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RESUMO: O agente causador do Sarcoma de Kaposi (SK) é o herpes virus humano tipo 8
(HHV-8). Sabe-se que pacientes imunossuprimidos apresenta maior chance de desenvolver
tumores e, portanto, esse artigo teve como objetivo caracterizar, através do estudo de artigos
cientificos, os pacientes com HIV/AIDS infectados pelo virus HHV-8 que desenvolveram SK
e suas manifestacdes clinicas. Utilizamos como metodologia a pesquisa e revisao integrativa
da literatura sobre os assuntos correlacionados ao objetivo do artigo. Foi possivel apresentar
dados sobre o aumento na prevaléncia do HHV-8 em pessoas vivendo com HIV/AIDS,
principalmente na Africa subsariana e também relatar novidades na caracterizagio de
antigenos de HHV-8 para seu controle e tratamento. Infelizmente os bancos de dados sobre o
diagndstico e segmento para o tratamento de pacientes positivos para 0 HHV-8 e HIV é muito
incompleto impossibilitando dados mais conclusivos no Brasil.
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UPDATE ON PATIENTS WITH HERPES HUMAN VIRUS (HHV-8) AND HIV/AIDS
WHO DEVELOPED KAPOSI'S SARCOMA: integrative review

ABSTRACT: The causative agent of Kaposi's sarcoma (SK) is human herpes virus type 8
(HHV-8). It’s known that immunosuppressed patients are more likely to develop tumors and,
therefore, this article aimed to characterize, through the study of scientific articles, patients
with HIV/AIDS infected with the HHV-8 virus who developed KS and its clinical
manifestations. We used as methodology the research and integrative review of the literature
on the subjects correlated to the objective of the article. It was possible to present data on the
increase in the prevalence of HHV-8 in people living with HIV/AIDS, mainly in sub-Saharan
Africa and also to report novelties in the characterization of HHV-8 antigens for their control
and treatment. Unfortunately the databases on the diagnosis and segment for the treatment of
patients positive for HHV-8 and HIV are very incomplete making impossible data more
conclusive in Brazil.
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O Virus da Imunodeficiéncia Humana (HIV) representa um importante problema de
salde publica e clinica em todo mundo. De 2007 até junho de 2017, foram notificados no
Sinan (Sistema de Informacdo de Agravos de Notificacdo) 194.217 casos de infeccdo pelo
HIV no Brasil, sendo (67,9%) casos em homens. S6é em 2016 foram notificados 37.884 novos
casos de infeccéo pelo HIV (BRASIL, 2017).

O Virus da Imunodeficiéncia Humana (HIV) representa um importante problema de
salde publica e clinica em todo mundo. De 2007 até junho de 2017, foram notificados no
Sinan (Sistema de Informacdo de Agravos de Notificacdo) 194.217 casos de infeccdo pelo
HIV no Brasil, sendo (67,9%) casos em homens. S6 em 2016 foram notificados 37.884 novos
casos de infeccdo pelo HIV (BRASIL, 2017).

Manifestacdes cutaneas associadas a infeccdo pelo HIV atingem 90% dos pacientes
durante a evolucdo da Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (SIDA/AIDS), em muitos
casos aparecem como primeira manifestacdo da infeccdo (SAMPAIO, 2013). Devido a
introducdo da terapia antirretroviral (TARV) cada vez mais precoce, a manifestacdo do
Sarcoma de Kaposi (SK) diminuiu ao longo do tempo, contudo essa neoplasia ainda é
frequente sobretudo em pacientes que demoram a receber a TARV e em paises endémicos da
Africa subsaariana e Asia Central (DITTMER; DAMANIA, 2016).

Estudos apontam um novo contexto clinico, como demonstra o estudo de CRUM-
CIANFLONE et. al., (2010) que observaram um aumento na proporgédo de casos de SK néo
relacionados a sindrome inflamatoria associada a reconstituicdo imune (SIR) em pessoas
vivendo com HIV/AIDS apresentando elevada contagem de linfécitos TCD4+. Outro estudo
em Cuba, observou que ndo houve declinio da incidéncia do SK, apesar da TARV ser
disponivel e sem custo para pessoas infectadas pelo HIV desde 2001 (KOURI et. al., 2012;
CAHU, 2015).

