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ManifestagcOes dermatol 0gicas da infeccdo pelo HIV”
Dermatologic manifestations of HIV infection”

Adriana Maria Porro*
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Resumo: As lesfes cutaneomucosas sao bastante frequentes no paciente infectado pelo HIV e é
importante que o dermatologista esteja familiarizado com elas. Nesta revisdo séo abordados aspectos
clinicos, diagndsticos e terapéuticos dos quadros dermatol6gicos mais prevalentes nessa populagao,
entre eles infeccBes (virais, flngicas e bacterianas), tumores (sarcoma de Kaposi, carcinoma
basocelular e espinocelular), farmacodermias, erup¢des eritémato-escamosas e papulopruriginosas.
Palavras-chave: Dermatologia; HIV; infec¢cdes por HIV; sindrome de imunodeficiéncia adquirida.

Summary: Mucocutaneous lesions are very frequent in patients infected by HIV and it is important that
the dermatologist is familiar with these. In this article, the authors review the clinical aspects, diagnosis
and therapeutics of the more prevalent dermatological lesions within this population, that include
infections (viral, fungal and bacterial), neoplastic disorders (Kaposi's sarcoma, basal cell carcinoma,
squamous cell carcinoma) drug eruptions, erythematous-scaling eruptions and papular pruritic

eruptions.
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INTRODUCAO

A pele é o0 6rgdo mais frequentemente afetado em
pacientes portadores do HIV (virus da imunodeficiéncia
humana). A prevaléncia de problemas dermatolégicos
durante a evolugdo da infec¢do pode chegar a 92%.*

0] conhecimento dessas manifestacbes
cutaneomucosas € imperativo a todos os dermatol ogistas,
pelas seguintes razoes:

- podem ser o primeiro sina da infecgdo em pacientes que
desconhecem sua condi¢do sorol gica. Seu reconhecimento
e o diagnostico dainfeccéo pelo HIV permitem ainstituicdo
de medidas terapéuticas importantes para retardar a
progressdo da imunodeficiéncia;

- alesdo da pele ou mucosa pode possibilitar a suspeita e a
confirmacao diagnostica de infeccbes oportunistas sistémicas,
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INTRODUCTION

The skin is the organ most frequently affected in
patients with HIV (human immunodeficiency virus). The
prevalence of dermatological problems during the course of
the infection can reach 92%.*

Knowledge of these mucocutaneous mani-
festations is imperative for all dermatologists, for the
following reasons:

- they can be the first sign of the infection among patients
that are unaware of their serologic condition. The
recognition and diagnosis of HIV infection allows the
institution of important therapeutic measures to delay the
progress of the immunodeficiency;

- lesion of the skin or mucous membrane can lead to the
suspicion and diagnostic confirmation of opportunist
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levando & introdugdo do tratamento o mais precocemente
possivel;

- alguns quadros podem ser bastante inestéticos e até
mesmo desfigurantes, prejudicando a qualidade de vida dos
pacientes.

Muitas dermatoses que acometem portadores do HIV
também ocorrem na populagdo ndo infectada. As diferencas
em sua apresentacdo podem ser minimas enquanto o paciente
permanece imunocompetente, mas, com o declinio dafuncéo
imune, as lesdes se tornam mais freglentes, graves,
recorrentes e refratérias a terapia habitual. Outros quadros
s80 parte especifica da historia natural da infecg@o pelo HIV
e podem ser relacionados a contagem das células CD4.2

O espectro das manifestagdes mucocuténeas da
infecgéio pelo HIV inclui quadrosinfecciosos (virais, fungicos
e bacterianos) e ndo infeciosos (entre eles neoplasias e
farmacodermias), que serdo abordados nesta revisdo.

INFECCOES
Virus
Exantema agudo pelo HIV

O individuo infectado pelo HIV pode apresentar,
cerca de duas a quatro semanas apds a exposicdo, um
quadro agudo caracterizado por febre, linfadenopatia,
faringite, fadiga e sudorese noturna.®* Em mais de 90% dos
casos, ocorre quadro cutdneo associado, que consiste de
exantema morbiliforme ndo pruriginoso, podendo ser
acompanhado de Ulceras orais ou anogenitais em até 36%
dos casos.* O exantema pode ser bastante discreto e passar
despercebido. E geralmente autolimitado, durando de cinco
a sete dias, e o diagnéstico diferencial inclui outros
exantemas virais. A soroconversdo para o HIV costuma
ocorrer entre um e dois meses apds o inicio dos sintomas.>®
O quadro histologico consiste de infiltrado perivascular
superficia linfo-histiocitério, podendo ser acompanhado de
dermatite de interface.*”

Herpes simples tipo 1 e 2

As infeccBes pelo herpes simples sdo freqlientes nos
pacientes infectados pelo HIV, principalmente quando a
contagem de c8ulas CD4 é inferior a 100 c8ulasmm.* O
quadro clinico varia em funcéo do estado imunolégico do
paciente. Nas fasesiniciais dainfeccédo pelo HIV o quadro é
semelhante ao observado na populagéo geral, com surtos de
vesiculas agrupadas sobre base eritematosa, que se tornam
cada vez mais frequientes e prolongados.

Em pacientes com maior comprometimento
imunol égico podem ocorrer formas atipicas e cronicas de
lesBes por herpes, a saber:

- herpes mucocuténeo cronico: lesdo ulcerada de
localizagdo preferencial na regido genital, perianal ou oral,
mas podendo surgir em outros sitios, com mais de um més
de evolucdo, que aumenta progressivamente de tamanho
(Figura 1). E lesfio vista quase exclusivamente nessa
populacdo e indica comprometimento imunoldgico
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systemic infections, thereby enabling treatment to be started
as early as possible;

-some lesions can be very unesthetic and even disfiguring,
to the detriment of the patients quality of life.

Many dermatoses that attack HIV carriers also
occur in the noninfected population. The differences at
presentation may be minimal while the patient remains
immunocompetent, but, with the decline of the immune
function, the lesions become more fregquent, serious,
recurrent and resistant to standard therapy. Other lesions
are specific parts of the natural history of infection by HIV
and may be correlated to the CD4 cell count.?

The spectrum of mucocutaneous manifestations
of infection by HIV includes infectious lesions (viral,
fungal and bacterial) and noninfectious (including
neoplasias and drug eruptions), which will be considered
in this revision.

INFECTIONS
Virus
Acute exanthema caused by HIV

The subject infected by HIV can present, about two to
four weeks after exposure, an acute picture characterized
by fever, lymphadenopathy, pharyngitis, fatigue and night
sudoresis® In over 90% of the cases, an associated
cutaneous picture occurs that consists of nonpruriginous
morbilliform exanthema, and may be accompanied with
oral or anogenital ulcers in up to 36% of the cases.* The
exanthema can be very discreet and pass unnoticed. It is
usually self-limiting, lasting from five to seven days, and the
differential diagnosisincludes other viral exanthemas. The
seroconversion for HIV usually occurs between one to two
months after the onset of the symptoms.>¢ The histologic
picture consists of a lymphohistiocytary superficial
perivascular infiltrate, which may be accompanied by
interface dermatitis.*”

Herpes simplex types 1 and 2

Infections by herpes simplex are frequent among
patients infected by HIV, principally when the CD4 cell
count islessthan 100 cells/mm?.* The clinical picture varies
according to the patient's immunological condition. In the
initial phases of HIV infection, the picture is similar to that
observed in the general population, with outbreaks of
vesi cles grouped upon an erythematous base, which become
progressively more frequent and persistent.

In patients with greater immunological involvement,
atypical and chronic forms of lesions caused by herpes can
occur, such as:

- chronic mucocutaneous herpes. an ulcerated lesion
usually localized in the genital, perianal or oral
areas, but which can appear in other sites after one
month of course and that increases progressively in
size (Figure 1). It is a lesion seen almost exclusively
in this population and indicates major immunological
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Figura 1: Herpes mucocutaneo
cronico na regido genital com seis
meses de evolugao. A lesao
regrediu totalmente apds um més
de tratamento com aciclovir por
via oral na dose de 1g/dia

importante, sendo considerada
critério clinico para definir
Aids® Pode, enquanto nao
tratada, evoluir por muitos
meses, chegando as vezes a
apresentar mais de 10cm de

Figure 1: Chronic mucocutaneous
herpes in the genital area six
months after appearance. The
lesion totally regressed after one
month of treatment with oral
acyclovir at a dose of 1g/day

involvement. Thus, it is
considered to be a clinical
criterion to define Aidsz®
When untreated it may
develop for many months,
sometimes reaching over

didmetro;
- panaricio herpético: caracteriza-se por |esbes periungueais
crénicas, bastante dolorosas, que podem sofrer ulceracdo e
levar a perda tecidual.?® As vezes acomete vérios
quirodactilos simultaneamente;
- foliculite herpética: lesbes inicialmente vesiculosas,
foliculares, que evoluem para ulceragcdo, multiplas, em
geral naface®

A disseminagdo hematogénica é rara. O diagndstico
pode ser confirmado pelo teste de Tzanck ou bidpsia da
pele, com demonstragdo de células gigantes
multinucleadas. Muitas vezes é necessario repetir abidpsia,
gue pode mostrar apenas processo inflamatdrio crénico.

Para tratamento utilizam-se as drogas anti-herpéticas
(eciclovir, famciclovir e valaciclovir) nas doses habituais
até a cura clinica. De uso topico, tém sido destacados o
penciclovir creme a 1% e o cidofovir gel.** Para herpes
mucocuténeo crénico com lesBes muito grandes pode ser
utilizado o aciclovir por viaintravenosa (5mg/kg de oito em
oito horas). S8o descritos casos de resisténcia ao aciclovir,
para os quais o foscarnet € a droga de escolha.®

Varicela-zéster

Mais de 15% dos pacientes que desenvolvem Aids
apresentam histéria pregressa de herpes-zéster,”? que é
considerado marcador clinico precoce de infeccdo pelo
HIV. Com a progressdo da imunodeficiéncia podem ocorrer
guadros atipicos, como: comprometimento simulténeo de
multiplos dermé&omos, recorréncia no mesmo ou em outro
dermétomo, quadro cutaneo disseminado,
comprometimento visceral (encefalite, pneumonite e
hepatite),” lesdes crénicas de tipo verrucoso ou éctima
simile, que costumam ser resistentes ao tratamento com
aciclovir,*** |esbes necréticas e hemorrégicas.*

O diagnéstico é clinico, podendo ser auxiliado
pelo teste de Tzanck e por bidpsia, se necess&rio. O
tratamento pode ser realizado com aciclovir (4g/dia) ou
valaciclovir (3g/dia), até a curaclinica. Nos casos cuténeos
disseminados ou com comprometimento viscera ou ocular,
utiliza-se o aciclovir por via intravenosa na dose de
10mg/kg de oito em oito horas.” A nevralgia pés-herpética
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10cmin diameter;

- herpetic whitlow: characterized by chronic periunguinal
lesions that are quite painful and can suffer ulceration
leading to tissue l0ss.2° It may sometimes involve several
fingers simultaneously;

- herpetic folliculitis: the lesions are initially vesicular,
follicular, which develop into multiple ulceration generally
seen on the face.®

Hematogenic dissemination is rare. The diagnosis
can be confirmed by the Tzanck cell test or biopsy of the
skin, with demonstration of multinucleated gigantocells. It
is frequently necessary to repeat the biopsy, as it can just
show a chronic inflammatory process.

For treatment, the anti-herpetic drugs are used
(acyclovir, famciclovir and valacyclovir) in the habitual
doses until clinical cure. For topical use, 1% penciclovir
cream and cidofovir gel have been particularly
recommended." For chronic mucocutaneous herpes with
very large lesionsintravenous acyclovir can be used (5mg/kg
every 8 hours). Cases of resistance to acyclovir have been
reported, for which foscarnet isthe drug of choice.

Varicella-zoster

More than 15% of the patients that develop
Aids present a past history of herpes-zoster,”> which
is considered to be the precocious clinical marker of
HIV infection. With the progression of the
immunodeficiency atypical pictures can occur, such as.
simultaneous involvement of multiple dermatomes,
recurrence in the same or in another dermatome,
disseminated cutaneous picture, visceral involvement
(encephalitis, pneumonitis and hepatitis),” chronic lesions
of verrucose or ecthymatous type, that are usually resistant
to treatment with aciclovir,"* necrotic and hemorrhagic
lesions.®

The diagnosis is clinical and can be in conjunction
with the Tzanck cell test or biopsy, if necessary. Treatment
can be accomplished with acyclovir (4g/day) or
valacyclovir (3g/day), until clinical cure. In the
disseminated cutaneous cases or with visceral or ocular
involvement, intravenous acyclovir (10mg/kg every 8
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€ mais freglente do que na populagdo ndo infectada
pelo HIV.

