrum 8 1 1 1 11 (21,15)
T. interdigitale 3 2 _ _ 5(9,62)
M. canis 1 _ _ 1 2 (3,85)
Fusarium spp. _ _ 1 _ 1(1,92)
Total 26 (50%) 13 (25%) 7 (13,46%) 6 52 (100,0)
(11,54%)

As doengas cutaneas virais diagnosticadas clinicamente foram: verruga viral em 7
(8,13%) pacientes, condiloma acuminado em 2 (2,33%), papulosseborrenoide em 1
(1,16%), molusco contagioso genital em 3 (3,49%), herpes simples genital em 2

(2,33%) e herpes zoster em 1 (1,16%) paciente.

Ao se associar os niveis de linfécitos T CD4 e a presenca de dermatoviroses,
observamos que a maioria das verrugas (5 dos 7 casos observados) e todos os
casos de herpes simples genital (2) ocorreram em pacientes com niveis de linfécitos
T CD4 acima de 500 células/mm?®. J4 a maioria dos casos de molusco contagioso (2
dos 3 casos observados) ocorreu em pacientes com niveis de linfocitos T CD4 entre

51-200 células/mm? (Tabela 15).
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A maior frequéncia de dermatoviroses foi observada nos pacientes com niveis de
linfocitos T CD 4 acima de 500 células/pL,: 20,51% (p= 0,797) dos pacientes nesta

faixa de linfécitos T CD4 estavam acometidos por dermatovirose.

Na Tabela 16, esta a associagdo das dermatoviroses encontradas com a carga viral.
Observamos maior frequéncia de dermatoviroses nos pacientes com carga viral
detectavel até 50.000 copias/mL: 22,22%(p= 0,806) dos pacientes nesta faixa de

carga viral estavam acometidos por dermatovirose.

As dermatoses bacterianas observadas foram: foliculite em 5 (5,81%) pacientes e

impetigo em 4 (4,65%).

Tabela 15: Associagao entre as dermatoviroses e niveis de linfocitos T CD4 (células/uL)

Dermatoviroses Niveis de linfocitos T CD4 (células/ . L)
> 500 500 - 201 51-200 <50
Total
N (%) N (%) N (%) N (%) N (%)
Herpes zoster 1
— _ _ 1(6,25)
Verruga viral 5 1 1
_ 7 (43,75)
Molusco contagioso 1 2
_ _ 3 (18,75)
Herpes simples 2
_ _ _ 2(12,5)
Condiloma acuminado 1 1
_ _ 2(12,5)
Papulosseborrenoide 1
_ _ _ 1(6,25)
Total 8 (50,0) 4 (25,0) 2 (12,5) 2 (12,5)

16 (100)
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Tabela 16: Associagao entre os niveis de carga viral (copias/mL) e as dermatoviroses:

Carga viral (copis/mL)

Indetectavel Até 50.000 > 50.000
Total
Formas Clinicas N (%) N (%) N (%)
N (%)
Herpes zoster 1 1(6,25)
Verruga viral 6 1
_ 7 (43,75)
Molusco contagioso 1 2
_ 3 (18,75)
Herpes simples 2 2 (12,5)
Condiloma acuminado 2
_ 2 (12,5)
Papulossebor-renoide 1
- 1(6,25)
Total 9 (56,25) 5 (31,25) 2 (12,5)

16 (100,0)
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DISCUSSAO

Aspectos socio- demograficos:

Foram examinados 86 pacientes infectados pelo HIV ou com Aids acompanhados no
ambulatorio de infectologia do HSCMV. Foi realizado exame dermatologico
minucioso em busca de lesbes acometendo os tecidos queratinizados (pele, cabelos

e unhas).

Os pacientes eram abordados durante a consulta médica com o infectologista e
convidados a passar pelo exame dermatolégico ao final do atendimento ou
encaminhados pelo infectologista para o exame no ambulatério de dermatologia do
HSCMV quando havia queixa dermatolégica. Talvez o prolongamento do tempo de
permanéncia no ambulatorio para avaliagcdo dermatologica possa ter levado alguns

pacientes a desistirem de tal avaliagao.

