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RESUMO

Os avancos no tratamento da infeccdo pelo HIV tém resultado em maior
longevidade dos pacientes e, como consequéncia, 0 espectro de apresentacdes
clinicas tem sofrido modificagcbes nessa populacdo. A polineuropatia tem
assumido destaque e é hoje a manifestacdo neurolégica mais comum. O
reconhecimento precoce desta e de outras condi¢ges clinicamente similares
pode resultar em estratégias de tratamento individualizadas. A identificacéo e
controle dos fatores de risco modificaveis, associados a um tratamento
adequado dos sintomas, sdo elementos fundamentais para a melhora da
gqualidade de vida dos pacientes. Nesta revisdo apresentam-se 0s aspectos
mais relevantes relativos a apresentacdo clinica, fatores de risco e aspectos
terapéuticos da polineuropatia em pacientes infectados pelo HIV.
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ABSTRACT
Polyneuropathy in human immunodeficiency virus (HIV)-infected patients

Advances in the treatment of HIV infection have resulted in an increased patient
longevity and therefore the spectrum of clinical presentations has been modified
in this population. Polyneuropathy has gained prominence and is nhow the most
common neurological manifestation. Early recognition of this and other clinically
similar conditions could result in an individualized treatment strategy. The
identification and control of modified risk factors together with an appropriate
treatment of symptoms are crucial for a better quality of life of these patients.
This review presents the most relevant aspects concerning the clinical
presentation, risk factors and therapeutic aspects of polyneuropathy in HIV
infected patients.
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RESUMEN
Polineuropatia en individuos infectados con el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH)
Los avances en el tratamiento de la infeccion por el VIH se ha traducido en un
aumento de la longevidad de los pacientes y, em consecuencia, el espectro de
presentaciones clinicas se ha modificado en esta poblacion. La polineuropatia
ha asumido importancia y ahora es la manifestacion neurolégica mas comun. El
reconocimiento temprano de esta y otras enfermedades clinicamente similares
puede conducir a estrategias de tratamiento individualizado. La identificacién y
control de los factores de riesgo modificables, asociados con el tratamiento
adecuado de los sintomas, son cruciales para mejorar la calidad de vida de los
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pacientes. En esta revision se presentan los aspectos mas relevantes relativos a
la presentacion clinica, factores de riesgo y aspectos terapéuticos de la
polineuropatia en pacientes infectados con el VIH.

PALABRAS CLAVE: VIH, SIDA, polineuropatia, HTLV, VHC

INTRODUCAO

Nos ultimos anos, as
manifestacdes clinicas da infeccdo
cronica pelo virus da imunodeficiéncia
humana (HIV) tém sofrido
modificagbes, tanto como resultado do
melhor conhecimento dos médicos no
manejo e tratamento das doengas
oportunistas, quanto como resultado
da utilizagdo dos antirretrovirais.
Ambas as condi¢bes resultaram em
maior expectativa de vida do paciente.

Embora muitas vezes silenciosa,
a incidéncia da polineuropatia esta
rapidamente aumentando, guardando
correlagdo com maior sobrevida dos
pacientes™?.

A polineuropatia € a enfermidade
mais comum do sistema nervoso
periférico associada ao HIV, e tanto a

sua apresentacdo clinica quanto
patoldgica n&o é uniforme®?.
Diversos tipos de neuropatia

periférica podem se manifestar durante
0s varios estagios da infeccéo pelo HIV.
Podem ocorrer durante a fase aguda ou
de soroconversao (mononeurites,
plexopatia braquial, polineuropatia aguda
desmielinizante), durante o periodo
latente ou transicional, em que as
contagens de linfocitos T CD4+ séo
superiores a 200  células/mm®
(neuropatia pelo virus do herpes zoster,
polineuropatia aguda desmielinizante,
polineuropatia desmielinizante
inflamatoéria crbnica, mononeurite
multipla e a neuropatia associada a
sindrome da linfocitose infiltrativa difusa)
ou em fase tardia, em que as contagens
dos linfocitos T CD4+ sdo menores de
200 células/mm?® (polineuropatia

58

predominantemente sensorial, toxicidade
pelos antirretrovirais  nucleosideos,
neuropatia autonémica, polirradiculopatia

pelo citomegalovirus (CMV),
mononeurite  mdltipla pelo  CMV,
mononeuropatias cranianas associadas
com meningite asséptica e as
mononeuropatias/radiculopatias
secundarias & meningite)”.