Leucoplasia pilosa oral (virus Epstein-Barr)

Descrita por Greenspan em 1984, a leucoplasia
pilosa oral é considerada marcador de progressdo da
infeccdo pelo HIV.* Harelatos de leucoplasiapilosaora em
outros grupos de pacientes imunodeprimidos e, mais
raramente, em imunocompetentes.®# Caracteriza-se
clinicamente por lesdes brancas, irregulares, com aspecto
de cerdas de escova, assintomaticas, em geral nas bordas
laterais da lingua, uni ou bilateralmente. Pode também
ocorrer no dorso dalingua, mucosajugal e paato. E raraem
criangas portadoras do HIV.2

O diagnostico é basicamente clinico, a confirmagdo
exigindo o encontro do virus Epstein-Barr por citologia
esfoliativa e hibridizacdo in situ ou PCR. O principal
diagnodtico diferencial éacandidiase. O tratamento geralmente
N30 é necessario, uma vez que o quadro € assintomético, mas
pode ser indituido por razdes estéticas. Entre as opgdes
terapéuticas estdo aplicacdo tdpica de podofiling, retindides
topicos e aciclovir Sstémico, mas as recidivas sdo freglientes.

Papilomavirus humano (HPV)

As infecgBes por HPV s80 extremamente prevalentes
em pacientes portadores do HIV. Com relago a infeccdo
genital em mulheres, além de ser mais frequiente em meio as
portadoras do HIV, observa-se que nessa populacdo podem
ocorrer vérios tipos de HPV namesmalesfo.?* A prevaléncia
de neoplasia intra-epitelia cervica é maior do que na
populacdo geral e aumenta com a diminuicao da contagem de
células CD4.%* Em meio aos homens, a presenca de HPV anal
€ maior nos portadores do HIV, bem como o nimero de tipos
detectados.** Pode haver malignizacdo da lesdo em
homossexuais masculinos® Os tipos oncogénicos de HPV,
principalmente 16 e 18, sdo mais frequientemente encontrados
em amostras anogenitais de homens e mulheres portadores do
HIV do que na populacdo geral.** O curso clinico dainfeccdo
anogenital pelo HPV é mais agressivo, com lesdes gigantes e
refratérias ao tratamento.

As lesbes da pele, verrugas vulgares e planas,
também sdo frequentes, podendo ser extensas.® Ha relatos
de verrugas vulgares sofrendo transformagdo para
carcinoma espinocel ular.®* H4 também relatos de quadros
de epidermodisplasia verruciforme-simile por HPV 5 e 8%
S&o descritas lesdes orais (hiperplasia epitelial focal) por
HPV 7, que classicamente causa verrugas vulgares nas maos
de acougueiros.®*

O tratamento é 0 mesmo instituido para a populacéo
gera, e as recidivas sdo freqlentes, tanto em lesbes de
condiloma acuminado como em verrugas.

Molusco contagioso

Causado por um poxvirus, € também bastante
freqliente em pacientes infectados pelo HIV. As lesdes sdo
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hours) can be used.” Post-herpetic neuralgia is more
frequent in the HIV infected population.

Pilose oral leukoplasia (Epstein-Barr virus)

Described by Greenspan in 1984, pilose oral
leukoplasiais considered to be a marker of the progression of
the HIV infection.*® There have been reports of pilose oral
leukoplasiain other groups of immunodepressed patients and,
more rarely, in immunocompetent subjects.®# It is clinically
characterized by asymptomatic, white, irregular lesions with
the aspect of brush bristles, seen in general along the lateral
borders of the tongue and can be either unilateral or bilateral.
It can also occur on the back of the tongue, jugal mucosa and
palate. Itisrarein children with HIV.2

The diagnosis is basically clinical, with confirmation
depending on the detection of the Epstein-Barr virus by
exfoliative cytology and in situ hybridization or PCR. The
main differential diagnosis is candidiasis. Treatment is not
usually necessary, since the lesion is asymptomatic, but it can
be ingtituted for aesthetic reasons. Among the therapeutic
options are topical application of podophyllin, topical
retinoids and systemic acyclovir, but recurrences are frequent.

Human papillomavirus (HPV)

Infections by HPV are extremely prevalent in HIV
patients. Regarding genital infection in women, besides
being more frequent among HIV carriers, it has been
demonstrated that among this population several types of
HPV can occur in the same lesion.®?* The prevalence of
cervical intraepithelial neoplasia is greater than in the
general population and increases along with the decrease
in the CD4 cell count.>** Among men, the presence of anal
HPV is greater inthe HIV carriers, aswell as the number of
types detected.** The lesion can become malignant in male
homosexuals. The oncogenic types of HPV, mainly 16 and
18, are found more frequently in anogenital samples from
men and women with HIV compared to the general
population.®# The clinical course of anogenital infection
caused by HPV is more aggressive, with giant lesions that
resist treatment.®

Sin lesions, common and flat warts, are also
frequent, and may be extensive® There have reports of
common warts undergoing transformation into squamous
cell carcinoma.®* Furthermore, there have also been reports
of epidermodysplasia and verruciform-like lesions caused by
HPV 5 and 8% Oral lesions have been described (focal
epithelial hyperplasia) caused by HPV 7, which classically
cause the common warts seen on the hands of butchers.®*

The treatment is the same as that instituted for the
general population, and the recurrences are frequent, both
in the acuminate condyloma lesions and in the warts.

Contagious mollusk
Caused by a poxvirus, it isalso quite frequent in HIV
infected patients. The lesions are very common in the face
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muito comuns naface e regi&o anogenital.** Podem aumentar
muito em nimero e tamanho, algumas acangando mais de
1cm de didmetro.® O diagnéstico é clinico, mas deve ser
confirmado por meio de exame histopatol 6gico, umavez que
as lesdes podem simular infecgdes fungicas graves, como a
criptococose® e ainfecgdo por Penicillium marneffei.*

O tratamento de escolha é a crioterapia com
nitrogénio liquido, mas as recidivas so bastante freqlientes.
Outras formas de tratamento incluem: eletrocirurgia,
cauterizac8o quimica e curetagem.

Citomegalovirus (CMV)

Ainda que a infeccdo por CMV sgia muito frequente
entre os portadores do HIV, as |esdes cutaneas sio raramente
descritas.¥ Quando ocorrem, indicam em gera mau
prognastico e se manifestam como Ul ceras perianais ou orais.®
Muitas vezes 0 CMV ocorre associado a herpes, na mesma
lesd0,® embora possa estar presente sem ser necessariamente
patogénico,** o que dificulta o diagnéstico. O tratamento de
escolha é com ganciclovir, tendo como opgdes o foscarnet e o
cidofovir, todos por via intravenosa. E interessante enfatizar
que o aciclovir ndo é ativo contrao CMV.

FUNGOS
Candidiase

A candidiase oral é a infeccdo mais freglente em
pacientes portadores do HIV. A principa espécie envolvida
€ aCandida albicans, presente em mais de 90% dos doentes
com Aids, sendo, com fregiiéncia, o primeiro sinal de
infeccdo em individuos previamente assintométicos,
indicando deterioracdo da funcdo imune.®*

Clinicamente a candidiase oral apresenta quatro
formas: pseudomembranosa (mais comum), eritematosa ou
atrofica, hiperplastica e de queilite angular. Quando ocorre
em pacientes com CD4 inferior a 200 células'fmm?® pode
tornar-se crénica, requerendo tratamento prolongado.”* A
candidiase pode estender-se ao esbfago, levando a disfagia,
raramente na auséncia de lesbes orais.

Outras manifestacbes de candidiase nesses
pacientes incluem: paroniquia crénica e onicomicose,
candidiase vaginal, balanite e lesdes de intertrigo com
pustulas-satélite caracteristicas. Disseminagdo sistémica é
raramente vista.

O tratamento tépico da candidiase ora pode ser
realizado com clotrimazol, nistatina (preferencialmente na
forma de pastilhas ou Ovulos para evitar o veiculo
acucarado da solucdo, que agrava a doenca periodontal do
HIV) ou cloro-hexidine. Quando hé necessidade de
tratamento sistémico, utiliza-se fluconazol, cetoconazol ou
itraconazol .2 Ha relatos de Candida resistente a fluconazol,
particularmente em pacientes com CD4 baixo.*

Infeccdes por dermatoéfitos

As infeccdes de pele e unhas por dermatéfitos sdo
relativamente freglientes em meio a portadores do HIV. %
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and anogenitalregion.*? They can increase considerably in
terms of number and size, with some reaching over 1cmin
diameter.® Diagnosisis clinical, but it should be confirmed
through histopathology, since the lesions can simulate
serious fungal infections, such as cryptococcosis® and
infection by Penicillium marneffei.*

The treatment of choice is cryotherapy using liquid
nitrogen, but the recurrences are quite frequent. Other
treatment forms include: electrosurgery, chemical
cauterization and curettage.

Cytomegalovirus (CMV)

Although infection by CMV is very frequent among
HIV carriers, the cutaneous lesions are rarely reported.37
When they occur, in general they indicate a poor prognosis
and appear as perianal or oral ulcers.10 Frequently CMV
occurs in association with herpes and in the same lesion,38
although it can be present without necessarily being
pathogenic,10,16 which hinders diagnosis. The treatment of
choice is ganciclovir, with intravenous foscarnet and
cidofovir, as options. It is worth emphasizing that acyclovir
is not active against CMV.

FUNGI
Candidiasis

Oral candidiasis is the most frequent infection
among patients with HIV. The main species involved is
Candida albicans, present in over 90% of the patients with
Aidsand isfrequently thefirst sign of infection in previously
asymptomatic subjects, thus indicating deterioration of the
immune function.®

Clinically, oral candidiasis presents four forms:
pseudomembranous (most common), erythematous or
atrophic, hyperplastic and angular cheilitis. When it occurs
in patients with a CD4 count less than 200 cellsmm3 it can
become chronic, requiring prolonged treatment.4l The
candidiasis can extend to the esophagus causing dysphagia,
rarely in the absence of oral.

Other manifestations of candidiasis in these patients
include: chronic whitlow and onychomycosis, vaginal
candidiasis, balanitis and intertrigo lesions with
characteristic satellite-pustules. Systemic dissemination is
rarely seen.

Topical treatment of oral candidiasis can be achieved
with clotrimazole, nystatin (preferentially in the form of
tablets or ovules to avoid the sugary vehicle of the solution,
that worsens periodontal disease in HIV) or chlorhexidine.
When systemic treatment becomes necessary fluconazole,
ketoconazole or itraconazole may be used.42 Some authors
have reported Candida that is resistant to fluconazole,
particularly in patients with low CD4 counts.®

Infections by dermatophytes
Infections of the skin and nails by dermatophytes are
relatively frequent among carriers of HIV.*** As a result of
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Figura 2: Onicomicose branca
subungueal proximal causada por
T. rubrum

Com a imunodeficiéncia
podem  ocorrer  quadros
atipicos, como lesdes cuténeas
disseminadas, tinhas faciais
mimetizando dermatite sebor-
réica, lesbes palmoplantares

Figure 2: White, subunguinal
proximal onychomycosis caused
by T. rubrum

the immunodeficiency atypical
lesions can occur, such as
disseminated cutaneous
lesions, facial tinea mimicking
seborrheic dermatitis,
palmoplantar lesions with

com significativa hiperque-
ratose, |esdes praticamente sem eritema e com predominio de
descamagdo, simulando xerose.

Nas unhas é comum a onicomicose branca
subungueal proximal, freqlentemente causada pelo
Trichophyton rubrum (Figura 2),* ainda que outras formas
clinicas de onicomicose também ocorram com freqiiéncia.

As lesbes de pele e unha sdo em geral causadas pelo
Trichophyton rubrum, havendo relatos mais raros de
quadros causados por outras espécies, como T.
mentagrophytes, E. floccosum e M. gypseum. 4

O tratamento de dermatofitoses e onicomicoses nos
portadores do HIV é o mesmo que se aplica a populagéo
geral, sendo, entretanto, freqlientes as recidivas.” Ao optar-se
por tratamento sistémico de onicomicoses, é importante
lembrar a possibilidade de interagdo medicamentosa dos
antifingicos, principalmente o cetoconazol, e outras drogas
gue esses pacientes utilizam com freqiiéncia, como os anti-
retrovirais.

Pityrosporum ovale

As infecgBes pitirospéricas podem manifestar-se
como pitiriase versicolor, as vezes com quadros muito
extensos,” ou como foliculite pitirospérica. Esta Ultima se
caracteriza por papulas e/ou pustulas habitualmente
pruriginosas na porcdo superior do tronco e proximal dos
membros superiores® Ha raros relatos de onicomicose
causada por P. ovale em pacientes portadores do HIV.*
Outro quadro relacionado ao Pityrosporum e bastante
freqliente é a dermatite seborréica® Tanto a pitiriase
versicolor como a foliculite pitirospdrica respondem bem
ao tratamento com cetoconazol.