Observamos um predominio de pacientes do sexo masculino (66,3%), com uma
razdo de sexo de 1,97, que se aproxima da razdo de sexo encontrada nas
notificacdes de Aids, do MINISTERIO DA SAUDE (2012), que foi de 1,7 . Quanto a
escolaridade, a maior parcela dos pacientes (35,71%) tinha entre 9 e 12 anos de
estudo, o que € uma escolaridade um pouco mais elevada que a relatada no Boletim
Epidemioldgico de 2012 (MINISTERIO DA SAUDE), no qual a maior proporcéo de

pacientes tinha entre quatro e sete anos de estudo.

Ao se estratificarem os pacientes por faixa etaria, 20,93% estavam entre 50-54 anos
(Tabela 3). Essa idade foi no momento da avaliagdo e muitos dos pacientes ja
tinham um tempo prolongado de diagnostico de Aids. Nos dados do Boletim

Epidemiolégico de 2012 (MINISTERIO DA SAUDE), observa-se que a faixa etaria
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mais acometida no momento da notificacdo da AIDS esta entre 35-39 anos. Outro
dado que chama a ateng&o quanto a distribuicdo das faixas etarias € que 8,14% (7)
dos pacientes avaliados tinham mais de 60 anos, o que demostra que os pacientes
com HIV/Aids estdo envelhecendo e, a esta situagcdo, associam-se outras

comorbidades.

Dermatoses fungicas: frequéncias

Um estudo realizado em Natal — RN (no nordeste brasileiro), avaliou a presencga de
dermatoses em individuos infectados pelo HIV e foram encontrados 34,4% de
dermatoses fungicas, 15,1% de virdticas e 6,7% de bacterianas nos pacientes
avaliados (CARDOSO e col 2002), o que foi bastante semelhante aos nossos
resultados, nos quais essas dermatoses apareceram, respectivamente, nas
seguintes frequéncias: 39,53%, 18,6% e 10,46% (Tabela 5). Como nosso estado
apresenta algumas semelhangas sécio-demograficas com a regido Nordeste, isso
justifica o encontro de resultados semelhantes. Nao encontramos estudos

semelhantes publicados da regido Sudeste.

Petmy e col. (2004) também avaliaram a frequéncia de micoses superficiais em
pacientes infectados pelo HIV e encontraram a presenca de tais lesbes em 79 (53%)
dos 148 pacientes avaliados. Em nosso estudo, as micoses superficiais estavam
presentes em 39,53% dos pacientes examinados. Talvez essa diferenca se deva ao
fato de Petmy e col. (2004) terem avaliado também lesbes em mucosas, sendo a
candidiase oral a lesdo mais frequente, presente em 61 pacientes, seguida da tinha

do corpo (13) e pitiriase versicolor (12).
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Huang e col (2011) avaliaram a presencga de dermatose em 796 chineses infectados
pelo HIV, dos quais 531 ndo faziam uso de TARV e, desses, 37,2% apresentavam
alguma micose mucocutanea, sendo 25,8% candidiase oral e 10,6% dermatofitose.
Entre os 145 pacientes que faziam uso de TARV, apenas 3,5% apresentavam
alguma dermatofitose. Nesse mesmo estudo, entre os pacientes com dermatofitose,
70% tinham Aids e a média dos niveis de linfécitos T CD4 dos pacientes foi de 138
células/pL. Encontramos a média de linfécitos T CD4 de 440 células/pL entre os
pacientes com micose cutdanea. No entanto avaliamos apenas pacientes
ambulatoriais, a maioria em acompanhamento prolongado no HSCM e em uso de
TARV. Ja no estudo chinés, os pacientes eram avaliados na primeira visita ao
hospital e a grande maioria era de pacientes internados, provavelmente com maior
grau de imunossupressdo e doengas oportunistas associadas que levaram a

internagéo.