Em geral, as maiores

prevaléncias de sinais e sintomas da
polineuropatia ocorrem nas fases mais
avangadas da enfermidade, mas ja foi
demonstrado que, mesmo em fases
iniciais, 32% dos pacientes podem
apresentar algum sinal de neuropatia’.

Em algumas regioes, a
investigacdo de uma polineuropatia foi
responsavel pelo diagnéstico de 10% de
novos casos de infeccdo pelo HIV*®,

O estudo realizado por Tagliati et
al. (1999) demonstrou que alguma
forma de neuropatia periférica foi
clinicamente diagnosticada em 45% dos
pacientes examinados em uma coorte
de individuos infectados pelo HIV®.

Barohn et al. (1993) avaliaram
798 militares da forca aérea norte-
americana, nos quais foi detectada a
infecgdo pelo HIV em uma avaliagédo
de triagem. Obtiveram uma evidéncia
clinica de polineuropatia em 12
pacientes. Nao foi detectada nenhuma
causa para a neuropatia que nao fosse
a proépria infeccdo pelo HIV. Entre os
pacientes sintomaticos, todos estavam
em estagios avancados da
enfermidade pelo HIV e apresentavam
uma contagem média de linfocitos T-
CD4" de 113 células/mm?®. Todos os
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pacientes com neuropatia
apresentavam contagens de linfécitos
T CD4" inferiores a 300 células/mm3.°

Polineuropatia sensorial distal (DSP)

A neuropatia mais comum em
pacientes com AIDS € uma
polineuropatia distal,
predominantemente sensorial, a qual
eventualmente pode afetar a maioria
dos pacientes. Chega a acometer tanto
guanto 22-53% dos pacientes com
AIDS®*"™ mas a prevaléncia em uma
populacdo de individuos infectados
pelo HIV é proxima a 10%.°

Antes do advento da terapia
antirretroviral de alta  poténcia
(HAART), as estimativas de incidéncia
anual da neuropatia sensorial eram de
7% para os individuos com contagens
de linfécitos T CD4+ abaixo de
100/mm?® e de 3% para os individuos
com contagens entre 100 e 200/mm?®.?

O estudo de coorte realizado por
Schifitto et al. (2002) estimou que a
incidéncia anual de DSP foi de 52% e
gue a incidéncia de DSP sintomatica
foi de 36% entre pacientes cujas
contagens de linfécitos T CD4+ foram
inferiores a 300 células/mm?.’

A medida que a doenca causada
pelo HIV evolui, tem-se observado
maiores taxas de DSP, o que sugere
gque a patologia se desenvolva
gradualmente®®. Um dano neuronal
subclinico ou silencioso pode estar
presente em  varios individuos
infectados pelo HIV, antes de se
tornarem sintomaticos pela DSP*.

E uma neuropatia axonal, e,
embora possivelmente relacionada ao
HIV, a etiologia e a patogénese
permanecem desconhecidas, mas
provavelmente multifatoriais®. O padréo
de lesdo observado assemelha-se
bastante ao perfil de destruicdo de
fibras sensoriais vistas na neuropatia
diabética e amildide™.
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Estudos imunopatolégicos na
DSP tém mostrado uma proeminente
ativacdo de macrofagos, com a
liberacdo local de citoguinas pro-
inflamatorias (fator de necrose tumoral-
a, interferon - y e interleucina - 6), nas
areas de degeneracdo axonal. Nao
esta estabelecido o motivo da ativagédo
dos macréfagos. Uma teoria postula
gue um leve grau de degeneracao

axonal distal ocorra como
consequéncia de deficiéncias
nutricionais, exposicdo ao alcool,