Micoses profundas
a. Histoplasmose

A histoplasmose disseminada decorre geralmente de
reativacdo de foco pulmonar latente. As lesBes da pele
ocorrem em percentual que varia de 10 a 17% dos casos.®
S80 extremamente polimoérficas, podendo apresentar-se
como: méculas, papulas, nédulos, pustulas e lesdes nédul o-
tumorais (Figura 3), entre outras. %5
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significant  hyperkeratosis,
lesions practically without erythema and with a prevalence
of desquamation, simulating xerosis.

In the nails white, subunguinal proximal
onychomycosis is common and frequently caused by
Trichophyton rubrum (Figure 2),45 although other clinical
forms of onychomycosis also occur frequently.

Skin and nail lesions are caused in general by the
Trichophyton rubrum, with rare reports of lesions caused
by other species, such as T. mentagrophytes, E. floccosum
and M. gypseum.*#

The treatment of dermatophytosis and
onychomycosis in HIV carriers is the same as that applied
in the general population, however, recurrences are
frequent.® When opting for systemic treatment of
onychomycosis, it is important to bear in mind the
possibility of medicamentosa interaction of the antifungals,
mainly ketoconazole, and other drugs that these patients
use frequently, such as the anti-retrovirals.

Pityrosporum ovale

Pityrosporum infections can manifest as versicolor
pityriasis, sometimes with very extensive lesions,® or as
Pityrosporum folliculitis. The latter is characterized by
normally pruriginous papules and/or pustules in the upper
portion of the trunk and proximal to the upper members.®
In the literature there are rare reports of onychomycosis
caused by P ovale in patients with HIV.®® Seborrheic
dermatitis is another quite frequent lesion related to
Pityrosporum.®® Both versicolor pityriasis and
Pityrosporum folliculitis respond well to treatment with
ketoconazole.

Profound mycoses
a. Histoplasmosis

Disseminated histoplasmosis usually arises from
reactivation of a latent lung focus. Skin lesions occur in 10
to 17% of the cases. These are extremely polymor phic and
can present as. maculae, papules, nodules, pustules and
tumorous nodule lesions (Figure 3), as well as a variety of
other forms.>%57
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Figura 3: Lesdes nédulo-tumorais
com centro necrético em paciente
com histoplasmose disseminada
que levou ao 6bito

As lesBes sdo mais freqlentes
na face, embora possam ocorrer na
mucosa oral e no paato, de habito
Ulceras e lesBes nédulo-vegetantes,
respectivamente. O paciente costuma
apresentar sintomas gerais, como
febre e emagrecimento, as vezes
acompanhados de
hepatoesplenomegalia.

b. Criptococose
A criptococose manifesta-se
geramente no paciente portador do

Figure 3: Tumorous-nodule
lesions with necrotic center in
patient with disseminated
histoplasmosis that lead to death

The lesions are most frequent
on the face, although they can
occur in the oral mucosa and in
the palate. They are usually ulcers
and vegetative nodule lesions,
respectively. The patients present
general symptoms, such as fever and
weight loss, sometimes accompanied

by hepatosplenomegaly.

b. Cryptococcosis
Cryptococcosis usually
presents in HIV patients as an

HIV como infeccdo do sistema
nervoso central (SNC). Nos quadros disseminados as lesbes
da pele ocorrem de 10 a 15% das vezes.® Essas lesdes ndo
costumam ser tdo polimérficas como as da histoplasmose e
habitualmente apresentam-se como papulas e nédulos com
umbilicacdo e posterior ulceracdo central, as vezes com
necrose® Podem ser bastante semelhantes as lesBes do
molusco contagioso e predominam na face. No entanto,
também sdo relatados casos de Ulceras, placas de celulite e
outros tipos de |esfes.©

c. Esporotricose

Em pacientes portadores do HIV as lesdes de
esporotricose podem ser Ulceras, papulas, nddulos, placas ou
plstulas.®® O quadro muitas vezes é disseminado, incluindo
comprometimento sistémico, s vezes fatal % E caracteristico o
acometimento articular, com artrite séptica, principalmente em
maos e punhos. Outros sitios afetados 5o 0 SNC e 0s pulmdes.®

d. Paracoccidioidomicose

A maior parte dos casos de paracoccidioidomicose em
pacientes imunodeprimidos ocorre em doentes com cance,
particularmente carcinomas. Entre os pacientes portadores do
HIV ha muitos relatos provenientes do Brasil.** Cerca de
metade dos doentes apresenta |l esdes de pele, que decorrem de
disseminacdo hematogénica, por reativacdo de foco latente.
As Ulceras multiplas s8o as|esdes mais freqlentes. Trata-se de
quadros graves, e a letdidade é dta®® A confirmacdo do
diagnostico é feita por bidpsia, na qua se observa processo
inflamatério granulomatoso frouxo e exsudativo, rico em
fungos. A cultura costuma ser positiva.®

e. Penicillium marneffei
Fungo endémico na Asia, tem sido descrito na
Tailandia em portadores do HIV, geralmente com CD4 inferior
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infection of the central nervous
system (CNS). In disseminated pictures, skin lesions occur
in 10 to 15% of such cases.® These lesions tend not to be so
polymorphic as those of histoplasmosis and normally
present as papules and nodules with umbilication and
subseguent central ulceration, sometimes with necrosis.®
They can be very similar to the contagious mollusk lesions
and are predominantly found on the face. However, cases of
ulcers, celulite plague and other types of lesions have also
been reported.©©

¢. Sporotrichosis

In HIV patients the sporotrichosis lesions can be
ulcers, papules, nodules, plaque or pustules.®® The lesions
are frequently disseminated with systemic involvement and
are sometimes fatal.* Articular involvement is
characteristic, with septic arthritis, mainly in the hands and
fists. The CNS and lungs can also be affected.®

d. Paracoccidioidomycosis

Most of the cases of paracoccidioidomycosis in
immunodepressed patients occur in those with cancer,
particularly carcinomas. Among the HIV patients there are
many reports from Brazl.®% Approximately half of the
patients present skin lesions that arise from hematogenic
dissemination following reactivation of a latent focus.
Multiple ulcers are the most frequent lesions. It is a serious
condition and lethality is high.®¢ Confirmation of the
diagnosisis realized by biopsy, in which one can observe a
fungus rich, loose and exudative granulomatous process.
The culture is usually positive.®®

e. Penicillium marneffei
An endemic fungus in Asia, it has been described in
Thailand among HIV carriers, usually with a CD4 count less
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a 50 célulasymn?.® Sdo quadros sistémicos graves, em que as
|esdes da pele ocorrem em frequiénciavariavel de 70 a80% dos
casos e se assemel ham bastante as do mol usco contagioso. 4%
O diagnostico dessas infecgdes fungicas sistémicas é
confirmado por bidpsia da pele com coloractes especificas
parafungos e cultura parafungos, preferencialmente detecido.
A drogade escolhapara o tratamento, namaior parte das vezes
€ aanfotericina B, podendo ser utilizados também fluconazol,
itraconazol e, no caso da esporotricose, iodeto de potéssio.”

BACTERIAS

Foliculites, abcessos, furlincul os, impetigo e quadros
similares.

As infecgdes bacterianas da pele sdo observadas
com maior freqiiéncia em pacientes portadores do HIV do
gue em grupos controle,™ e sua incidéncia aumenta com a
piora da imunodepressdo.” O Saphylococcus aureus é o
agente mais freqlientemente relacionado a esses quadros,
sendo 0s pacientes muitas vezes portadores cronicos
nasais.” As lesBes de impetigo s8o comuns nas regides
axilar e inguinal. S&o também descritos casos de ectima e
botriomicose.”

Sifilis

Associacdo epidemioldgica significante entre sifilis
e infec¢cdo pelo HIV tem sido encontrada em muitos
estudos.™™™ A maior parte dos pacientes apresenta
manifestacbes tipicas da sifilis, havendo, no entanto,
estudos que mostram alteragdes do espectro clinico e da
velocidade de progressdo da doenca.” Ha relatos de
secundarismo com lesdes psoriasiformes, sarcoma de
Kaposi-similes, lembrando sindrome de Reiter, ou ainda
com lesBes ulceradas e sintomas gerais, caracterizando
sifilis maligna.” Ha também relatos de cancros multiplos na
sifilis priméria.™ e de lesbes de secundarismo na presenca
de lesfo priméria”

A neurossifilis parece ser mais freqliente, mais
precoce e s vezes atipicanavigénciade infecgdo pelo HIV,
podendo ocorrer apesar do tratamento com penicilina 28828
O diagndstico de neurossifilis € de dificil realizagdo nesses
pacientes, uma vez que muitos casos S0 assintométicos e
que as alteragdes no LCR podem ocorrer por outras causas
(infeccBes oportunistas ou pelo proprio HIV).

Com relagdo ao diagnostico laboratoria da sifilis
nos portadores do HIV, algumas dificul dades podem ocorrer
em decorréncia de resultados fal so-positivos em testes ndo
treponémicos*® e de resultados falso-negativos em testes
treponémicos (perda de reatividade que ocorre com
imunodepressdo avangada).®#

O exame do LCR é indicado para todos os pacientes
portadores do HIV que tenham sifilis latente tardia ou de
durac8o desconhecida® O diagnostico de neurossifilis é
feito pela combinacdo de: sorologia positiva no sangue,
anormalidades no LCR (aumento de células e proteinas) e
VDRL reagente no LCR (teste de alta especificidade, mas
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than 50 cells/mn.* These are serious systemic pictures, in
that the skin lesions occur in 70 to 80% of the casesand are
very similar to those of the contagious mollusk.*4%

The diagnosis of these systemic fungal infections is
confirmed by skin biopsy with specific coloration for fungi
and culture for fungi, preferentially using tissue. The drug
of choice for the treatment is usually amphotericin B,
although fluconazole and itraconazol e can also be used and
in cases of sporotrichosis, potassium iodide.™

BACTERIA

Folliculitis, tumors, furuncles, impetigo and similar
lesions.

Bacterial infections of the skin are observed more
frequently in patients with HIV than in corresponding
control groups70 and the incidence increases with the
worsening of the immunodepression.™ Staphylococcus
aureus is the agent most frequently related to these lesions,
since the patients are often chronic nasal carriers.”
Impetigo lesions are common in the axillary and inguinal
areas. Cases of ecthyma and botryomycosis have also been
described.”

Syphilis

A significant epidemic association between syphilis
and HIV infection has been found in many studies.”™" Most
of the patients present typical manifestations of syphilis,
however, some studies have shown alterations to the
clinical spectrum and rate of progression in the disease.”
There are also reports of secondary disease with
psoriasiform lesions, Kaposi-like sarcoma comparable to
Reiter's syndrome, or even with ulcerated lesions and
general symptoms, characterizing malignant syphilis.”
There also have been reports of multiple cancersin primary
syphilis® and of secondary lesions in the presence of
primary lesion.”

Neurosyphilis seems to be more frequent, more
precocious and sometimes atypical in the presence of HIV
infection, and can occur in spite of treatment with
penicillin.®&#& The diagnosis of neurosyphilis is difficult
in these patients, since many cases are asymptomatic and
the alterations in the CS= can occur due to other causes
(opportunist infections or due to the HIV itself).

Regarding the laboratorial diagnosis of syphilis in
HIV carriers, some difficulties can occur due to false-
positive results in the nontreponemal tests*#® and false-
negative results in treponemal tests (loss of reactivity that
occurs with advanced immunodepression).&#

The CS= examination is recommended for all HIV
patients that have tardive latent syphilis or the condition is
of an unknown duration.® The diagnosis of neurosyphilisis
achieved by a combination of: positive serology in the
blood, abnormalitiesin CSF (increase of cells and proteins)
and VDRL reagent in CSF (high specificity test but with low
sensitivity). False-positive results in the VDRL test in CSF
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baixa sensibilidade). Resultado falso-positivo no teste
VDRL no LCR sO ocorre se houver contaminagdo com
sangue ho momento da puncdo. O resultado positivo no
teste treponémico (FTA-Abs) no LCR ndo implica
necessariamente diagnéstico de neurossifilis atual, mas o
negativo gjuda a exclui-10.%

O tratamento da sifilis no paciente portador do HIV
€ 0 mesmo recomendado para a populacdo gera.® H4, no
entanto, autores que recomendam aumentar a dose de
penicilina G benzatina para 7.200.000 Ul no caso da sifilis
recente (priméria e secundaria).® No caso da neurossifilis o
tratamento de escolha é a penicilina G cristalina, como
aplicada & populagdo geral.