Os trabalhos que avaliam a frequéncia de micoses cutaneas em pacientes
imunocompetentes também tém resultados muito variaveis, o que dificulta a
comparagao com os resultados encontrados com os pacientes infectados pelo HIV.
Rodwell e col. (2008) compararam a prevaléncia de dermatofitoses em pacientes
infectados pelo HIV e imunocompetentes. A prevaléncia no primeiro grupo foi de
61%, enquanto nos imunocompetentes foi de 29%, porém sem significancia
estatistica apos analise com regressédo logistica. Ameen (2010) descreve uma
frequéncia de micoses cutdneas em pacientes imunocompetentes em torno de 20-
25%. Marques e col. (2000) também referem que 20% da populagdo € acometida
por micoses cutaneas. Aparentemente as micoses superficiais nos pacientes
infectados pelo HIV tém frequéncias muito proximas as observadas nos pacientes

imunocompetentes.
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Especificamente, em relagdo as onicomicoses, Gupta e col. (2000) avaliaram a
presenca desta micose em pacientes infectados pelo HIV no Brasil e no Canada e
encontraram uma prevaléncia de 20% nos pacientes brasileiros e 24% nos
canadenses. Um dado interessante deste estudo que é que a prevaléncia
encontrada nos individuos vivendo em clima temperado e tropical ndo foi

significativamente diferente, bem como os agentes etioldgicos.

Dermatoses fungicas: aspectos clinicos

Kaviarasan e col. (2002) avaliaram as variagdes clinicas das dermatofitoses nos
pacientes com HIV e encontraram a tinha do corpo como a forma clinica mais
frequente (presente em 53,7% dos pacientes), sendo que a maior parte se
manifestou como multiplas placas bem delimitadas e hiperceratdticas. Em nosso
estudo, a dermatose fungica observada com maior frequéncia foi a onicomicose,

seguida da tinha do pé.

Nos pacientes com imunossupressao grave pela AIDS, séo frequentes as lesdes de
tinha anérgica, que se apresentam com discreta reagao inflamatoria e auséncia das
bordas papuloeritematosas com clareamento central (tinha do corpo forma anular)
(KAVIARASAN E COLS, 2002). Também observamos em alguns dos pacientes com

dermatofitose lesbes discretas e sem reagdo inflamatoria (Figuras 7 e 8).
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Figura 7: Tinha do pé: pequena area de descamacgéo no cavo plantar. EMD: hifas com artrosporos.
Cultura: Trichophyton interdigitale. Linfécitos TCD4 284 células / u L

Figura 8: Tinha do corpo: lesédo ovalar de bordas eritemato acastanhadas e descamativas. EMD: hifas
com artrosporos. Cultura: negativa. Linfécitos TCD4 35 células / u L

A infeccdo pelo HIV tem a capacidade de alterar a epidemiologia das doengas

infecciosas, levando a manifestagdes atipicas que podem dificultar o diagnéstico das
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mesmas. Alteragdes cutdneas causadas por Candida spp., Malassezia spp.,
dermatofitos e fungos filamentosos nao-dermatéfitos podem se manifestar com
curso clinico modificado nesses pacientes, ocorrendo de formas mais graves e
extensas (RAMOS-E-SILVA, 2010). Venkatesan e col. (2005) também descrevem
que as dermatofitoses nos pacientes infectados pelo HIV podem se apresentar de
forma atipica e com quadros mais graves do que os habitualmente observados,
como lesdes dérmicas por dermatdfitos. Também observamos casos de pacientes

com quadros clinicos mais extensos do que os habitualmente observados (Figura 9).

Figura 9: Tinha crural: lesdo de bordas eritematopapulosas e descamativas com esmaecimento
central, acometendo a regido inguinal e se estendendo até a regido interglitea. EMD: hifas com
artrosporos. Cultura: Trichophyton rubrum. Linfécitos T CD4 588células / u L

A OSP é um sinal ungueal classico de infecgdo pelo HIV e se manifesta como uma
placa branca na porg¢ao proximal da unha (VENKATESAN, 2005). Ela ndo € a forma
clinica mais comum de onicomicose nos individuos HIV positivos, porém, quando

essa forma de onicomicose € observada, a possibilidade de imunodepressao pelo
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HIV deve ser considerada (GUPTA E COL., 2000). A auséncia de OSP também

ocorreu no estudo de Rodwell e col. (2008).