abuso de substancias ou mesmo
outros fatores inespecificos. Os
macrofagos seriam entdo recrutados
aos nervos afetados. Nos pacientes
infectados pelo HIV, essa resposta dos
macrofagos seria hiper-reativa,
resultando em inflamacdo multifocal
dos nervos e das raizes ganglionares
dorsais. Numa segunda teoria, 0s
monacitos ativados circulantes e as
citoquinas penetrariam nas raizes
ganglionares  dorsais e  nervos
periféricos em ndmero excessivo
através de “quebras” da barreira
hemato-nervosa (blood-nerve barrier).
Esse ingresso de células ativadas
levaria a uma maior liberacdo de
citoquinas, com a subsequente injdria
axonal e das raizes ganglionares
dorsais. Acredita-se que a pequena
replicacdo local do HIV, em associagéo
com a abundante ativacdo de
macrofagos na DSP, assemelhe-se a
deméncia e a mielite vacuolar
relacionadas ao HIV, nas quais as
citoquinas pro-inflamatérias, mais do
que a acao direta do HIV, mediem tal
neurotoxicidade™.

Embora ndo seja uma opinido de
consenso, a DSP parece ocorrer
predominantemente nos individuos do
sexo masculino, nos da raca branca,
nos mais velhos e nos mais
severamente imunocomprometidos.”®*
Entretanto, pode acometer criangas,
com uma prevaléncia que chega a 34%,

59



mas com manifestacdo menos severa
nesse grupo™.

Varios estudos mostraram que o
desenvolvimento de uma DSP e a
severidade dos sintomas estavam
relacionados a uma carga viral do HIV
elevada e/ou contagens de linfécitos T
CD4+ baixas.>"1¢1’ Entretanto,
Morgello et al. (2004) n&o conseguiram
observar os mesmos achados em seu
estudo. Consideraram algumas
possibilidades como justificativa, tais
como o desconhecimento dos valores
nadir de CD4 ou os valores pico de
carga viral do HIV (CV) dos individuos
estudados; a possibilidade de que o
uso de HAART possa potencializar a
DSP com a reconstituicdo da resposta
imune, assim como outras condicbes
independentes do estado imunolégico
ou virolégico tais como as toxicidades
dos ARV, o diabetes melito, outras
medicacbes ou o0 abuso de
substancias®.

O estudo realizado por Fuller et
al. (1993) avaliou 54 pacientes
infectados pelo HIV com sindromes
neuroldgicas periféricas. Em 70% dos
casos, foi observada uma neuropatia
periférica simétrica distal, e destes, em
66% a neuropatia era dolorosa. A
maioria (80%) dos pacientes queixava-
se de dor associada a neuropatia
periférica; apresentavam uma infecgéo
ativa pelo CMV, ao contrario dos
controles, que estavam no mesmo
estdgio de enfermidade mas nédo
apresentavam dor (37%).

Os achados clinicos da DSP séo
caracteristicos.>®*'#?!  Os pacientes
acometidos se queixam de disestesia
dolorosa ou em queimacdo dos pés.
Em geral é leve e toleravel, mas numa
minoria a dor pode ser severa 0
suficiente para impedir a deambulacéo.
A dor e as parestesias usualmente
iniciam nos dedos do pé e ascendem
simetricamente, com uma distribuicdo
em “bota”. Quando se estendem até ou
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acima dos tornozelos, sensacdes
semelhantes podem ocorrer nos dedos
das méos. Os sintomas sensoriais em
geral excedem em muito a disfuncao
sensorial ou motora, e assim, a marcha
se altera mais pelo desconforto do que
pela ataxia sensorial®. Alguns pacientes
queixam-se ainda de cdibras®. Os
sinais da neuropatia incluem
diminuicdo a auséncia do reflexo
aquileo, perda da forca a dorsoflexdo
do pé, auséncia da sensacao vibratéria
nos pés, diminuicdo da sensacdo da
dor e da temperatura com uma
distribuicdo em “bota”, assim como
fraqueza da musculatura intrinseca do
pé3’7’21’22.

Embora o padrdo-ouro para o
diagnostico clinico da DSP seja o
exame médico efetuado por um
neurologista, o estudo realizado por
Marra et al. (1998) demonstrou que o
exame clinico realizado por
profissionais treinados (clinicos ou
enfermeiros) pode ser bastante sensivel
(92-95%), mas menos especifico (71-
84%). Os autores consideram tais
caracteristicas apropriadas para
instrumentos de selecao?®.