Até o momento, ndo ha drogas aternativas que
possam ser recomendadas para o tratamento de pacientes
alérgicos a penicilina, sendo preconizada a dessen-
sibilizagdo & penicilina.®

O seguimento sorolégico deve ser feito com trés,
seis, nove, 12 e 24 meses no caso da sifilis recente e com
seis, 12, 18 e 24 meses no caso da sifilis tardia. Deve-se
realizar ou repetir a puncdo liquérica apds o tratamento se
houver sintomas de neurossifilis ou se o titulo do teste ndo
treponémico aumentar quatro vezes em qualquer momento
0u Ndo cair quatro vezes apés periodo de 12 a 24 meses.®

Angiomatose bacilar

Causada por bactérias do género Bartonella,
especificamente B. quintana e B. henselae, foi
primeiramente relatada em paciente portador do HIV por
Stoler, em 1983.%° Gatos domésticos sdo reservatorio paraB.
henselae, e a arranhadura ou mordedura do animal pode
estar associada a doencga.®

Clinicamente manifesta-se por lesdes cuténeas e
extracuténeas. As lesbes da pele mais observadas (em um
terco dos casos) sdo papulas hemisféricas, de coloragcdo que
varia de vermelha a violécea, semelhantes a hemangioma
ou granuloma piogénico (Figura 4).%%%% Apresentam-se
sob aforma singular ou as centenas e em tamanho de 1mm
avérios centimetros. Podem sofrer ulceragdo. Outro tipo de
lesd0, que ocorre em 50% dos casos, diz respeito a nédulos

only occur if there is contamination of the blood at the
moment of puncture. A positive result in the treponemal
(FTA-Abs) test in CSF does not necessarily imply a
diagnosis of current neurosyphilis, but a negative result
helps to exclude this possibility.®

Treatment of syphilisin the HIV patient is the same
as that recommended for the general population.® There
are, however, authors that recommend an increase in the
dose of penicillin G benzathine to 7,200,000 Ul in the case
of the recent syphilis (primary and secondary).® In the case
of neurosyphilis the treatment of choice is crystalline
penicillin G, as applied to the general population.

To date, there are no alternative drugs that can be
recommended for the treatment of patients allergic to
penicillin, in such cases desensitization to the penicillin
should be attempted.®

The serologic follow up should be performed at
three, six, ning, 12 and 24 months in the case of recent
syphilisand at six, 12, 18 and 24 months in tardive syphilis.
The liquor puncture should be performed or repeated after
treatment if there are any symptoms of neurosyphilis or if
thetiter of the nontreponemal test increases fourfold at any
moment or does not fall fourfold after a period of 12 to 24
months.®

Bacillary angiomatosis

Caused by bacteria of the Bartonella genus,
specifically B. quintana and B. henselae, it was first
reported in an HIV patient by Stoler, in 1983.% domestic cats
arereservoir for B. henselae, and the scratch or bite of the
animal can be associated to the disease.®*

Clinically it manifests as cutaneous and
extracutaneous lesions. The skin lesions observed most
frequently (in one third of the cases) are hemispherical
papules, of a coloration that varies from red to violaceous
and are similar to pyogenic hemangioma or granuloma
(Figure 4).%%4%% They present as a single lesion or in their
hundreds with a size varying from 1mm to several
centimeters and can suffer ulceration. Another type of
lesion, that occursin 50% of the cases, is the subcutaneous

subcuténeos, as  vezes
profundos, podendo acometer
0sso subjacente.”” Um terceiro
tipo, mais raro, é a lesdo em
placa.*®

Figura 4: Papulas e nédulos
eritematosos em paciente com
angiomatose bacilar. As lesdes
regrediram totalmente ap6s 12

semanas de tratamento com
eritromicina na dose de 2g/dia

nodule, these are sometimes
profound and can attack
underlying bone.*” A third and
rarer type is the plaque
lesion.®

Figure 4: Erythematous papules
and nodules in patient with
bacillary angiomatosis. The
lesions regressed entirely after 12
weeks of treatment with
erythromycin at a dose of 2g/day
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Os pacientes podem apresentar, concomitantes as
lesbes da pele, febre, sudorese e emagrecimento.® Além da
pele, figado e bago sdo os Grgdos mais freglientemente
envolvidos, com hepatoesplenomegalia, abcessos hepéticos
ou esplenite necrotizante.*®® Podem ocorrer lesdes orais,
pulmonares, cardiacas, dsseas, musculares e no SNC.¥

O diagnéstico de angiomatose bacilar € confirmado
por bidpsia com coloragdo de Warthin-Starry ou
microscopia eletrénica, com encontro do agente.? O
tratamento de escolha é eritromicina (500mg quatro vezes
ao dia) ou doxiciclina. Azitromicina, roxitromicina e
fluorquinolonas também tém sido utilizadas com boa
resposta. O tratamento deve ser mantido por tempo
prolongado, pois recidivas sdo frequentes.®

Micobactérias

InfeccBes sistémicas por micobactérias podem
cursar com lesdes de pele nos pacientes infectados pelo
HIV. Harelatos de quadros causados por M. tuberculosis,*®
M avium-intracellulare,* M. haemophilum,’* M.
marinum,*® M. kansasii,’ M. fortuitum,*® M. chelonae*®e
M. scrofulaceum™ As lesBes cutdneas podem assumir
diversos aspectos, como péapulas, pustulas, abcessos,
linfadenites supurativas e Ulceras.

A obtenc&o de tecido por bidpsia da pele para cultura
para micobactérias é fundamental para o diagnédstico
etiologico. O tratamento das lesdes causadas por M.
tuberculosis € baseado nas drogas tubercul ostéticas habituais
para tuberculose pulmonar. No caso das micobactérias
atipicas é desgavel aredlizag@0 de exames de sensibilidade
para a escolha da combinagcdo mais adequada de drogas.

TUMORES

Vérias neoplasias podem acometer a pele de
individuos infectados pelo HIV. A possibilidade de esses
pacientes desenvolverem neoplasias é proporciona a sua
longevidade. Por outro lado, outros tumores, como o
sarcoma de Kaposi (SK), tendem a remissdo quando a
imunidade se reconstitui.

Sarcoma de Kaposi

Descrito pela primeira vez em 1872 por Moritz
Kaposi como ‘sarcoma idiopatico pigmentado da pele’,
antes do advento da epidemia da Aids, o sarcoma de
Kaposi (SK) era assim classificado:™ SK cléssico, que
acomete geralmente homens de origem européia, com
localizacdo preferencial nos membros inferiores;, SK
endémico africano, que ocorre em homens jovens, negros,
na Africa equatorial e SK iatrogénico, associado a
terapéutica imunossupressora em transplantados. Com os
primeiros relatos de Aids, no inicio da década de 1980,
houve uma explosdo de casos de SK, que foi entdo
denominado SK epidémico.* E a neoplasia mais
comum em pacientes com Aids.*? A incidéncia vem
caindo de 40% no inicio da epidemia para menos de
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Together with the skin lesions, the patients may
present fever, sudoresis and weight loss.* Besides the skin,
the liver and spleen are the organs most frequently
involved, with hepatosplenomegaly, hepatic tumors or
necrotizing splenitis®** Other lesions can occur in the
mouth, lung, heart, bone, musculature and CNS*

The diagnosis of bacillary angiomatosis is
confirmed by biopsy with Warthin-Sarry silver stain or
electronic microscopy, finding the agent.** The treatment of
choice is erythromycin (500mg four times a day) or
doxycycline. Azithromycin, roxithromycin ~ and
fluoroquinolones have also been used with good response.
The treatment should be maintained for a prolonged period
since recurrences are freguent.®

Mycobacteria

Systemi ¢ infections by mycobacteria can lead to skin
lesions in patients infected by HIV. There are reports of
lesions caused by M. tuberculosis,' M. avium-
intracellulare,® M. haemophilum,** M. marinum,® M.
kansasii,*” M. fortuitum,*® M. chelonae’® and M.
scrofulaceum.™ The cutaneous lesions can assume diverse
aspects, such as papules, pustules, tumors, suppurative
lymphadenitis and ulcers.

Tissue obtained by skin biopsy for the culture of
mycobacteria is fundamental for the etiological diagnosis.
Treatment of the lesions caused by M. tuberculosis is based
on the usual tuberculostatic drugs for pulmonary
tuberculosis. In the case of atypical mycobacteria
sensitivity exams should be performed in order to select the
most appropriate combination of drugs.

TUMORS

Several neoplasias can involve the skin of HIV
infected subjects. The possibility that these patients
develop neoplasias is proportional to their longevity. On
the other hand, other tumors, such as Kaposi's sarcoma
(K9), tend towards a remission when the immunity is
reconstituted.

Kaposi's sarcoma

Described for the first time in 1872 by Moritz
Kapos as 'pigmented idiopathic sarcoma of the skin',
before the advent of the Aids epidemic, Kaposi's Sarcoma
(KS) was classified as follows:** classic KS - that usually
involves men of European origin, with a preferential
localization in the lower members; African endemic KS -
that occurs among young black men in equatorial Africa;
and iatrogenic KS - associated with the
immunosuppressant therapeutics in transplant patients.
Along with the first reports of Aids, in the beginning of the
1980's, there was an explosion of KS cases, which at the
time was denominated epidemic KS* It is the most
common neoplasia in patients with Aids.*? The incidence
has been falling from 40% at the beginning of the epidemic
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15% atualmente.”® A razdo disso ndo € totalmente
conhecida, mas pode estar relacionada aos maiores
cuidados preventivos, como praticas sexuais mais seguras
na comunidade homossexual .

O SK incide preferenciamente em homossexuais
masculinos, sendo muito menos comum em meio a uUsuérios
de drogas intravenosas e raro em mulheres, hemofilicos
€ seus parceiros sexuais. No entanto, em algumas regifes
da Africa, a incidéncia de SK em mulheres é muito
maior, ocorrendo em 40% do total de casos de SK
relacionados a infeccdo pelo HIV.** Além dos pacientes
infectados pelo HIV, 0 SK epidémico foi relatado em
homossexuais masculinos sem infecgdo pelo HIV. Nesses
pacientes, 0 SK tende a ser mais indolente, com curso
semelhante aquel e observado no SK cléssico.™®

Varios fatores estdo envolvidos em sua
etiopatogenia. Existe predisposicdo genética, relacionada
a0 sexo masculino e & presenga do HLA DRS5, associada ao
SK cléassico e epidémico.™ A patogénese do SK esta
relacionada ao herpesvirus humano tipo 8 (HHV-8) ou
herpesvirus associado ao sarcoma de Kaposi (SK-HV)."®
Esse virus é transmitido por contato sexual, 0 que explicaa
predominéncia em homossexuai s masculinos nos EUA eem
mulheres heterosexuais na Africa.

O quadro clinico é variavel, iniciando-se geralmente
como maculas eritematosas, violaceas ou acastanhadas,
assintométicas, que evoluem para pépulas, placas, nédulos
ou lesdes tumorais, com tendéncia a disposi¢do ao longo
das linhas de clivagem da pele*” As leses, localizadas
ou disseminadas, podem espalhar-se em areas de trauma,
como locais de puncdo venosa, injecdo de BCG, abscessos
cutdneos ou contusdes.® Pode haver comprometimento
de mucosas, como a cavidade oral e visceras, como o
trato gastrointestinal, pulmdes e linfonodos. A medida
gue as lesbes crescem, podem coalescer, formando
grandes placas, e envolver linféticos, levando a linfoedema
no membro acometido (Figura 5). O SK pode ocorrer
como primeira manifestacdio da Aids, concomitante a
outras manifestacfes ou tardiamente no curso da doenca.

Os achados histopatolégicos variam conforme o
estégio da lesdo. LesBes iniciais manifestam-se com
vasos sangliineos dilatados e aumentados em ndmero na
derme, com células endoteliais grandes, fazendo protruséo
paraaluz. Hainfiltrado perivascular composto de linfécitos,
plasamdcitos e alguns macréfagos, e podem
ser visualizados grupos de eritrdcitos extravazados e
depositos de hemossiderina. Nas lesdes em placas e
nodulares, observam-se agregados de vasos sangliineos,
proliferacdo de células fusiformes atipicas periféricas a
camada de cé ulas endoteliai s e estroma contendo eritrécitos
extravazados e depositos de hemossiderina. Fendas
vasculares e figuras de mitose podem estar presentes.*®

Varias lesdes cutaneas, tanto inflamatérias quanto
neoplésicas, devem entrar no diagndstico diferencial: pur-
pura, hemangiomas, angiomatose bacilar, dermatofibroma,
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to less than 15% now.™* The reason for this is not fully
understood, but it could be related to the greater preventive
measures, such as safer sexual practices within the
homosexual community.