O agente causador do SK é o herpes virus humano tipo 8 (HHV-8). Um aumento na
prevaléncia deste virus foi demonstrado em pessoas vivendo com HIV/AIDS (PALELLA et.
al.,1998; REINHEIMER et. al., 2011; DITTMER; DAMANIA, 2016).

Em 1872, o SK foi descrito pelo dermatologista Hungaro, Moriz Kaposi e classificado
em quatro variantes clinico-epidemioldgicas (CAHU, 2015). Essas variantes incluem o SK
classico, o endémico na Africa subsaariana (SK-africano), iatrogénico relacionado a

imunossupressao em pacientes transplantados e epidémico relacionado a AIDS (SK-AIDS). O
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SK é o tumor mais comum em pessoas vivendo com HIV/AIDS desde o advento da epidemia
de AIDS, em 1981 (MOHANNA et. al., 2005; CAHU, 2015).

O SK é um tumor linfoangioproliferativo raro, multifocal. Histologicamente
caracteriza-se pela proliferacao de células fusiformes derivadas do endotélio pela presenca de
permeabilidade vascular e pela presenca de infiltrado inflamatério. Esta doenca afeta,
sobretudo a pele e mucosas, podendo atingir igualmente ganglios linfaticos e 6rgdos viscerais.
Os doentes com SK no geral sdo assintomaticos e os sintomas e sinais Sdo por vezes
inespecificos em fases precoces. Normalmente surgem lesbes cutdneas na forma de
maculas/pépulas, avermelhadas/rosadas ou acastanhadas, com ou sem linfedema associado.
Podem surgir sintomas como tosse seca e toracalgia assim como alteracGes gastrointestinais

se as lesdes envolverem o6rgaos viscerais (MANSINHO et. al., 2015).

Esse trabalho teve como objetivo caracterizar, conforme a literatura, os pacientes com
HIV/AIDS infectados pelo virus HHV-8 que desenvolveram Sarcoma de Kaposi e suas

manifestagdes clinicas.
2. METODOLOGIA

Foi realizado um levantamento bibliografico, utilizando-se como descritores: HIV;
AIDS; SIDA; Herpes Virus Humano; HHV-8; Sarcoma de Kaposi; SK, SKHV. Foram usados
os indexadores Scientific Electronic Library Online (SCIELO), Literatura Latino-Americana e
do Caribe em Ciéncias da Saude (LILACS) e NCBI (National Center for Biotechnology
Information advances science and health) no periodo de 1998 a 2018 para lingua portuguesa e
inglesa. Como critérios de selecdo foram considerados os artigos com dados bibliograficos
que atendiam os temas de interesse e outras informacgdes especificas correlacionadas ao

assunto.
3. REFERENCIAL TEORICO

3.1. Histoérico do Human Immunodeficiency Virus ou virus da imunodeficiéncia humana
(HIVIVIH)

A Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (SIDA/AIDS) foi reconhecida como uma
nova doenca pelo Centers for Disease Control (CDC) no inicio da década de 80, quando
aumentou o nuamero de jovens homossexuais que sucumbiam a infeccBes oportunistas e

formas raras de céncer, tornando-se uma das mais devastadoras epidemias da historia
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(MALDONADO et. al.; 2015). Seu agente etiolégico, um retrovirus denominado virus da
imunodeficiéncia humana (VIH/HIV), é transmitido por via sexual, intravenosa e percutanea.
A maior parte (mais de 80%) dos portadores contrai o virus por contato sexual, tornando-se
entdo uma doenca sexualmente transmissivel (DST). A infeccédo pelo HIV é caracterizada pela
disfungdo imunoldgica cronica e progressiva devido ao declinio dos niveis de linfocitos
TCD4, impulsionada pela inflamacéo a qual estimula a proliferacdo celular e a transcricdo do
virus (WHO, 2014; MALDONADO et. al.; 2015).