Em 1991, foram publicados os
critérios para o diagnéstico clinico das
enfermidades do sistema nervoso
periférico relacionadas a infeccéo pelo
HIV*. Na tentativa de estabelecer
uniformidade nas avaliacbes, e
considerando as dificuldades para o
seu diagndstico, foram estabelecidas
duas condigBes clinicas distintas para
o diagnostico da  polineuropatia
predominantemente sensorial.

O diagnostico é considerado
provavel quando estdo presentes: a)
sintomas sensoriais das extremidades,
de natureza nervosa periférica, b)
exame neurologico confirmatério de
uma  polineuropatia  relativamente
simétrica  distal em que as
anormalidades sensoriais predominam,
C) estudos eletrodiagndsticos
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indicativos de uma polineuropatia com
achados tanto de perda axonal como
de desmielinizacéo, d) exame liquérico
com contagens celulares normais e
apenas minima, se houver, elevagao
de proteinas, com VDRL negativo, e)
auséncia de outra etiologia
estabelecida. A bidpsia de nervo pode
estar indicada em alguns casos. O
diagndstico € considerado possivel
guando houver outra etiologia presente
ou quando a avaliacdo clinica for
incompleta, mas desde que preencha
os critérios “a” e “b” anteriores e sua
etiologia ndo possa ser determinada
(exames laboratoriais apropriados ndo
foram realizados).

Embora tenha sido pouco
explorada, desde o advento da HAART,
essa neuropatia nao parece melhorar
com o tratamento da infeccdo pelo
HIVE,

Uma vez que a dor neuropatica,
mais do que a fraqueza, é o principal
achado na maioria dos casos de DSP,
todos os esforcos devem ser tomados
para 0 seu controle. Analgésicos,
agentes blogueadores da dor
(amitriptilina, carbamazepina, inibidores
da recaptacdo da  serotonina),
mexiletina, gabapentina, lamotrigene e
agentes topicos (capsaicina, lidocaina)
isolados ou em combinacdo, aliviam
significativamente a dor e as
dificuldades funcionais. Nos casos
graves, eventualmente, podem ser
utilizados os narcéticos™®.

Alguns estudos sugerem que a
utiizacdo do fator de crescimento
neuronal humano recombinante (NGF)
seja bastante util para o manejo da dor
nesses pacientes®®.

A utilizagdo de carnitina também
tem sido aventada. A carnitina € um
acido graxo essencial que pode
estimular o fator de crescimento
neuronal enddégeno, assim como
também pode aumentar o pool de
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acidos graxos necessarios para a
func&o mitocondrial®.

Neuropatia toxica por ARV (TNA)

Um segundo tipo de neuropatia
sensorial, que pode ser dificil de
distinguir da neuropatia pelo HIV, € uma
neuropatia axonal toxica, causada por
alguns nucleosideos antirretrovirais.

O uso da terapia antirretroviral foi
independentemente associado com um
risco aumentado de neuropatia®.

Entre 0s antirretrovirais,
especialmente os dideoxi-nucleosideos
(grupo “d”), que incluem em ordem de
incidéncia a  zalcitabina (ddQ),
didanosina (ddl) e estavudina (d4T) tém
sido responsabilizados. A neuropatia
periférica nesse contexto  ocorre
principalmente no primeiro ano de
tratamento ou em pacientes que
possuiam um diagnéstico prévio de
neuropatia periférica®. Essas
neuropatias axonais sdo dose e tempo-
dependentes’®*?*?*" Também existe uma
descricdo que atribui ao 3TC a
exarcebacdo de uma neuropatia
periférica®®. Existe um efeito toxico
sinérgico quando  dois  dideoxi-
nucleosideos tenham sido utilizados em
concomitancia; as combinacdes de ddl e
d4T mostraram ser bem mais tdxicas
gue qualguer uma isoladamente. A co-
administracdo de hidroxi-uréia também
aumenta o risco de TNA®. Parecem
estar relacionadas a um efeito tdxico
desses medicamentos na  DNA
polimerase-y da mitocéndria neuronal.
Cogita-se também a possibilidade da
relacdo com niveis baixos de acetil-
carnitina®. Alguns autores observaram
ainda que existem disparidades étnicas
guanto as manifestacbes clinicas da
DST, incluindo a dor e a susceptibilidade
a neurotoxicidade pelos antirretrovirais
pertencentes ao grupo “d’*. As
complicagdes da utilizacdo dos analogos
nucleosidicos da transcriptase reversa
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assemelham-se  as  manifestacbes
clinicas das doengas mitocondriais
herdadas, que incluem a neuropatia
periférica, a esteatose hepatica, a
lipodistrofia, a acidose lactica, a miopatia
e a pancreatite®,