KS occurs predominantly in male homosexuals and
is much less common among intravenous drug users. It is
rare in women, hemophiliacs and their sexual partners.
However, in some regions in Africa the incidence of KSin
women is high, affecting 40% of all cases of KSrelated to
HIV-infection.** Besides the HIV infected patients, epidemic
KS has been reported in non-HIV infected male
homosexuals. In these patients, KS tends to be more
indolent, with a similar clinical course to that observed in
classic KS*®

Several factors are involved in its etiopathogenesis.
There is a genetic predisposition, related to the male sex
and to the presence of HLA DR5, associated with classic and
epidemic KS™ The pathogenesis of KS is related to the
human herpesvirus type 8 (HHV-8) or Kaposi's sarcoma
associated herpesvirus (KS-HV).2¢ This virus is transmitted
by sexual contact, which explains its predominance among
male homosexuals in USA and heterosexual women in
Africa. ™

The clinical picture is variable, usually beginning
as asymptomatic, violaceous or brownish erythematous
maculae, that develop into papules, plaque, nodules or
tumorous lesions, with a tendency for disposition along
the cleavage lines of the skin.” The lesions, whether
localized or disseminated, can disperse in areas of trauma,
such as the site of venipuncture, injection of vaccinia
and cutaneous abscesses or bruises.®* There can be
involvement of the mucosa such as the oral cavity and
viscera, as well as the gastrointestinal tract, lungs and
lymphonodi. As the lesions grow, they can merge, forming
large plagues and involving the lymphatics, leading
to lymphedema in the involved member (Figure 5). KS
can be the first manifestation of Aids, concomitant
with other manifestations or late in the course of the
disease.

The histopathologic findings vary according to the
stage of the lesion. Initial lesions manifest with an
increased number of dilated blood vessels in the dermis,
with large endothelial cells, making protrusion for the light.
Thereisa perivascular infiltrate composed of lymphocytes,
plasmacytes and some macrophages, and groups of
extravasate erythrocytes and hemosiderin deposits can be
seen. In plague and nodular lesions, one can observe:
aggregates of blood vessels; proliferation of atypical
fusiform cells peripheral to the endothelial cell layer and
stroma containing extravasate erythrocyte and hemosiderin
deposits. Vascular fissures and mitosis figures can be
present.'®

Various cutaneous lesions, regardless of whether
they are inflammatory or neoplastic, should be considered
in the differential diagnosis: purpura, hemangiomas,
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Figura 5: Sarcoma de Kaposi
evoluindo com linfoedema
da regido genital

liquen plano, pitiriase rosea,
micose fungbide, nevos,
melanoma maligno, linfoma
cuténeo e sifilis secundéria
foram relatados  como
simuladores de SK. A biépsiaé
necess&ria para estabelecer o

Figure 5: Kaposi's sarcoma
coursing with lymphedema
of the genital region

bacillary angiomatosis,
dermatofibroma, lichen planus,
pityriassroses, fungoid mycosis,
nevus, malignant melanoma,
cutaneous lymphoma and
secondary syphilis have been
reported to simulate KS. Thus

diagnostico.

A evolucdo e o prognéstico dos pacientes com SK
s80 variaveis e dependem do grau de imunodepressdo e da
presenca de infecgdes oportunistas.'®

O tratamento do SK inclui drogas antiretrovirais, pois
as lesbes freqUentemente regridem com a melhora do
comprometimento imunoldgico. Tratamentos destrutivos
localizados podem ser indicados para lesdes isoladas ou
esporédicas, como a crioterapia com nitrogénio liquido.
Radioterapia € efetiva para lesbes dolorosas de palmas e
plantas, e quando ha edema. Infiltragdo intralesiona de
vimblastina pode ser efetiva se o paciente tiver poucas
lesBes, porém o método estd associado a dor da injegdo.”
A combinagdo de agentes quimioterdpicos tradicionais,
como vimblasting, etoposide (VP-16) e adriamicina, produz
regressdo das lesbes de SK, mas essas drogas sdo
mielossupressoras e potencialmente imunosupressoras.
Vincristina e bleomicina, drogas ndo mielotéxicas, podem
ser utilizadas com bons resultados.'? Interferon tanto pode
ser utilizado intralesional como de forma sistémica
Doxorrubicina e daunorrubicina lipossoma sdo também
efetivos.

Neoplasias cuténeas primérias

A incidéncia de neoplasias epiteliais em pacientes
infectados pelo HIV apresenta-se aumentada em relagcdo a
populagdo ndo infectada.'*

O carcinoma basocelular (CBC) ocorre com
freqliéncia em areas ndo expostas, sem dano actinico ao
exame histopatolégico. O tipo histolégico mais
frequientemente verificado é o superficia.® E raro
ocorrerem metastases, provavelmente em conseqiiéncia de
imunocomprometimento.’* A maioria das metastases
manifesta-se em linfonodos regionais e pulmaes.

O carcinomaespinoce ular (CEC) pode estar relacionado
a presenca do HPV, principdmente quando em locaizacdo
anogenital. Em outras localizagdes, o tipo de pele e aexposicio
solar parecem ser fatores determinantes. E fator determinante
também o0 aumento da expressio da proteina p53.%

Existem relatos esporadicos de melanoma
envolvendo pacientes infectados pelo HIV. Foram descritas
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biopsy is necessary to
establish the diagnosis.

The clinical course and prognosisin KSare variable
and depend on the level of immunodepression and presence
of opportunists infections.**

Treatment of KS includes anti-retroviral drugs,
since the lesions frequently regress following an
improvement in the immunological involvement. Localized
destructive treatments may be suitable for isolated or
sporadic lesions, such as liquid nitrogen cryotherapy.
Radiotherapy is effective for painful palmoplantar lesions
and when there is edema. Intralesional infiltration of
vinblastine can be effective if the patient has few lesions,
however the method involves a painful injection.* A
combination of traditional chemotherapeutic agents, such
as vinblastine, etoposide (VP-16) and adriamycin,
produces regression of the KSlesions, but these drugs are
myelosuppressants and potentially immunosuppressive.
Vincristine and bleomycin are nonmyelotoxic drugs and
can be used with good results.*? Interferon can be used in
an intralesional or systemic form. Doxorubicin and
daunorubicin in liposomes are also effective.

Primary cutaneous neoplasias

The incidence of epithelial neoplasias in patients
infected by HIV hasincreased in relation to the noninfected
population.*®

Basocellular carcinoma (BCC) occurs frequently in
nonexposed areas, without actinic damage to the histopa-
thologic examination. The superficial histological type is
the most frequently detected.’* Metastases though rare,
probably occur when the patient is immunocompromised.***
Most of the metastases manifest in the regional lymphonodi
and lungs.

The squamous cell carcinoma (SCC) can be related
to the presence of HPV, mainly when in anogenital
localization. In other localizations, skin type and solar
exposure appear to be decisive factors. An increase in the
expression of the protein p53 is also a determinant factor.'®

There are sporadic reports of melanoma involving
HIV patients. Multiple primary lesions, nodular precocious
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lesbes primarias multiplas, lesdes nodulares precoces e um
curso atamente agressivo e fatal, embora ndo existam
dados definitivos sobre sua frequiéncia.

O tratamento do CBC deve ser feito com medidas
agressivas, uma vez que existe o risco potencia de
metéstases nesses paci entes imunocomprometidos.

O CEC exige excisdo ou medidas destrutivas
agressivas. Crioterapia, utilizada para o tratamento de
neoplasia intraepitelial  cervica tem  eficécia
significativamente menor do que em pacientes ndo
infectados pelo HIV. A destruicdo com laser de CO? é mais
efetiva.

Malignidades linforreticulares

A maioria dos casos de linfoma em pacientes
infectados pelo HIV envolve localizagtes viscerais. Quando
apele é afetada por linfoma ndo Hodgkin, o quadro clinico
€ de papulas ou nddulos que variam de eritematosos a
purpuricos. Qualquer érea pode ser envolvida, incluindo
cabega e pescoco, tronco ou extremidades. O envolvimento
de partes moles pode-se estender superficialmente,
formando nédulos cupuliformes que ulceram. A doenca de
Hodgkin cuténea aparece de forma semelhante ado linfoma
ndo Hodgkin, tanto como lesdes nodulares difusas quanto
como paniculite. O linfoma cuténeo de células T
relacionado ao HIV pode ter aparéncia clinica semelhante a
da micose fungdide e manifesta-se como placas
disseminadas, que podem evoluir para eritrodermia® O
linfoma associado ao HTLV-1 também pode lembrar micose
fungbide ou ter o quadro clinico de um exantema viral
agudo com erupcgdo de papulas morbiliformes e pequenas
vesiculas; 27% dos usué&rios de droga intravenosa tém
infeccdo pelo HTLV-1 concomitante ao HIV.** O mecanismo
de transmissdo do HTLV-1 € o mesmo do HIV, e ambos
levam & imunodeficiéncia, embora suas histérias naturais
sejam completamente diferentes. O periodo de incubacéo
meédio é de mais de 20 anos e apenas um individuo de cada
1500 infectados pelo  HTLV-1  desenvolvera
linfoma/leucemiade c8ulas T.

O diagndstico dos linfomas baseia=se no quadro
clinico e histolégico. Em muitos casos, estudos genéticos,
citometria de fluxo e o uso de sondas de DNA sdo
necessarios para caracterizar e subclassificar a neoplasia
Imunofenotipagem de linfoma cuténeo de células T micose
fungdide-like em pacientes infectados pelo HIV geralmente
€ caracterizado por infiltrado de linfécitos CD8+, bem como
céulas CD4+ monoclonais.*2 O linfomalleucemia associado
ao HTLV-1 é caracterizado por infiltrado de células CD4+ e
auséncia de antigenos CD2+ e CD7+.*%

O tratamento € o mesmo recomendado para a
populagdo geral. Esses linfomas tendem a ter compor-
tamento mais agressivo do que em pacientes imuno-
competentes, com sobrevida de cinco a 10 meses apds o
diagnostico.™* A administragdo de quimioterapicos pode
promover profunda imunodepressdo, acelerando o Gbito.
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lesions and a highly aggressive and fatal clinical course
have been reported, although conclusive data does not exist
regarding their frequency.

The treatment of BCC should involve aggressive
measures, sincethereisa potential risk of metastasesin the
immunocompromised patients.

SCC demands excision or aggressive destructive
measures. The effectiveness of cryotherapy, used for the
treatment of intraepithelial cervical neoplasia, is
significantly less in patients that are not infected by HIV.
Destruction by CO? laser is more effective.

Lymphoreticular diseases

Most of the cases of lymphoma among HIV patients
involve visceral localizations. When the skin is affected by
a non-Hodgkin's lymphoma, the clinical picture consists of
papules or nodules that vary from erythematous to
purpuric. Any area can be involved, including the head,
neck, trunk or extremities. The involvement of soft parts
can extend superficially, forming cupuliform nodules that
ulcerate. Cutaneous Hodgkin's disease appears both as
diffuse nodular lesions and panniculitisin a similar way to
non-Hodgkin's lymphoma. The cutaneous lymphoma of T
cells in association with HIV can have a clinical
appearance similar to that of fungoid mycosis and
manifests as disseminated plaque, that can develop into
erythroderma.126 Lymphoma associated with HTLV-1 is
also similar to fungoid mycosis or can have a clinical
picture of acute viral exanthema with eruption of
morbilliform papules and small vesicles; 27% of
intravenous drug users present an HTLV-1 infection
concomitant with HIV.** The transmission mechanism of
HTLV-1 is the same as HIV, and both lead to
immunodeficiency, although their natural histories are
completely different. The mean incubation period is over
20 years and only one subject in every 1,500 infected by
HTLV-1 will develop lymphoma/T cell leukemia.

Diagnosis of the lymphomas is based on the clinical
and histological picture. Many cases require genetic
studies, flow cytometry and the use of DNA probes to
characterize and  subclassify the neoplasia.
Immunophenotyping of the cutaneous lymphoma of
T cell, fungoid-like mycosis in patients infected by
HIV is usually characterized by an infiltrate of
CD8+lymphocytes, as well as monoclonal CD4+ cells.
Lymphoma/leukemia associated to HTLV-1is characterized
by an infiltrate of CD4+ cells and absence of CD2+ and
CD7+ antigens.*®

Treatment is the same as that recommended for the
general population. These lymphomas tend to display a
more aggressive behavior than in immunocompetent
patients, with a survival of five to 10 months after
diagnosis.™ The administration of chemotherapeutics
can promote profound immunodepression, thereby
accelerating death.
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DERMATOSES ERITEMATO-DESCAMATIVAS
Dermatite seborréica

E a condico da pele mais comum em pacientes com
infeccdo pelo HIV. Acomete mais de 85% de todos os
pacientes durante a evolugdo da doenca.¥ Manifestarse mais
comumente como placas eritémato-descamativas, difusas ou
confluentes, envolvendo a face e o couro cabeludo. O
controle nesses pacientes é mais dificil com o tratamento
habitual. Com o advento dos inibidores de protease utilizados
em combinagd0 com outras drogas anti-retrovirais (terapia
anti-retroviral, altamente ativa e também conhecidapelasigla
em inglés Haart - highly active anti-retroviral therapy),
entretanto, aincidéncia de casos refratérios vem diminuindo.
Em aguns casos, porém, as lesdes podem ser extensas,
intensamente crostosas e podem envolver outras areas, como
térax, regido inguina e extremidades. Clinicamente, deve ser
distinguida de outras dermatoses eritémato-descamativas,
como psoriase, dermatofitose e até mesmo escabiose.