Os portadores do virus, quando ndo tratados, sucumbiam rapidamente devido a
progressao da imunodepressao intensificada pelas infecgdes causadas por agentes oportunistas
(bactérias, microbactérias, virus, fungos e protozoéarios). Entretanto, o curso clinico desta
doenca foi dramaticamente alterado com a introducdo da terapia com drogas antirretrovirais,
em 1987, pelo uso de profilaxias para infec¢des oportunistas e revolucionado mais tarde, em
1996, pelo tratamento combinado de drogas — terapia antirretroviral de alta poténcia
(TARV/HAART). Nos trés anos que se seguiram, as incidéncias de hospitalizacdo e
mortalidade pela AIDS cairam de 60 a 80%. Os portadores do HIV passaram a ter maior
sobrevida e ndo padeciam tanto das infec¢bes oportunistas, passando a exibir outras afeccfes
relacionadas ao grau de imunossupressdo do hospedeiro, inclusive neoplasias (WHO, 2014;
MALDONADO et. al. 2015; UNAIDS, 2017).

As pessoas com infeccdo pelo HIV/AIDS tém o risco elevado de cancer. Em
comparacdo com a populacdo em geral, individuos infectados com HIV tém risco de 3.640
vezes maior de adquirir SK, causado pelo virus do herpes humano tipo 8 (HHV-8) (WHO,
2014; MALDONADO et. al.; 2015).

3.1.1. Epidemiologia do HIV

A epidemia da infeccdo pelo HIV continua a ser de longo alcance no mundo, estima-se
gue 36,9 milhGes de pessoas no mundo estdo contaminadas com o virus, sendo que as novas
infeccOes ultrapassaram o numero de mortes. O nimero de pessoas desenvolvendo a AIDS
vem diminuindo, em grande parte pelo aumento do acesso a terapias antirretrovirais. O Gltimo
relatorio, em junho de 2017 relata que cerca de 21,7 milhdes de HIV positivos estdo fazendo o
uso da terapia antirretroviral (UNAIDS, 2017). Regides tropicais, incluindo Africa
subsaariana, Caribe, América Latina, india e sudeste da Asia respondem por mais de 80% das
infecc¢Bes por HIV no mundo (SAMPAIO, 2013; UNAIDS, 2017).
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No Brasil, os primeiros casos de AIDS foram identificados no inicio da década de
1980, sendo os primeiros registros predominantemente envolvendo homossexuais adultos,
usuarios de drogas injetaveis e hemofilicos. Depois de 30 anos, o pais tem como panorama
uma epidemia estavel e concentrada em alguns subgrupos populacionais em situacdo de
vulnerabilidade, como os usudarios de drogas ilicitas, homossexuais do sexo masculino e
mulheres profissionais do sexo. Segundo o Boletim Epidemioldgico AIDS e DST de 1980 a
dezembro de 2017, foram identificados no pais 882.810 casos de AIDS, com a mortalidade de
247.460 (BRASIL, 2017).

3.2 Caracterizacdo do Herpes Virus Humano 8 (HHV-8)

O HHV-8 é também conhecido como herpes virus associado ao Sarcoma de Kaposi
(SKHV). E o agente causador de quatro classes de SK: endémico, cléassico, iatrogénico e
SK associado a AIDS; destes o SK endémicos e SK-AIDS sdo 0s mais agressivos
(PORTER et al., 1998; CAHU, 2015). O HHV-8 foi detectado em linfoma de efusio
priméria, linfoma associado ao SKHV e alguns casos de doenga multicéntrica de Castleman
(MCD) e da sindrome da citoquina inflamatéria do SKHV (KATANO, 2018).

O HHV-8 ¢ classificado no Grupo | como virus de dupla fita de DNA (dsDNA),
pertencente a Ordem Herpesvirales, Familia Herpesviridae, Subfamilia Gammaherpesvirinae
e Género Rhadinovirus. Apresenta o capsideo icosaédrico com 162 capsdmeros e
glicoproteinas incorporadas ao envelope lipidico. Seu genoma é linear com cerca de 120 a 240
kb de nucleotideos (Figura 1) (SIB, 2017). Em 2010, o HHV-8 foi classificado pela Agéncia
Internacional para Pesquisa do Cancer (IARC) como agente carcinogénico do grupo 1 (IARC,
2012).
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FIGURA 1. Caracterizagdo do capsideo e do genoma do HHV-
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Fonte: SIB, 2017. Disponivel em: https://viralzone.expasy.org.