Infelizmente, 0s testes
laboratoriais, incluindo a eletromiografia,
ndo sdo usualmente Uteis na distin¢cao
dessas formas de neuropatia e 0 médico
deve se basear exclusivamente no
quadro clinico para o diagn6stico®.
Entretanto, o estudo apresentado por
Brew et al. (2003) demonstrou que a
analise da concentracdo sérica de
lactato apresentou sensibilidade de 90%
e especificidade de 90% para discriminar
entre a neuropatia relacionada ao uso da
estavudina (d4T) e a neuropatia
sensorial  distal simétrica®. Nesse
mesmo estudo, a CV do HIV néo foi util
para o diagndéstico, uma vez que 40%
dos pacientes com DSP apresentavam-
se com valores inferiores a 400
copias/ml.

Dois fatores devem ser levados
em conta antes de concluir que um ARV
seja 0 responsavel pela neuropatia em
pacientes com AIDS: primeiro, a
frequente presenca de uma neuropatia
relacionada a infeccdo pelo HIV, e
segundo, a sintomatologia praticamente
idéntica da TNA com a DSP. Alguns
pontos podem auxiliar em diferenciar
uma TNA de uma DSP: a) associacdo
temporal do inicio dos sintomas ou da
piora dos sintomas neurol6gicos com a
utilizacdo da medicagdo; b) melhora
clinica e eletrofisiol6gica dos sinais e
sintomas apds a suspenséo ou reducao
da dose da medicagéo; c) um periodo
transitério de 2-4 semanas de
estabilizacdo ou piora dos sintomas
(coasting), seguido de melhora, apds a
suspens&o da medicacio?®.

Os sintomas clinicos da neuropatia
relacionada aos analogos nucleosidicos
da transcriptase reversa sdo idénticos
aos da DSP?. Caracterizam-se pelo
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inicio em semanas ou meses apos
comecar os medicamentos ARV e a
remissdo, quando 0sS mesmos Sao
cessados. Podem se apresentar
inicialmente como dor ou como um
desconforto no pé, ou mesmo como as
disestesias mais tipicas ja descritas. Se
reconhecidas precocemente, as
neuropatias toxicas sao reversiveis,
entretanto a melhora pode nao ocorrer
por varias semanas*?.

A associagdo entre alguns
inibidores de protease (IPs) e o
desenvolvimento de DSP tem sido
estudada. Pacientes tratados com
indinavir, saquinavir e ritonavir podem
apresentar sintomas mais exuberantes
do que aqueles tratados com outros
IPs. Essa observacdo pode estar
relacionada a uma penetracdo mais
eficiente dos compartimentos neurais
por esses IPs*. Entretanto, tais
achados ndo foram observados por
outros  pesquisadores®, o que
demanda outros estudos para melhor
definicdo do papel dos IPs na génese
da polineuropatia.

A importancia da DSP na
patogénese da TNA

A TNA ¢é fenotipicamente
semelhante a DSP. Além disso, em
estudos clinicos que envolveram o0s
dideoxi-nucleosideos, a TNA foi vista
mais comumente em pacientes que
apresentavam algum grau de DSP
preexistente. Assim, tem sido
conjecturado que o desenvolvimento da
TNA seja devido ao “desmascaramento”
de uma lesdo neuronal prévia pelo HIV
mas clinicamente silenciosa. Nesse
modelo, a infeccdo pelo HIV e as
consequentes anormalidades do
sistema nervoso periférico seriam pré-
requisitos para o desenvolvimento da
TNA13.
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Outras condi¢cbes associadas a
neuropatia periférica

E importante salientar que outras
entidades clinicas podem acometer os
pacientes infectados pelo HIV e ser
causas de neuropatia periférica. Entre
elas salientam-se o alcoolismo, a
deficiéncia de vitamina B12, folato, a
caquexia da AIDS, o diabetes, o
hipotireoidismo, o uso de drogas
injetaveis, assim como  alguns
medicamentos potencialmente
neurotdxicos, tais como: isoniazida,
etambutol, estreptomicina, etionamida,
metronidazol,  dapsona,  cidofovir,
vincristina, vinblastina, paclitaxel,
fenitoina, anfotericina B, talidomida,
inibidores da HMG-CoA reductase
(sinvastatina)®*%*.