O quadro histolégico é semelhante ao visto nos
pacientes ndo infectados pelo HIV, com hiperplasia
psoriasiforme da epiderme e areas de paragueratose
contendo neutréfilos préximos ao 6stio do infundibulo
folicular. H& um infiltrado de linfonodos e plasmécitos
dispersos naderme. A presenca de queratindcitos necréticos
esparsos € caracteristica desse quadro.

O tratamento da dermatite seborréica consta em
geral da aplicacdo de corticoides topicos e cremes
antifingicos, como o cetoconazol ou clotrimazol.
Fototerapia com UVB também é efetiva.

Psoriase

A incidéncia da psoriase em pacientes soropositivos
para o HIV ndo é maior do que na populacdo geral, embora
0 CUrso possa Ser mais severo e resistente ao tratamento.
Ocorre em cerca de 5% dos pacientes infectados pelo
HIV.®%2 O quadro clinico pode ser semelhante ao de
imunocompetentes, com placas eritematosas com
descamacdo superficial nas faces extensoras, e alteracfes
ungueais classicas, como onicdlise, pitting, hiperqueratose
subungueal. Em alguns pacientes com diagnéstico prévio
de psoriase, pode ocorrer piora stbita do quadro apés a
soroconversdo do HIV, bem como a psoriase pode surgir
espontaneamente num individuo sem histéria pregressa.

O quadro pode evoluir paraeritrodermiae, nessescasos,
devem ser excluidas outras desordens cuténeas, como linfoma
cuténeo de cdlulas T, farmacodermias e dermatite atdpica. Pode
ocorrer remissdo parcial em resposta a0 tratamento com
Zidovudina, embora sgja freqliente arecidiva. Muitos pacientes
melhoram & medida que aimunidade melhora.

O tratamento com emolientes, &cido sdicilico e
corticides topicos € efetivo. Metotrexate, ciclosporina e
outros agentes imunossupressores sao contra-indicados
devido ao risco de piora da imunossupressdo, leucopenia
einfeccdo. A acitretina € segura e eficaz, e pode ser usadaem
Cas0s Severos e que ndo respondem ao tratamento topico.®
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EXFOLIATIVE-ERYTHEMATOUS DERMATOSES
Seborrheic dermatitis

This is the most common skin condition in HIV
patients. It affects over 85% of all the patients during the
course of the disease.*” It usually manifests as diffuse or
confluent exfoliative-erythematous plaque, involving the
face and scalp. Control in these patients is more difficult
using the habitual treatment. With the advent of the
protease inhibitors used in combination with other anti-
retroviral drugs (highly active anti-retroviral therapy;
also known by the English acronym of Haart), however,
the incidence of refractory cases is decreasing. In some
cases, however, the lesions can be extensive with intense
crusts and can involve other areas, such as the thorax,
inguinal area and extremities. Clinically, it should be
distinguished from other exfoliative-erythematous
dermatoses, such as psoriasis, dermatophytosis and even
scabies.

The histological pictureissimilar to that seenin the
non-HIV infected patients, with psoriasiform hyperplasia of
the epidermis and areas of parakeratosis containing
neutrophiles close to the ostium of the follicular infun-
dibulum. There is an infiltrate of lymphonodi and plas-
macytes dispersed in the dermis. The presence of sparse
necrotic keratinacytes is characteristic of thislesion.

The treatment of seborrheic dermatitis consists in
general of the application of topical corticoids and
antifungal creams, such as ketoconazole or clotrimazole.
Phototherapy with UVB is also effective.

Psoriasis

The incidence of psoriasis in HIV seropositive
patients is no greater than in the general population,
although the clinical course can be more severe and
refractory to treatment. It occurs in approximately 5% of
the patients infected by HIV.** The clinical picture can be
similar to that of immunocompetent patients, with
erythematous plaque and superficial exfoliation in the
extensor sites and classic unguinal alterations, such as
onycholysis, pitting and subunguinal hyperkeratosis. In
some patients with previous diagnosis of psoriasis, a
sudden worsening of the lesion may occur after the
seroconversion of the HIV, also the psoriasis can appear
spontaneously in a subject without a previous history.

The lesion can develop into erythroderma and, in
these cases, other cutaneous disorders should be excluded,
such as cutaneous lymphoma of T cells, drug eruptions and
atopic dermatitis. Partial remission may occur in responseto
treatment with zidovudine, although recurrence is frequent.
Many patients improve as their immunity increases.

Treatment with emollients, salicylic acid and topical
corticoids is effective. Methotrexate, cyclosporine and some
immunosuppressive agents are contraindicated due to the
risk of worsening of immunosuppression, leukopenia and
infection. Acitretin is both safe and effective, and it can be
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Dermatite atépica

Os pacientesinfectados pelo HIV com dermatite atdpica
podem manifestar formas graves com eritrodermia. Geramente
ha a presenca de prurido severo, e a histéria pregressa gjuda a
diferenciala de outras lesdes eritémato-descamativas. O
tratamento é semelhante a0 da dermatite atdpica na populagéo
gera, com aplicacdo de emolientes, corticdides tépicos e
recomendaco no sentido de evitar irritantes.

Xerodermia

E quadro freqgiiente, observado em 23 a 30% dos
pacientes infectados pelo HIV. Caracteriza-se por xerose
difusa da pele com placas eritémato-descamativas e
crostas focais. Muitas lesBes podem ser fissuradas, e, em
alguns casos, ocorre 0 desenvolvimento de um eczema
craquelé. Essas solugdes de continuidade da pele podem
facilitar infec¢Bes, servindo como porta de entrada
para bactérias e fungos. O diagnéstico dessa alteracdo
€ geralmente evidente, mas outras formas de dermatoses
descamativas devem ser excluidas, como as dteracbes
cuténeas do kwashiokor e dermatofitose. Como ambas as
condicBes podem ocorrer em pacientes com Aids em estégio
avangado, a avaliagdo do estado nutricional € essencial.

FARMACODERMIAS

As reagBes de hipersensibilidade medicamentosa
ocorrem com frequéncia aumentada nos pacientes
infectados pelo HIV em relacdo a populacdo geral.™ As
erupgdes cutaneas induzidas por drogas sdo a manifestacéo
mais comum de hipersensibilidade medicamentosa nesses
pacientes.**

A etiopatogenia das farmacodermias esta
relacionada a vérios fatores, como efeitos tdxicos diretos da
droga; por influéncia genética, como nos casos dos
acetiladores |entos; a presenca de didtese atdpica; a ativacdo
policlonal de linfécitos B e a diminui¢do dos linfécitos T
helper, com hipergamaglobulinemia, presenca de
imunocomplexos circulantes, formagéo de auto-anticorpos
e desregulacdo na producdo de citocinas, com diminuicdo
de interferon gama e aumento de interleucing’, levando ao
aumento de Igge.**

Sulfametoxazol -trimetoprim € a droga mais freqliente
como causa de erup¢do cutanea em paci entes infectados pelo
HIV, podendo atingir 50 a 60% dees.**®* O quadro clinico
mais comum € um exantema maculopapular envolvendo
tronco e extremidades, que se desenvolve de oito a 12 dias
ap6s o inicio da terapia, atingindo 0 méximo de intensidade
ap6s um ou dois dias, seguido de descamacdo. A erupcdo
pode desaparecer em tempo variavel de trés a cinco dias
mesmo com a manutencdo da droga, embora em alguns casos
possa persistir por semanas, mesmo com a interrupcao da
medicacdo.”™ As erupgdes cutdneas devidas ao
sulfametoxazol-trimetoprim nem sempre recidivam com a
reintroducdo da droga nos pacientes infectados pelo HIV.
Entretanto, se o agente for reingtituido, devem ser

An bras Dermatol, Rio de Janeiro, 75(6):665-691, nov./dez. 2000.

679

used in severe cases and that do not respond the topical
treatment.™®

Atopic dermatitis

HIV patients with atopic dermatitis can manifest
serious forms with erythroderma. It is usually accompanied
by a severe pruritus, and the previous history helps to
differentiate it from other exfoliative-erythematous lesions.
Treatment issimilar to that of atopic dermatitisin the general
population, with application of emollients, topical corticoids
together with a recommendation to avoid irritants.

Xeroderma

Xeroderma is a frequent clinical picture observed
in 23 to 30% of HIVv-infected patients characterized by
diffuse xerosis of the skin with exfoliative-erythematous
plaque and focal crusts. Many lesions may be fissured,
and, in some cases, there may be the development of a
craquelé eczema. These solutions of continuity of the
skin can facilitate infections, serving as an entry site for
bacteria and fungi. The diagnosis of this condition is
usually evident, nevertheless, other forms of exfoliative
dermatoses should be excluded, such as the cutaneous
alterations of kwashiokor and dermatophytosis. Since
both these conditions can occur in patients with an
advanced stage of Aids, evaluation of the nutritional
state is essential.

DRUG ERUPTIONS

Medicamentosus hypersensitivity reactions occur
with increased frequency among the patients infected by
HIV when compared to the general population.®* The
drug-induced cutaneous eruptions are the most common
manifestation of medicamentosus hypersensitivity in these
patients.*®

The etiopathogenesis of the drug eruptionsisrelated
to several factors, such as: direct toxic effects of the drug;
genetic influence, as in the case of the slow acetylators; the
presence of atopic diathesis; the polyclonal activation of B
lymphocytes and decrease in the helper T lymphocytes, with
hypergammaglobulinemia, presence of circulating
immunocomplexes, formation of autoantibodies and
deregulation in the cytokine production, with a decrease in
gamma interferon and increase in interleukin-4, leading to
anincreasein Igg.*

Sulfamethoxazole-trimethoprim is the drug most
frequently responsible for cutaneous eruption in patients
infected by HIV, affecting 50 to 60% of such cases.* The
most common clinical picture is a maculopapular
exanthema involving the trunk and extremities, it develops
eight to 12 days after beginning the therapy, reaching
maximum intensity after one or two days and is followed by
exfoliation. The disappearance of the eruption takes
place in three to five days even with the maintenance of
the drug, although in some cases it can persist for weeks:
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controladas e monitorizadas possiveis reagdes anafilact6ides.
A dessensibilizacdo por meio da aplicagdo de doses iniciais
baixas e progressivamente maiores pode permitir que o
paciente receba a medicacdo.****¥" Sindrome de Stevens-
Johnson e necrdlise epidérmicatoxica (NET) também podem
ocorrer. Além do sulfametoxazol-trimetoprim, outras
medicacdes s responsaveis por erupcdes cutaness, estando
entre elas isoniazida, claritromicina, rifampicina e
amoxacilina com &cido clavulinico.*#w

O foscarnet pode provocar Ulceras penianas como
consegiiéncia da toxicidade direta do agente nas membranas
mucosas. A droga é excretada na uring, e areas Como a mucosa
periuretral, que entra em contato com a urina, sfo afetadas. O
diagnéstico diferencia deve ser feito com Ulceras causadas pelo
herpesvirus, CMV, bactérias, fungos e erupcdes fixas por drogas.