Com o desenvolvimento das técnicas moleculares, 7 subtipos (gendtipos) do HHV-8
foram identificados e caracterizados, sendo (A, B, C, D, E, F e Z). Analises do gene K1, da
regido conservada da ORF 26E e de ORFs altamente varidveis (VR1 e VR2) servem para
genotipar (TOZETTO-MENDOZA et al., 2016; SCHNEIDER; DITTMER., 2017). Estudos
de adaptacdo génica e metabodlica, silenciamento e mecanismos epigenéticos apontam para
diferentes propriedades tumorigénicas e patogénicas dos subtipos do HHV-8 que parecem
estar distribuidos de forma heterogénea em todo o mundo exibindo clusters étnicos e
geogréficos claros (TOZETTO-MENDOZA et al., 2016; ISAACS et al., 2016).

O HHV-8 pode replicar seu DNA usando o mecanismo de replicacdo da célula
hospedeira e também formar um epissoma de DNA viral circular e permanecer latente nos
linfocitos B (GRINDE, 2013; SIB, 2017).

Estudos demonstram que SKHV agrupa seus genomas de forma estavel através de
geracOes para se manter extracromossomico, esse agrupamento afeta o particionamento viral e
fornece uma estratégia evolutiva eficaz para aumentar rapidamente o nimero de cépias de
genomas de SKHV por célula em detrimento do nimero total de células infectadas (CHIU et
al., 2017; SERQUINA; ZIEGELBAUER, 2017).

3.2.1. Infeccéo pelo HHV-8
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Inicialmente, antes de estabelecer laténcia, o virus passa por replicagdo litica por
aproximadamente 72-96 horas. Uma eventual reativacéo do ciclo litico promove a dispersao
de virions do reservatério linfoide para outros tipos de células alvo, como as células
endoteliais (WEST, WOOD 2003; KRISHNAN et. al., 2004). Essa reativacdo pode ocorrer na
presenca de estresse ambiental, como superinfeccdo por outro virus ou acdo de compostos
como o butirato e ésteres de forbol (LAURENT et. al., 2008). Posteriormente, 0 HHV-8
estabelece laténcia no nucleo celular, onde o seu material genético pode ser encontrado
inserido no genoma da celula ou de forma epissomal e permanece por toda a vida do
hospedeiro (CAHU, 2015; SERQUINA; ZIEGELBAUER, 2017).

Em sua maioria, 0s casos de infeccdo primaria sdo assintomaticos, no entanto, dos
poucos relatos de infeccdo primaria sintomatica, destacam-se a hiperplasia angiolinféide, o
SK em pessoas vivendo com HIV/AIDS e a sindrome viral caracterizada por febre, fadiga,
linfadenopatia, diarréia e rash cutdneo (OKSENHENDLER et. al., 1998; WANG et. al., 2001;
LAURENT et. al., 2008). Também foi relatado rash maculo papular febril em uma crianca
egipcia imunocompetente (ANDREONI et. al., 2002; CAHU, 2015) e em paciente idoso, com
leucemia linfocitica cronica (LLC), HIV-negativo e sem terapia imunossupressora (VUCINIC
etal., 2018).

3.2.2. Transmissdo do HHV-8

O HHV-8 pode ser transmitido pela via horizontal, principalmente em populacdes
endémicas para a infeccdo, através da saliva, como da mde para o filho na infancia e entre
criancas de faixa etaria proxima, a transmissdo continua ao longo da vida, provavelmente de
maneira intermitente (BORGES et. al., 2012). Além disso, o DNA do HHV-8 pode ser
detectado com frequéncia na saliva de homens que fazem sexo com homens (HSH). Além
disso, a saliva como importante meio de propagacdo do HHV-8 é compativel com a
transmissao sexual, uma vez que o contato mais intimo durante a relagdo favorece essa via de
transmissdo e onde é possivel detectar elevados niveis do DNA viral em pacientes com SK
classico e em individuos infectados pelo HHV-8 que ndo desenvolveram SK (WEBSTER-
CYRIAQUE et. al., 2006; MANCUSO et. al., 2011; CAHU, 2015).

A transmissdo sexual em paises de baixa prevaléncia ocorre dentro de grupos que
apresentam comportamento de risco, como 0s HSH, cuja transmissdo esta associada ao
nimero de parceiros (ENGELS et. al., 2007; CAHU, 2015). E também a relatos de
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contaminacdo por transplantes de 6rgdos e compartilhamento de agulhas contaminadas
(GOVINDAN, 2016; SIB, 2017).