Gupta e col. (2000), avaliaram onicomicoses em individuos infectados pelo HIV no
Canada e em Sao Paulo e encontraram OSP em 4,2% das onicomicoses dos
canadenses e 5,0% das onicomicoses nos brasileiros. Nesse mesmo estudo, a
forma clinica mais frequente de onicomicose foi a OSDL, que representou 76,7%
dos 116 casos de onicomicose.. Além disso, a prevaléncia de onicomicose sem

alteragao ungueal foi 5,3%.

Surjushe e col. (2007) estudaram as onicomicoses em pacientes indianos infectados
pelo HIV e encontraram a ODT como a forma clinica mais frequente (55% dos
casos) seguida da OSDL (35% dos casos). O predominio de ODT pode ser devido a
maior gravidade das onicomicoses nos pacientes infectados pelo HIV ou por um
retardo no diagnostico, ja que todas as formas clinicas de onicomicose podem

evoluir para ODT, se nao tratadas.

Thompson e col. (2008) avaliaram a prevaléncia de alteragdes mucocutaneas em
pacientes com HIV. A candidiase oral foi a segunda dermatose mais encontrada e a
micose mais frequente (29%), seguida das dermatofitoses (11%). A pitiriase

versicolor acometeu 3% dos pacientes.

As formas mais comuns de candidiase superficial em pacientes infectados pelo HIV
s&o a candidiase oral e a vaginal recorrente, contudo a candidiase intertriginosa com
papulas satélites caracteristicas também € descrita nessa populagdo de
imunossuprimidos (VENKATESAN E COL., 2005, apud JOHNSON, 2000). Nosso

estudo avaliou apenas as micoses superficiais que acometeram tecidos
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queratinizados (pele, pélo e unhas) e a candidiase intertriginosa representou 5,77%

(3) das micoses e a onicomisose por Candida spp. 9,62% (5).

Dermatoses fungicas: etiologia

Neste estudo, os agentes etioldgicos isolados com maior frequéncia nas culturas
foram Trichophyton rubrum (30,77%) seguido de Candida spp.(13,46%). Calculando
as porcentagens destes agentes em relagdo a todos os outros fungos isolados,
observamos a frequéncia de 42,3% de Trichophyton rubrum e 26,9% de Candida
spp. Resultado semelhante foi encontrado por Rodwell e col. (2008), que relataram
como agentes etiologicos mais frequentes nas dermatoses fungicas dos pacientes
infectados pelo HIV: Trichophyton rubrum, Trichophyton mentagrophytes,
Trichophyton tonsurans e Candida albicans. Petmy e col. (2004) também
observaram que o agente etioldgico mais frequente entre as leveduras foi Candida
albicans (71%) e, entre os filamentosos, o Trichophyton rubrum (81%). Nesse
estudo, eles também isolaram Fusarium spp. em um caso de onicomicose em
pododactilo. Na etiologia das onicomicoses, avaliada por Gupta e col (2000), em
94,8% das 77 culturas positivas cresceram fungos dermatofitos, sendo T. rubrum o
agente mais frequente (66,23%), seguido de Candida spp. (2,6%) e fungos

filamentosos ndo-dermatdfitos (2,6%).

Marques e col. (2000) fizeram uma revisdo das publicacdes existentes sobre
micoses associadas a AIDS no terceiro mundo. De forma geral, Candida spp foi o

agente mais frequentemente isolado em cultura (incluindo a candidiase oral).



82

Quando se avaliou apenas a frequéncia de dermatofitos, o T. rubrum foi o agente

mais frequente.

Encontramos 3 (3,48%) casos clinicamente compativeis com pitiriase versicolor
confirmados pelo EMD, porém com culturas negativas. Venkatesan e col. (2005)
relatam que a necessidade de lipidios dificulta o crescimento da Malassezia no meio
agar Sabouraud dextrose sem suplementos. Meios contendo acidos graxos e lipidios
podem melhorar essa positividade, porém, como nido dispunhamos de tais meios, o
diagndstico de tal dermatose foi baseado nos aspectos clinicos e no EMD. Muioz-
Perez e col. (1998) avaliaram a presenca de dermatoses em 1.161 pacientes
infectados pelo HIV na Espanha e encontraram pitiriase versicolor em 6%, com
contagem média de linfécitos T CD4 de 548 (+412) células/pL. Observamos uma
frequéncia menor de pitiriase versicolor e os niveis de linfocitos T CD4 dos pacientes

afetados por essa dermatose variaram de 51-500 células/uL,.