A Zzidovudina pode induzir vérias complicacfes
cutaneas, sendo a mais comum a hiperpigmentagdo das
unhas. Essa pigmentacdo decorre do aumento de melanina
na epiderme e derme. A alteracdo da cor das unhas para azul
ou castanho-escurecido ocorre em 40% dos pacientes, #4214
mais freqlientemente em negros, podendo ter inicio no
intervalo de quatro a oito semanas apds o inicio do
tratamento ou até um ano depois. A melanoniquia estriada é
a mais comum, mas pigmentacdo difusa ou em faixas
transversais também pode ocorrer. A zidovudina pode
induzir hiperpigmentacdo das mucosas ou escurecimento da
pele semelhante ao que ocorre em pacientes com
insuficiéncia adrenal .**** Além dos distdrbios pigmentares,
exantemas severos podem aparecer nas primeiras semanas
de introducdo da terapia com zidovudina. Reagdes
liquendides papulosas podem ser clinicamente idénticas as
observadas com relagdo ao liquen plano, com placas
esbranquicadas nas mucosas e papulas eritematosas
poligonais nas superficies flexurais da pele glabra.**

Em relagcdo as outras medicacdes da terapia anti-
retroviral, os inibidores de protease provocam redistribuicéo
da gordura corporal que simula o padrdo verificado nos
pacientes em uso de corticoster6ides sistémicos. Ocorre
aumento das regides cervical, porcdo inferior da face e
regido malar, bem como obesidade centripeta. Alguns
pacientes desenvolvem depésito de gordura no dorso, e
existe diminuicdo de gordura nas regifes temporais e das
extremidades. Aumento da gordura visceral também foi
demonstrado. N&o existe alteracdo no metabolismo dos
esteroides nesses pacientes, embora em alguns tenha havido
demonstragc@o de resisténcia insulinica relativa e aumento
dos niveis de lipideos circulantes, 74

Com a disseminacdo do uso dos anti-retrovirais,
comegcam a ser descritos outros efeitos colaterais a eles
relacionados. Paroniquia e granuloma piogénico do halux
tém sido descritos em 4% dos pacientes medicados com
indinavir (Figura 6). O tempo entre o inicio da terapia com
indinavir e o inicio da alteracdo periungueal variou de 30 a
360 dias. O tratamento pode requerer antibioticoterapia ou
intervencdo cirdrgica. Em pacientes nos quais o indinavir
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even if the medication is interrupted.* The cutaneous
eruptions caused by sulfamethoxazole-trimethoprim do not
always recur with the reintroduction of the drug in patients
infected by HIV. However, if the agent is reinstituted, these
patients should be controlled and monitored for possible
anaphylactoid reactions. Desensitization through the
application of low and progressively higher initial doses
can enable the patient to tolerate the medication, 6
The Steven-Johnson syndrome and toxic epidermal
necrolysis (TEN) they can also occur. Besides the
sulfamethoxazol e-trimethoprim, other medications are
responsible for cutaneous eruptions, such as: isoniazd,
clarithromycin, rifampicin and amoxicillin with clavulanic
aC| d i 138,139,140

Foscarnet can provoke ulcers as a consequence of
the agent's direct toxicity in the mucous membranes. The
drug is excreted in the urine and areas that have contact
with the urine are also affected, for example the
periurethral mucous membrane. The differential diagnosis
should be made between ulcers caused by the herpesvirus,
CMV, bacteria, fungi and fixed eruptions caused by drugs.

Zidovudine can induce several cutaneous
complications, most commonly hyperpigmentation of the
nails. This pigmentation occurs due to the increased
quantity of melanin in the epidermis and dermis. The
alteration of the nail to a blue or a dark chestnut color
occurs in 40% of the pacientes, 2% and is more freguent
in Negroes. The onset may be from four to eight weeks after
beginning the treatment, but it may appear up to one year
after. Striated melanonychia is the most common, but the
pigmentation can also occur diffusely or in transverse
strips. Zidovudine can induce hyperpigmentation of the
mucosa or darkening of the skin similar to that seen in
patients with adrenal insufficiency.**** Besides the
pigmentary disturbances, severe exanthemas can appear in
the first weeks of introduction of Zzidovudine therapy.
Papuliferous lichenoid reactions can be clinically identical
to those observed in relation to lichen planus, with whitish
plaque in the mucosa and erythematous polygonal papules
on the flexural surfaces of the glabrous skin.**

Inrelation to the other medications for antiretroviral
therapy, the protease inhibitors provoke a redistribution of
the body fat that simulates the pattern seen in patients using
systemic corticosteroids. An increase occursin the cervical
regions, lower portion of the face and malar region, aswell
as centripetal obesity. Some patients devel op fat depositsin
the back together with a decrease in the temporal region
and extremities. An increase in the visceral fat has also
been demonstrated. Thereis no alteration in the metabolism
of steroids in these patients, although it has been found that
some demonstrate a relative resistance to insulin and
increase in the levels of circulating lipids. 7

With the widespread use of antiretrovirals various
reports of other side effects have been published.
Paronychia and pyogenic granuloma of the hallux have
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Figura 6: Granuloma
periungueal por indinavir

foi suspenso, a melhora
ocorreu ao longo de periodo
que variou entre nove el2
semanas.**

O tratamento de
erupcéo cuténea causada por
drogas é feito pela suspensdo

Figure 6: Periunguinal granuloma
caused by indinavir

been described in 4% of
patients medicated with
indinavir (Figure 6). The time
elapsing from the start of the
therapy with indinavir and the
beginning of the periunguinal
alteration varied from 30 to

da medicagdo, principamente

quando existe risco de complicagbes severas, como 0O
desenvolvimento de NET, caso o diagnéstico né&o
sgja readizado a tempo, ou ainda a nefro e hepatotoxicidade
associadas & sindrome sulfona. O uso de corticoides
no tratamento € controverso, e esses pacientes devem
ser internados em unidades de terapiaintensiva para controle.

ERUPQ@ES PAPULOPRURIGINOSAS

N&o h& consenso na literatura no que se refere a
classificagdo das erupgdes papulopruriginosas no paciente
portador do HIV. Diversas denominagdes tém sido
utilizadas, entre elas, prurigo,™ prurigo nodular,™* erupcéo
papulopruriginosa®>** (a sigla em inglés, bastante citada, é
PPE), dermatoses papulares,® erupcdo papular da Aids.®
Todos esses termos sd0 utilizados para definir condicBes
caracterizadas por pépulas, papuloplstulas e,
eventualmente, nddulos bastante pruriginosos, que
costumam evoluir com periodos de piora e de melhora. Para
alguns autores essas lesdes localizam-se inicialmente na
porcéo superior do tronco e face; para outros, na por¢éo
distal dos membros. Esses quadros ocorreriam com mais
fregiiéncia na Africa e no Haiti do que nos Estados Unidos
e Europa!

Uma das hipéteses formuladas € a de que esses
guadros representem reagcBes de hipersensibilidade 'de
memdria’ a picadas pregressas de mosqguito. Ocorreria
reacdo entre antigenos de glandulas sdlivares na pele e
anticorpos direcionados contra esses antigenos, que
estariam em niveis elevados em decorréncia da ativacéo
inespecifica de linfécitos B, secundéria a infeccdo pelo
HIV 5154255 A inversdo da relagdo CD4/CD8, a reversdo do
nimero delinfécitos Thl/Th2, adiminuicdo do nimero e da
func@o das células de Langerhans, as anormalidades
funcionais de macréfagos e o aumento sérico de IgE sdo
ateracBes imunol 6gicas que ocorrem no paciente portador
do HIV e que poderiam contribuir para o surgimento de
reacdes de hipersensibilidade.*

A foliculite eosinofilica, diferente da doenca de
Ofuji,*® tem sido considerada na maior parte dos
estudos>*+%6 entidade separada do quadro da erupcéo
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360 days. The treatment may
require antibiotic therapy or surgical intervention. Among
patients in which the indinavir was suspended the
improvement took place over period that varied from nine
to12 weeks.*®

The treatment of drug induced cutaneous eruptionsis
realized by the suspension of the medication, especially when
arisk of severe complications exists, asin the devel opment of
TEN, in case the diagnosisis not accomplished in time, or the
development of nephro- and hepatotoxicity associated to the
sulfone syndrome. The use of corticoids in the treatment is
controversial, and these patients should be hospitalized in
intensive therapy units for control.

PAPULOPRURIGINOUS ERUPTIONS

Thereis no consensus in the literature regarding the
classification of the papulopruriginous eruptions in
patients with HIV. Several denominations have been used,
including: prurigo,” nodular prurigo,”* papulopruriginous
eruption®™** (the frequently used acronym in English is
PPE), papular dermatoses,® papular eruption of Aids.® All
these terms are used to define conditions characterized by
papules, papulopustules and, eventually, very pruriginous
nodules with a clinical course that tends to be marked by
alternating periods of worsening and improvement.
According to some authors these lesions are localized
initially in the upper portion of the trunk and face, while for
othersthey first appear in the distal portion of the members.
These lesions occur with greater frequency in Africa and
Haiti than in the United States and Europe.*

One of the hypotheses proposed is that these pictures
represent 'memory’  hypersensitivity reactions to previous
mosquito bites. Thus, a reaction would occur between
antigens of the salivary glands in the skin and the antibodies
against these antigens, that would bein high levels dueto the
unspecific activation of B lymphocytes, secondary to the HIV
infection.™** Various immunological alterations occur in
patients with, HIV, which could contribute to the appearance
of hypersensitivity reactions, such as: the inversion of the
CD4/CD8 ratio, the reversion of the number of Thl/Th2
lymphocytes, the decrease in the number and function of the
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papular da Aids, representando também uma forma de
hipersensibilidade. Clinicamente seria muito semelhante,
caracterizada por pépulas e papuloplstulas, geralmente
foliculares, estéreis, pruriginosas, localizadas na por¢do
superior do tronco, face e por¢do proximal dos membros
superiores.? Outros autores consideram que ambas
constituiriam uma mesma entidade.*®

Todos esses quadros parecem ocorrer com mais
freqliéncia nos pacientes com maior comprometimento
imunol égico.™?

No que se refere ao diagndstico laboratorial, tanto a
erupcdo papular da Aids como a foliculite eosinofilica
apresentam eosinofilia periférica e elevacdo dos niveis
séricos de IgE. Do ponto de vista histopatol 6gico, ambas se
caracterizam por infiltrado inflamat6rio perivascular e
perifolicular, constituido por linfocitos e eosindfilos,
podendo haver infiltragdo do foliculo por eosindéfilos nos
casos de foliculite eosinofilica.***

No Brasil, apesar da escassez de publicagdes, parece
existir dois quadros clinicamente distintos. O primeiro e
mais freqliente seria 0 que tem sido denominado prurigo do
HIV. Seria caracterizado por pépulas e seropdpulas
inicialmente na por¢cdo distal dos membros, podendo
generalizar-se. O segundo, menos freglente, seria
caracterizado por micropapulas e puUstulas estéreis na
porcéo superior do tronco, face e por¢éo proxima dos
membros superiores, e vem sendo denominado foliculite
eosinofilica. Em trabalho realizado com 1569 pacientes
portadores do HIV, acompanhados entre 1988 e 1993 os
autores puderam, com base nesses critérios, diagnosticar
prurigo do HIV em cerca de 15% dos pacientes, enquanto a
foliculite eosinofilicafoi vistaem cerca de 2% dos casos. O
prurigo do HIV foi mais freqliente nos doentes com Aids do
gue nos assintométicos, com diferenca estatisticamente
significante.

No tratamento da erupgdo papular, ou prurigo, so
utilizados anti-histaminicos, corticosteréides topicos e,
eventualmente, em casos graves e por curtos periodos,
corticosteroides sistémicos. A talidomida tem sido utilizada
com resultados variaveis. No tratamento da foliculite
eosinofilica tém sido utilizados: anti-histaminicos, UVB,**®
metronidazol e itraconazol. Ambos casos apresentam
recidivas freguientes.

CONCLUSAO

Nos Ultimos anos a introducdo dos inibidores de
protease constituiu um marco importante no combate a
infeccdo pelo HIV. Combinados em diversos esquemas aos
inibidores da transcriptase reversa, tém constituido terapia
anti-retroviral altamente efetiva (conhecida pela sigla
Haart, decorrente de sua denominagdo em inglés) e
maodificado substancialmente a histéria natural da infeccéo
pelo HIV, incluido o espectro das manifestacdes
dermatoldgicas. O Haart tem como objetivo causar
supressdo da replicagdo viral e tem conseguido reduzir a
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Langerhans cells, the functional abnormalities of the
macrophages and the serum increase of IgE.**

Eosinophilic folliculitis, on the contrary to Ofuji's
disease,** has been considered by most of the studies 2%
as a separate entity from the picture of papular eruption in
Aids. Clinically it is very similar, characterized by papules
and papulopustules, which are usually follicular, sterile,
pruriginous and localized in the upper portion of the trunk,
face and proximal portion of the upper members.2 However,
other authors contend that both constitute a single entity.*®

All these lesions appear to occur with greater frequency
in patients with the most immunological involvement.**2

With regard to the laboratorial diagnosis, both the
papular eruptions of Aids and the eosinophilic folliculitis
present peripheral eosinophilia and elevation of the serum
levels of IgE. Fromthe histopathological point of view, both
are characterized by having perivascular and perifollicular
inflammatory infiltrate, comprising of lymphocytes and
eosinophiles. There can also be an infiltration of the follicle
by eosinophilesin cases of eosinophilic folliculitis.***%

In Brazl, despite the shortage of articles in the
literature, there appears to be two clinically different
lesions. The first and most frequent has been denominated
HIV prurigo. It is characterized by papules and seropapules
initially in the distal portion of the members and may
become generalized. The second and less frequent lesion is
characterized by micropapules and sterile pustules in the
upper portion of the trunk, face and proximal portion of the
superior members, which has been denominated
eosinophilic folliculitis. In a study of 1,%° HIV patients that
were followed up between 1988 and 1993 *” based on these
criteria, the authors were able to diagnose HIV prurigo in
about 15% of the patients, while eosinophilic folliculitis
was seen in about 2% of the cases. There was a statistically
significant higher frequency of HIV prurigo in patients with
Aids than in the asymptomatic subjects.