3.2.3. Diagnéstico do HHV-8

N&o ha padrdo ouro para o diagndstico da infeccdo pelo HHV-8, o que dificulta a
escolhna de um teste de triagem (MOHANNA et. al., 2005). Atualmente existem
biomarcadores, e ha sobreposicdo significativa com disturbios malignos, autoimunes e
infecciosos (FAJGENBAUM et al., 2017). Os testes sorologicos disponiveis incluem o ensaio
de imunofluorescéncia indireta (IFA) que foi o primeiro aplicado aos inquéritos
epidemioldgicos, utilizando células de linfoma de efusdo primaria infectadas pelo HHV-8,
com ou sem inducdo da replicacéo litica viral para a detecgdo de antigenos latentes ou liticos.
O IFA para a deteccdo de anticorpos contra o antigeno nuclear associado a laténcia (LANA,
do inglés latency-associated nuclear atigen) é considerado de alta especificidade, contudo a
técnica é laboriosa (ULDRICK et. al., 2011; CAHU, 2015; FAJGENBAUM et al., 2017).

Outro teste soroldgico, 0 ensaio imunoenzimético (ELISA, do Inglés Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay) utilizando proteinas recombinantes, particula viral intacta/lisada ou
anticorpos contra 0s antigenos estruturais e ndo estruturais do HHV-8, como o K8.1, (Open
Read Frame/Quadro de leitura aberta do gene), a ORF 65 e a ORF 73/LANA tem sido
testadas (CHATLYNNE et. al., 1998; MAGRI et. al., 2009; SPIRA et. al., 2000).

O HHV-8 pode ser cultivado a partir de lesdes de pele de pacientes com SK-AIDS,
através de linhagem celular de rim embrionario humano, HEK293 (FOREMAN et. al., 1997;
CAHU, 2015).

Em relacdo as técnicas moleculares, a reagdo em cadeia da polimerase (PCR) para a
deteccdo do HHV-8-DNA a partir de celulas mononucleares de sangue periférico (PBMC) de
individuos infectados € um bom indicador de desenvolvimento do SK (EDELMAN, 2005). A
reacdo em cadeia da polimerase em tempo real (RT-PCR) apresenta boa sensibilidade com
limite de deteccdo de 1-6 copias (QU et. al., 2010; SPEICHER et al., 2015). No entanto,
autores aconselham o uso de mais técnicas associadas a PCR como por exemplo, a
imunohistoquimica (IMH), pois 0 ambiente dos laboratérios de patologia ou locais de coleta
geralmente apresentam alto nivel de contaminagdo das amostras, sobretudo em paises ou

locais que dispdem de poucos recursos (SPEICHER et al., 2015).
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Embora a deteccdo de anticorpos através de ensaios soroldgicos seja importante no
diagnostico da infecgdo em individuos com SK-AIDS co-infectados HHV-8/HIV, pode ndo
ser possivel a deteccdo de anticorpos em todos os pacientes, especialmente, pelo IFA-LANA,
em razdo da imunodeficiéncia grave. Autores relataram que a média do nivel de anticorpos
contra a proteina K8.1 do ciclo litico pode aumentar durante os primeiros 12 meses de TARV,
mas apos esse periodo ocorre um declinio, podendo ocorrer resultados falso negativos nos
testes sorolégicos (BROCCOLO et al., 2016). Alem disso, De Souza et. al. (2007) propde
selecionar apenas pessoas vivendo com HIV/AIDS que apresentem contagem de CD4+ maior
que 300 células/mm3, quando utilizar testes sorolégicos para detec¢do de anticorpos contra
antigenos de laténcia. Ao contrario do que ocorre com 0s testes soroldgicos, a PCR néo
apresenta interferéncia da contagem de linfocitos T-CD4+. Altos titulos de anticorpos,
principalmente os liticos, apresentam correlacdo com a carga viral do HHV-8 a partir de
amostras de PBMC, confirmando a importancia preditiva dos mesmos no desenvolvimento do
SK (MAGRI et. al., 2009; BROCCOLO et al., 2016).