Os agentes etiologicos descritos com maior frequéncia na etiologia das
onicomicoses da populagéo geral sdo o T. rubrum e a Candida spp. Nas regides de
clima temperado, parece predominar o dermatofito como agente etioldgico. E nas
regides mais umidas ou entre as donas de casa, o agente mais frequente é a
Candida spp. (HAVLICKOVA, 2008). Godoy-Martinez e col. (2009) avaliaram a
etiologia das onicomicoses na cidade de Sdo Paulo e encontraram um predominio
de Candida spp. (52%), seguida pelos dermatéfitos,(40,6%), sendo T. rubrum o
dermatofito mais frequente (33,2%). Portanto os agentes etioldégicos das micoses
cutaneas nos pacientes com HIV nao diferem daqueles descritos para a populacao
geral. Em nosso estudo, observamos que a Candida spp. foi 0 agente mais isolado

nas onicomicoses, seguida do T. rubrum.
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Dermatoses fungicas: relagdo com grau de imunossupressao

Observamos que a frequéncia mais elevada de micoses (71,42%) ocorreu nos
pacientes com niveis de linfécitos T CD4 inferiores a 50 células/uL. Da mesma
forma, pacientes com niveis de carga viral acima de 50.000 copias/mL apresentaram
a frequéncia de 64,28% de micoses. Porém tais achados na&o mostraram

significancia estatistica..

Cardoso e col. (2002) correlacionaram o numero de dermatoses com os niveis de
linfocitos T CD4 e nao encontraram diferengca estatisticamente significante no
numero de dermatoses fungicas, bacterianas e virais, por paciente, entre os grupos
de pacientes com linfécitos T CD4/uL acima e abaixo de 200 células. Ao
compararem estas infecgcbes com niveis de carga viral, observaram um numero
discretamente maior (com significancia estatistica) de dermatoses fungicas em

pacientes com carga viral maior do que 50.000 copias/mL.

Nnoruka e col. (2007) correlacionaram as alteragées mucocutaneas dos pacientes
infectados pelo HIV com os niveis de linfécitos T CD 4. Os pacientes com niveis de
linfocitos T CD 4 inferiores a 50 células/uL apresentaram alguma lesdo mucocutanea
em 100% dos casos. Entre os pacientes com dermatofitose, a média de linfocitos T
CD 4 foi 437 (x177) células/uL, Quando correlacionaram a frequéncia das
dermatoses com os niveis de linfécitos T CD 4, as dermatofitoses foram mais
frequentes na faixa de 200-500 células/pL. Em nosso estudo, a média de linfocitos T

CD 4 entre os pacientes com micose cutanea foi 439,50 (x 332,79) células/pL.



84

Goh e col. (2007) também avaliaram a distribuicdo das dermatoses em pacientes
infectados pelo HIV. Nao se observou diferenga na frequéncia das dermatofitoses

nos niveis de linfocitos T CD4 acima e abaixo de 200 células/uL.

Em algumas dermatoses cuténeas ja se conhecem os niveis de linfocitos T CD4 em
que elas costumam aparecer. Em regides onde 0 acesso aos exames laboratoriais é
dificil (como na Africa), essas dermatoses cutaneas podem fornecer indicios do grau
de imunossupressdo do paciente e ajudar na decisdo da conduta terapéutica

(NNORUKA, 2007).