For the treatment of the papular eruption, or prurigo,
antihistamines are used with topical corticosteroids and in
serious cases systemic corticosteroids can be used for short
periods. Thalidomide has been used, although with variable
results. To treat the eosinophilic folliculitis the following
have been used: antihistamines, UVB,™ metranidazole and
itraconazole. Both cases present frequent recurrences.

CONCLUSION

In recent years, the introduction of the protease
inhibitors has constituted an important landmark in the
combat of HIV infection. Combined in several therapeutic
strategies to the reverse transcriptase inhibitors, they have
constituted a highly effective antiretroviral (known by the
acronym of Haart) and have substantially modified the
natural history of HIV infection, including the spectrum of
dermatological manifestations. Haart has the objective of
causing a suppression of the viral replication and has
achieved a reduction in the morbidity and prolonged the
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morbidade e prolongar a vida dos pacientes.

Quadros como sarcoma de Kaposi, molusco
contagioso e verrugas virais tém regredido na auséncia de
tratamento especifico em muitos pacientes apos instituicdo
do Haart. 1061162163 | esfes da pele secundarias a infeccbes
oportunistas, como micoses profundas e o herpes
mucocuténeo cronico, também tiveram sua incidéncia
drasticamente diminuida.

A recongtituicdo da imunidade diminuiu a
necessidade da instituicdo de profilaxias para agumas
infeccBes oportunistas e, consequentemente, aincidénciade
farmacodermias relacionadas a essas drogas, antes téo
comuns.*

Por outro lado, € interessante observar o relato de
ocorréncia de herpes-zéster alguns meses apds o inicio do
Haart em pacientes severamente imunocomprometidos , o
gue sugere a necessidade de um nivel especifico de
imunidade para o desenvolvimento desse quadro.*®

E extremamente importante que o dermatol ogista, a0
acompanhar pacientes portadores do HIV, em uso de terapia
anti-retroviral, se lembre da possibilidade de interacéo
medicamentosa de drogas como antifungicos e anti-
histaminicos, para citar algumas, e os anti-retrovirais.
Dependendo da associagdo de medicamentos pode ocorrer
super ou subdosagem das drogas, além de efeitos colaterais
indesgjéveis.

A tendéncia no futuro préximo € que os pacientes
portadores do HIV sob tratamento adequado, pelo fato de
estarem vivendo cada vez mais, e com boa qualidade de
vida, passem a procurar o dermatologista por razdes
semelhantes as al egadas pela populacdo geral. a
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Questdes e Resultado das Questdes / Questions and Answers to Questions

Questdes

1) Com relagdo ao herpes mucocutaneo crénico, é correto
afirmar que
a) ocorre em qualquer fase dainfeccdo pelo HIV etem
duragcdo minima de 15 dias.
b) é critério clinico para definicdo de Aids e tem
duragcdo minima de dois meses.
) deve sempre ser tratado com aciclovir por via
intravenosa.
d) é critério clinico para definicdo de Aids e tem
duragcdo minima de um més.

2) Assinale a alternativa correta com relagéo a leucoplasia
pilosa oral.
a) E causada pelo CMV + HPV e apresenta |lesdes
sempre bilaterais na lingua.
b) E causada pelo virus Epstein-Barr e pode apresentar
lesBes uni ou bilaterais na lingua.
¢) E causada pelo HPV e pode sofrer transformagéo
maligna.
d) S6 ocorre em pacientes portadores do HIV, sendo,
portanto, patognoménica dessa infecco.

3) Assinale a aternativaincorreta com relagdo ao herpes-
z6ster no paciente infectado pelo HIV.
a) Pode evoluir com quadro cuténeo disseminado e,
nessa situagdo, o tratamento € feito com aciclovir por
viaintavenosa.
b) E um marcador clinico precoce da infecgio pelo HIV
€ pode apresentar recorréncia no mesmo ou em outro
dermétomo.
¢) Pode apresentar lesdes cronicas, resistentes ao
tratamento, que sdo do tipo bolhoso.
d) As vezes apresenta lesdes hemorrégicas, e a
nevralgia pos-herpética é mais comum do que na
populagéo geral.

4) No que se refere ainfeccdo pelo HPV em portadores
do HIV, é correto afirmar que
a) as lesdes genitais em mulheres sdo menos freqlentes
do que na populagéo geral.
b) atransformacdo maligna sb é descrita em lesbes
anais de homossexuais masculinos.
¢) o HPV 7 tem causado lesdes genitais em mulheres e
associa-se a transformac&o maligna.
d) podem ser encontrados vérios tipos de HPV na
mesma |esdo anogenital de homens e mulheres.

5) Com relacdo as |esdes de molusco contagioso, é
incorreto afirmar que
a) sdo mais freqlientes na face e regido genital.
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b) simulam principa mente |esdes de criptococose e
Penicillium marneffei.

C) o tratamento de escolha € a crioterapia.

d) simulam principamente lesdes de esporotricose e
paracoccidioidomicose.

6) A candidiase no paciente com infecgdo pelo HIV
a) é geramente causada pela Candida albicans e
raramente sofre disseminagdo sistémica.
b) é sempre cronica, necessitando de tratamento
continuo.
C) provoca lesBes orais geramente causadas pela
Candidatropicalis.[verificar pertinéncia da emenda,
feita para dar continuidade ao enunciado da questéo]
d) deve sempre ser tratada por via sistémica.

7) Com relagéo as infecgbes por dermatofitos, € incorreto
afirmar que
a) um tipo freguiente de lesdo ungueal € a onicomicose
branca subungueal proximal, sendo geralmente causada
pelo T. mentagrophytes.
b) as lesBes de pele podem apresentar apenas
descamacdo, sem eritema.
¢) o dermatdfito mais freqlentemente isolado na pele é
o T. rubrum.
d) um tipo freqliente de lesdo ungueal € a onicomicose
branca subungueal proximal, sendo geralmente causada
pelo T. rubrum.

8) No que se refere as micoses profundas no paciente
infectado pelo HIV, é correto afirmar que
a) as lesdes de pele sdo muito freglientes ha
histoplasmose, ocorrendo em mais de 50% dos casos.
b) a esporotricose, ao contrério da forma como se
manifesta na populagdo geral, pode sofrer disseminacéo
sistémica, incluindo lesdes articulares.
¢) acriptococose é infeccdo do SNC, e, em suas
manifestacdes, [verificar pertinéncia da emenda] as
lesBes de pele nunca ocorrem.
d) o Penicillium marneffei é endémico na Africae
causa lesBes semelhantes ao molusco contagioso

9) Com relacdo a sifilis no paciente infectado pelo HIV,
a) geralmente se manifesta com lesBes bastante atipicas
napele.
b) deve-se sempre redlizar exame de LCR, em qualquer
fase da doenca.
¢) do ponto de vista laboratorial, pode apresentar
resultado falso-positivo em testes treponémicos e ndo
treponémicos.
d) a neurossifilis pode ocorrer apesar do tratamento com
penicilina.
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10) Com relagéo ao tratamento da sifilis no paciente
infectado pelo HIV,

15) Em relacdo a psoriase no paciente infectado pelo HIV,
assinale a correta:

a) ao contrario do que ocorre com relagéo a popul agéo
geral, a penicilina ndo é a droga de escolha.

b) deve ser instituido tratamento com penicilina
benzatina na dose de 9.600.000 Ul IM, independente da
fase da doenca.

C) para pacientes alérgicos a penicilina, o0 que se
recomenda é a dessensibilizaco a essa droga.

d) o seguimento sorol égico apos o tratamento deve ser
realizado mensalmente, para surpreender neurossifilis.

11) Assinale a dternativa correta com relago a
angiomatose bacilar.

a) Pode ser causada pela Bartonella henselae ou
Bartonella quintana e € as vezes transmitida por
arranhadura de gato.

b) As lesbes de pele sdo geralmente verrucosas e hunca
ulceram.

¢) Pode ser causada pela Bartonella henselae ou
Bartonella quintana, e o tratamento de escolha é a
tetraciclina.

d) E um quadro cutaneo benigno, e nunca surgem lesdes
viscerais.

12) Assinale a dternativa correta em relagdo ao sarcoma
de Kaposi nos pacientes infectados pelo HIV:

a) SO ocorre quando aimunidade esta muito
comprometida.

b) Ocorre principal mente em usuérios de drogas EV.
C) A etiopatogenia esta relacionada ao

herpes-virus tipo 6.

d) O diagndstico inclui dermatofibroma, angiomatose
bacilar e melanoma maligno.

13) Em relagdo ao quadro clinico do sarcoma de Kaposi,
assinale a afirmagdo incorreta.

a) As lesBes ocorrem com disposi¢do ao longo das
linhas de clivagem da pele.

b) Podem surgir em &reas de trauma.

¢) O acometimento de linféticos leva alinfoedema.

d) Geradmente iniciam-se como nédulos ou lesdes tumorais.

14) Assinale a afirmago incorreta.

a) Os pacientes infectados pelo HIV tém incidéncia
maior de neoplasias epiteliais em relagéo a

populacdo geral.

b) O carcinoma basocelular ocorre com frequiéncia em
areas ndo expostas.

¢) O tratamento do carcinoma basocelular deve ser
conservador, sem necessidade de medidas agressivas
d) A presenca de sorologia positiva parao HTLV-1 néo
significa que o paciente ira desenvolver linfoma ou
leucemiade células T no futuro.
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a) aincidéncia é maior que na populagdo geral

b) o quadro clinico pode melhorar em resposta a
Zidovudina

c) Acitretina esté indicada em todos os casos.

d) N&o ocorrem lesdes ungueais cléssicas, como pitting,
onicélise ou hiperqueratose subungueal .

16) Assinale a alternativa incorreta, em relacdo as lesdes
de pele nos pacientes infectados pelo HIV.
a) A dermatite seborréica é muito freqiiente e de dificil
controle, quando o paciente esta severamente
imunocomprometido.
b) Pacientes com dermatite atdpica podem sofrer
agravamento do quadro, evoluindo para eritrodermia.
c) A presenca de xerose é pouco frequente, porém,
guando presente, € intensa.

d) O eczema craguelé pode servir como porta de entrada

para infecgoes.

17) Em relagdo as farmacodermias nos pacientes
infectados pelo HIV, assinale a aternativa correta.
a) A incidéncia é semelhante & da populacdo geral.
b) Ocorrem aumento de IgE, diminuicéo de interferon
gama e aumento de interleucina-4.
¢) Sulfametoxazol-trimetoprim € a principal causa de
farmacodermia, e ocorre exantema macul opapular no
primeiro ou segundo dia apds aintroducdo da droga.
d) O paciente com exantema ndo deve ser reexposto a
droga, mesmo sob monitorizago.

18) Em relagdo as farmacodermias nos pacientes
infectados pelo HIV, assinale a aternativa correta.
a) A zidovudina provoca Ul ceras penianas.
b) Os inibidores de protease provocam redistribui¢éo de
gordura corporal causado por ateragdo no metalismo
[é isso mesmo?] corticosterGide.
¢) Paroniquia e granuloma piogénico ocorrem em 4%
dos pacientes medicados com saguinavir.
d) Aslesbes causadas pelo foscarnet devem ser
diferenciadas de lesdes causadas pelo herpes-virus e
citomegalovirus.

19) No que se refere aos quadros papul opruriginosos no
paciente infectado pelo HIV,

a) sdo sempre manifestagdo de farmacodermia.

b) a doenca de Ofuji € comum, e as lesbes predominam

na face.

¢) podem ser manifestacéo de hipersensibilidade "de

memorid" a picadas de inseto.

d) o tratamento de escolha é a corticoterapia sistémica.
20) Com aintroducdo dos inibidores de protease no
tratamento da infecgdo pelo HIV,
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a) ndo houve alteracdo nas manifestagdes cutaneas da
infeccéo pelo HIV.

b) alguns casos de sarcoma de Kaposi tém regredido
sem tratamento especifico.

¢) s6 houve melhora naincidéncia de lesdes de pele
causadas por virus.

d) s6 houve melhora naincidéncia de lesbes de pele
causadas por fungos.

An bras Dermatol, Rio de Janeiro, 75(6):665-691, nov./dez. 2000.

Gabarito

Dermatite de contato 2000;75(5):529-48
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