3.3. Caracterizacdo do Sarcoma de Kaposi (SK)

A designacdo sarcoma, derivada do Grego sarkos (carne) e oma (tumor), compreende
um grupo heterogéneo de neoplasias mesenquimatosas que se divide em dois tipos principais:
sarcomas 0sseos primarios e sarcoma de partes moles (nos quais se incluem os sarcomas
cutaneos) (FERNANDES et. al., 2012).

O sarcoma de Kaposi (SK) é um tumor linfoangioproliferativo raro, multifocal,
descrito em 1872 por Moritz Kaposi. Histologicamente caracteriza-se pela proliferacdo de
células fusiformes derivadas do endotélio, pela presenca de permeabilidade vascular e pela
presenca de infiltrado inflamatério. Esta doenca afeta sobretudo a pele e mucosas, podendo
atingir igualmente ganglios linfaticos e érgdos viscerais. Apesar de histologicamente se tratar
de uma Unica entidade, o SK apresenta uma grande variabilidade epidemioldgica e clinica
(MANSINHO et. al., 2015).

3.3.1. Formas Clinicas de SK

Existem quatro variantes clinico-epidemioldgicas conhecidas que possuem as mesmas
caracteristicas histologicas e parecem estar associadas a infeccdo pelo HHV-8, segundo
classificacdo descrita por STEBBING et. al. (2003). De acordo com sua apresentacdo, as
manifestagdes clinicas de SK séo:
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1. Clé&ssico ou esporadico (mais prevalente na América do Norte, em descendentes de
judeus do leste europeu e de povos do Mediterraneo): mais frequente em homens idosos.

2. Africano/endémico (principalmente regifes ao Sul do Saara): mais frequente em

criancas e adultos jovens negros.

3. latrogénico/imunossupressao: mais frequente em pacientes transplantados ou em

uso de imunossupressores.

4. Epidémico/associado a infeccdo pelo HIV: mais frequente em homens adultos

jovens homossexuais e biSSexuais wavic et al, 2010; sis, 2017).
3.3.2. Fatores de risco para SK

Vaérios fatores de risco e agentes etiologicos tém sido associados ao desenvolvimento
de determinados sarcomas cutaneos e de partes moles, tais como: exposi¢do a radiacdo
ionizante, exposi¢cdo ocupacional a quimicos (cloreto de vinilo, dioxinas, pesticidas, arsénico),
linfedema, infeccdo pelo HHV-8, sindromes genéticas (doenca de Von Recklinghausen,
sindrome de Gardner, retinoblastoma, sindrome de Li-Fraumeni), traumatismo, mas a maior
parte dos casos surge espontaneamente. Nos Ultimos anos tém sido descritas alteracdes
citogenéticas subjacentes, ndo sO alteracbes especificas de caracteristicas citogenéticas e
cariotipos simples (genes de fusdo e mutagdes pontuais), mas também alteracGes inespecificas
com cariotipos complexos (FERNANDES et. al., 2012), género, etnia, homens que fazem
sexo com homens (HSH), deficiéncia imunoldgica causada por infeccdo ou medicamento
situacOes de hipoxia, grande aumento de citocinas inflamatdrias e estresse oxidativo (YE et
al., 2011; GOVINDAN, 2016).

3.3.3. Sintomatologia de SK

Ao contrario da forma classica, o0 SK em pacientes com AIDS pode ser uma doenga
disseminada e de rapida evolucdo, causando significativa mortalidade. Atualmente, porém,
devido a elevada eficacia dos antirretrovirais no controle do HIV, o SK é mais prevalente e
agressivo nas regides mais endémicas como: Africa, Asia (WHO, 2014; ISAACS et al, 2016;
UNAIDS, 2017). Com o aumento da sobrevida dos pacientes HIV/AIDS também é esperado
um aumento do nimero de todos os canceres, inclusive o SK nessa populacdo (DITTMER,;
DAMANIA, 2016).
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O envolvimento da pele é o sintoma mais caracteristico e comum, acometendo
principalmente membros inferiores, face, mucosa oral e genitdlia. As lesbes variam entre
manchas e pequenos nddulos de formato arredondado. As cores podem variar entre roxo,
vermelho e marrom. As lesbes costumam ser assintomaticas, ndo doem e ndo causam
comichdo. Além das tipicas lesdes na pele, o sarcoma de Kaposi também é muito comum na
mucosa oral, acometendo cerca de 30% dos pacientes. O palato (céu da boca) e a gengiva séo
os locais mais afetados (BRASIL, 2017; SIB, 2017; KATANO, 2018).