Dermatoses virais e bacterianas

Huang e col. (2011), ao avaliarem os 796 chineses infectados pelo HIV, encontraram
dermatovirose em 22,9% dos pacientes sem uso de TARV e em 7,6% dos pacientes
em uso de TARV. Em nosso estudo, encontramos dermatovirose em 18,6% dos
pacientes avaliados, a maioria em uso de TARV (Tabela 3). Achamos uma
frequéncia bem proxima da encontrada no estudo chinés, em que o molusco
contagioso foi observado em 2,2% dos pacientes que apresentavam niveis médios
de linfocitos T CD4 de 185 células/uL. Isso foi semelhante ao que se observou em
nosso estudo, no qual molusco contagioso acometia 3,49% dos pacientes avaliados,
sendo a maioria (66,67%) com niveis de linfocitos T CD4 abaixo de 200 células/pL
(Tabela 12). Os chineses apresentaram frequéncias maiores de herpes zoster
(9,4% dos pacientes sem TARV e 4,1% dos pacientes com TARV) e nés
observamos herpes zoster em apenas um paciente (1,16%). Wiwanitkit (2004) na

Tailandia também encontrou herpes zoster em 9,17% dos 120 pacientes com HIV, e



85

a maioria dos casos ocorreu em pacientes com niveis de linfécitos T CD4 inferiores
a 500 células/uL. Mufoz-Perez e col. (1998) avaliaram 1.161 infectados pelo HIV e
encontraram condiloma acuminado em 7% dos pacientes, herpes zoster em 7%,
herpes simples genital em 3%, verruga viral em 4% e molusco contagioso em 4%.
Tal estudo também apresenta uma frequéncia maior de herpes zoster e condiloma
acuminado do que a encontrada nos pacientes que avaliamos, uma frequéncia
inferior de verruga viral e frequéncias semelhantes de herpes simples genital e

molusco contagioso.

As dermatoses bacterianas acometeram 10,47% dos pacientes que avaliamos e,
entre os chineses, essas foram observadas apenas em 2,6% dos pacientes sem
TARV e em 1,4% dos pacientes em uso de TARV (HUANG e col., 2011). Wiwanitkit
(2004), na Tailandia, descreveu a presenca de foliculite em 11,67% dos 120
pacientes avaliados e n&o descreveu a presenca de outras dermatoses bacterianas.
Encontramos a foliculite apenas em 5,81% dos pacientes avaliados. Como a
foliculite pode se apresentar com intensidades bem variadas, inclusive de formas
bem sutis, e € de dificil diagndstico microbiolégico pela escassa quantidade de

material disponivel na lesao, isso faz com que tal condi¢cdo seja subdiagnosticada.
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CONCLUSOES

* A maioria dos pacientes avaliados em nosso estudo foi do sexo masculino,
pardos e com nove a doze anos de escolaridade.

* A frequéncia de dermatoses infecciosas em geral foi de 58,14%. Entre essas,
houve predominio de dermatoses fungicas (39,5%).

* A maioria dos pacientes com micoses de tecidos queratinizados estava em
uso de HAART.

* A frequéncia de micoses de tecidos queratinizados foi maior nos pacientes
com niveis de linfécitos T CD4 inferiores a 50 células/uL e com carga viral
maior do que 50.000 cépias/mL (p>0,05).

* A forma clinica mais frequente de micose foi a onicomicose acometendo
pododactilos (42,3% das micoses) e, entre estas, a forma clinica mais
frequente foi a OSDL (65,38%das onicomicoses).

* O agente etiolégico mais frequente nas micoses foi Trichophyton rubrum e,
especificamente nas onicomicoses, Candida spp.

* As micoses superficiais em pacientes infectados pelo HIV ndo diferiram
daquelas encontrados na populagdo imunocompetente em relagéo a etiologia,
mas, nos pacientes infectados pelo HIV, foram observadas formas clinicas
mais sutis e com pouca reagao inflamatoéria ou quadros clinicos mais graves e

extensos.
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PERSPECTIVAS

Espera-se que o melhor conhecimento do perfil etiolégico das micoses superficiais
que acometem individuos infectados pelo HIV na grande Vitéria permita melhor
abordagem e tratamento de tais lesdes por estarem mais associadas a morbidade e

risco de complicagdes para esse grupo de pacientes.
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ANEXOS 1

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido:
I. DADOS DE IDENTIFICAGAO DO PACIENTE OU RESPONSAVEL LEGAL:

Nome do paciente:

Documento de Identidade N°: SexooM___ F__
Data de Nascimento: / /

Endereco: Ne: Apto:

Bairro: Cidade: Estado:
CEP: -___ Telefone: ( )

TITULO: Dermatomicoses em pacientes imunocomprometidos
PESQUISADORES RESPONSAVEIS :

Dra Marisa Simon

Médica

Mestranda do Nucleo de Doencas infecciosas — UFES

Tel: 3315- 5427

Dra. Mariceli Aradjo Ribeiro

Orientadora - Nucleo de Doengas infecciosas — UFES

TEL: 3335-7258

Vocé foi convidado a participar de um estudo de pesquisa. Vocé precisara decidir se quer participar ou ndo. Por favor, fique a vontade
para tomar sua decis&o. Leia cuidadosamente o que segue e pergunte ao médico do estudo qualquer questdo que vocé possa ter.

Porque este estudo esta sendo feito?

O proposito deste estudo é conhecer melhor as caracteristicas das dermatomicoses, que sdo micoses da pele causadas por fungos.
Estes fungos estdo presentes na propria pele de individuos sadios, ou com sintomas da micose e podem ser adquiridos através do
contacto entre os individuos sadios ou nédo, do contato com animais ou com o meio ambiente. Todos os seres humanos estéo sujeitos a
este tipo de micose.

Quem néo podera participar do estudo?
A Unica condigdo em que vocé néo vai participar do estudo é se vocé nao quiser.
O que eu terei de fazer? Quais sao as exigéncias?

Neste estudo serdo colhidas informagées do seu prontudrio, e vocé sera submetido a um exame dermatoldgico (tera sua pele
examinada por um dermatologista). Caso seja encontada alguma lesdo de pele sugestiva de dermatomicose sera realizada uma
raspagem superficial na mesma para a realizagdo de exame. Todo o seu tratamento sera conduzido da mesma forma que seria se vocé
ndo participasse do estudo. Sendo assim, a Unica diferenca é que, se vocé concordar em participar do estudo, um profissional
envolvido no estudo (chamado de investigador) terd autorizagdo para olhar o seu prontuario, colher informagdes referentes ao seu caso
e examinar sua pele.

Quantas pessoas estarao participando do estudo?

Duas pessoas: uma pesquisadora responsavel, e uma médica dermatologista.
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Quais eventos adversos (ruins) podem ocorrer comigo por participar do estudo?

Como neste estudo serdo colhidas informagdes do seu prontudrio, sera realizado exame dermatolégico por um profissional
especializado e raspagem da pele ou unha. Esse tipo de exame é isento de riscos para o paciente. Nenhum evento adverso podera
ocorrer com vocé por estar participando do estudo.

Que beneficio posso esperar?

Este estudo servird para se conhecer melhor as causas, e a evolugdo dos casos de dermatomicoses. Isso trara beneficios para
pacientes que possam desenvolver esta infecgdo, porque medidas de prevengéo poderéo ser identificadas.

Quem podera ver meus registros e saber que estou neste estudo?

Se vocé concordar em se tornar parte desse estudo, seu nome sera guardado como confidencial. A menos que necessario por lei,
somente o médico e a equipe do estudo, comités independentes de ética e inspetores de agéncias regulatérias do governo terdo
acesso direto a seus registros médicos para checar as informagées do estudo.

Quem eu devo procurar se tiver perguntas?

Paras as questdes sobre seus direitos como paciente do estudo, entre em contato com o Comité de Etica e Pesquisa do Hospital no
telefone 3335 7409

Para perguntas sobre o estudo, entre em contato com a Dra Marisa Simon., no telefone 3315-5427.
Posso me recusar a participar do estudo? Posso ser solicitado a deixar o estudo?

Sua participacédo neste estudo é voluntaria. Vocé pode escolher ndo tomar parte do estudo ou ainda podera deixa-lo a qualquer
momento. Vocé ndo perdera qualquer beneficio a que tenha direito. Vocé recebera uma cépia assinada desse formulario de
consentimento.