Em pacientes imunocomprometidos, o sarcoma de Kaposi pode se desenvolver em
Orgdos internos, sendo o trato respiratorio e gastrointestinal os mais comuns. Nestes casos, 0s
sintomas sdo semelhantes ao de qualquer outro tumor local, como falta de ar, tosse com ou
sem sangue no escarro, dor toracica, sangramento nas fezes, obstrucdo intestinal e diarreia
(BRASIL, 2017; UNAIDS, 2017).

3.3.4. Tratamento do SK

O SK esta entre 0s canceres mais angiogénicos conhecidos em seres humanos e
apresenta boa resposta as diversas estratégias terapéuticas (OHE et. al.; 2010; DITTMER,;
DAMANIA, 2016). No que diz respeito a terapéutica da forma classica e endémica do
sarcoma de Kaposi, dada a auséncia de tratamentos eficazes na erradicagdo da infecgdo por
HHV-8, ndo é possivel alcancar a cura, ja que esta doenca ira recidivar localmente ou a
distdncia por ser mantido ativo o0 seu mecanismo etiopatogénico. Contudo, foram
desenvolvidas multiplas estratégias para a abordagem desta doenca, tendo como objetivo a
paliacdo de sintomas, diminuindo o tamanho das lesbes cutaneas ou viscerais, atrasando ou

prevenindo a progressdo da doenga (MANSINHO et. al., 2015).

E inequivoco que os doentes com infeccdo por VIH devem ser submetidos a
terapéutica antirretroviral (TARV), a necessidade de terapéutica adicional e a escolha entre as
varias opcdes disponiveis, vdo depender da extensdo e agressividade da doenga, bem com o
estado imunoldgico do doente, carga viral e performance status. A terapéutica localizada,
como ja referida, pode ser utilizada para paliar sintomas ou para efeitos cosméticos, enquanto
a terapéutica sistémica € utilizada para doenga extensa, contudo com a ressalva que se trata ja
de um doente francamente imunocomprometido. Existe também a possibilidade de realizar

radioterapia para tratar doenca sintomatica, extensa o suficiente para ndo ser possivel a
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realizacdo de terapéuticas locais, mas ndo para realizar terapéutica sistémica (MANSINHO et.
al., 2015).

A Doxorrubicina Lipossémica (DL), a Daunorrubicina, outras formulacGes de
Antraciclinas e o Taxol constituem a base do tratamento para o SK. Os anticorpos
neutralizantes do fator de crescimento de células-tronco VEGF como o Bevacizumabe e 0s
inibidores da tirosina quinase (RTK), como o imatinibe, tém eficicia no SK. Estudos clinicos
também comecaram a investigar o papel da Talidomida, da Lenalidomida e da Pomalidomida
no tratamento de SK (DITTMER; DAMANIA, 2016; GOVINDAN, 2016; FAJGENBAUM et
al., 2017).

CONSIDERACOES FINAIS

A qualidade de vida e sobrevida de um portador de HIV depende de varios fatores e
um deles é a compreensdo melhor do ciclo de infeccdo do HHV-8 e seu diagnostico precoce.
Infelizmente os laboratérios e hospitais no Brasil ainda ndo disponibilizam a coleta e
acompanhamento real dos dados epidemioldgicos de diagndstico e segmento dos pacientes
com HIV que evoluem para o SK. Dessa forma, os dados epidemioldgicos relatados nédo

foram conclusivos no Brasil.

Outro fator preocupante é a dificuldade de diagndstico conclusivo para o SK,
sobretudo em sua fase inicial. O estudo de novas moléculas traz boas perspectivas para o
diagndstico e mesmo para o tratamento de SK, atuando de forma especifica no controle, por
exemplo, da angiogénese e em receptores especificos de reconhecimento celular entre o virus

e a célula hospedeira. Aguardamos ansiosamente pela concluséo desses estudos.
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