Li e entendi este formulario de consentimento. Todas as minhas perguntas foram respondidas. Participarei voluntariamente deste
estudo.

Assinatura do Voluntario Data e Hora
Assinatura da Pessoa que Conduziu a leitura do Consentimento Data e Hora
Data e Hora

Assinatura do Investigador

Assinatura do representante legal (se necessario) Data e Hora
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ANEXO 2
PROTOCOLO DE PESQUISA
DERMATOMICOSE EM PACIENTES INFECTADOS PELO HIV

1- Dados demograficos:

Nome: Prontuario:
Sexo: Idade Data de Nasc: Cor:
Tel contato: Escolaridade:

2- Informacio sobre o estado da infeccio pelo HIV:
Tempo de diagnostico da infec¢ao pelo HIV:

Em uso de HAART: ()Sim  ( )Nao
Tempo de uso da HAART: meses
Esquema de uso atual ¢ o primeiro: ( )Sim ( )Nao Numero de esquemas ja usados:

Drogas que compde o esquema atual:

Tempo de uso esquema atual:

Outras drogas em uso atualmente:

Data da ultima dosagem de CD4 e Carga viral:

CD4:

Carga Viral:

Leucocitos totais: Linfocitos:

Eos:

Presenga de outras comorbidades? () Sim ( ) Nao

Se sim, qual? ( ) diabetes ( ) doeng¢a auto-imune ( ) Neoplasia hematologico ( ) Neoplasia 6rgio
solido
Especificar a doenga marcada:

3- Terapia associada (até 3 meses antes)
Uso de quimioterapia? Sim ( ) Nao( )
Se sim, especificar a droga e duragio

Uso de radioterapia? Sim ( ) Nao ( ). Se sim, especificar o tempo:

Uso de corticosteroides ? Sim ( ) Nao ( ) Se sim, especificar droga, dose e duracdo

Uso de antibioticos? Sim ( ) Nao ( ) Se sim, especificar droga ¢ duragdo

Uso de antifungicos? Sim ( ) Nao ( ) Se sim, especificar droga ¢ duragao

4- Achados no exame dermatologico sugestivos de dermatomicoses:
Distribuigdo:Localizada ( ) Disseminada ( )

Localizacdo: () pele ( )mucosa ( )unha quirodactilo ( )unha pododactilo () couro cabeludo
Enumeracéo da localizacdo exata das lesdes:

1)

2)

3)
4)

5)




Descrigao das lesoes encontradas e hipdtese diagndstica:

1)

HD:

2)

HD:

3)

HD:

4)

HD:

)

HD:

Isolamento de fungo em outro sitio, além do tecido cutaneo? Sim( ) Nao( )
Se sim, onde? Sangue ( ) wurina ( ) liquor ( ) orofaringe ( ) intestino ( ) Bago ( ) outro ( )
Especificar:

Sinal de infeccao fungica em outro sitio alem da pele e anexos? Sim ( ) Nao ( ). Se sim
especificar:

4- Achados no exame dermatologico sugestivos de dermatoviroses:
Distribuigdo:localizada ( ) Disseminda ( )

Localizacdo: () pele ( )mucosa ( )unha quirodactilo ( Junha pododactilo ( ) couro cabeludo
Enumeracédo da localizacdo exata das lesdes:

1)

2)

3)

Descrigdo das lesoes encontradas e hipdtese diagndstica:

D)

HD:

2)

HD:

3)

HD:

Caso tenha sido usado algum método diagnostico complementar especificar o método e o
resultado:

4- Achados no exame dermatologico sugestivos de dermatoses bacterianas:
Distribuigdo:localizada ( ) Disseminda ( )

Localizacdo: () pele ( )mucosa ( )unha quirodactilo ( )Junha pododactilo ( ) couro cabeludo
Enumeracédo da localizacdo exata das lesdes:

1)

2)

3)

Descrigdo das lesdes encontradas e hipdtese diagndstica:

)

HD:

2)

HD:

3)

HD:




98

Caso tenha sido usado algum método diagndstico complementar especificar o método e o

resultado:
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