Idade: Hoje, uma parcela razoavel de
individuos infectados pelo HIV tem
mais de 50 anos de idade, e a idade,
por si sO, estd associada a menores
percepcdes sensoriais dos pés. Ja foi
demonstrado clinicamente que em
pacientes infectados pelo HIV existe
maior risco relacionado a idade para o
desenvolvimento de uma DSP**®, Um
potencial sinergismo entre a idade, a
neuropatia induzida pelo HIV, as
neuropatias téxicas e outras condi¢des
neuropaticas podem significativamente
aumentar o risco dessa condicdo na
populacdo de idade mais avancada
infectada pelo HIV®,

Virus da hepatite C (HCV): O papel do
HCV na génese da neuropatia periférica
de individuos infectados pelo HIV ainda
esta sendo estudado. Embora as
complicagBes neuroldgicas da infeccéo
pelo HCV parecam estar confinadas a
raras ocorréncias de  neuropatia,
encefalite e mielite, € razoavel acreditar
gue estas possam se tornar comuns e
talvez o espectro do envolvimento
neurolégico se torne mais amplo. Os
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achados clinicos se caracterizam por
uma evolugdo subaguda de meses, com
uma neuropatia sensorial distal simétrica
ou, menos frequentemente, mononeurite
multipla as vezes com envolvimento
motor. Os estudos neurofisioldgicos
mostram alteraces consistentes com
uma neuropatia sensorial axonal, mas
ocasionalmente pode ocorrer evidéncia
de Dblogueios de conducdo que
mimetizam uma neuropatia
desmielinizante inflamatéria cronica®.
Brew (2003) especula que a
influéncia da co-infeccdo HCV/HIV
possa levar a uma maior freqiiéncia de
complicacdes da hepatite C, incluindo
a neuropatia, uma vez que a CV do
HCV se eleva a medida que a doenca
pelo HIV progride. Um importante
indicio para o diagnostico seria a
presengca praticamente universal de
crioglobulinemia nesses pacientes.®’

Virus linfotrépico-T humano tipos | e
[l (HTLV-I/I): A co-infeccdo pelo HIV e
HTLV-l ocorre com certa frequéncia em
algumas partes do mundo, como, por
exemplo em regides do Caribe e na
regido Nordeste do Brasil, onde 20% da
populagéo infectada pelo HIV esta co-
infectada pelo HTLV-L. @]
comprometimento do sistema nervoso
pelo HTLV-l mais comumente causa
uma mielopatia. Em alguns pacientes
com mielopatia causada pelo HTLV-,
também existe uma neuropatia periférica
sensorial distal simétrica. Pacientes
infectados pelo HIV e co-infectados pelo
HTLV-l parecem ter uma incidéncia
muito maior de neuropatia periférica que
os infectados somente pelo HIV*®,

O estudo realizado por Harrison
et al. (1997) demonstrou que a co-
infecdo com o HTLV-I estava associada
com a neuropatia periférica. A
neuropatia periférica foi detectada em
40% dos individuos co-infectados e em
apenas 16% dos individuos infectados
somente pelo HIV. Entre os co-
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infectados, apenas os individuos com
mielopatia apresentaram evidéncia de
neuropatia  periférica. Os autores
salientam, entretanto, que varios artigos
sugerem que tanto o HTLV-l quanto o
HTLV-Il possam estar associados com
sintomas de neuropatia periférica,
desmielinizacdo de nervos periféricos e
anormalidades eletromiograficas®.

A co-infeccdo HIV e HTLV-II
também tem sido descrita. Zehender et
al. (2002) observaram que 8,2% de 1152
pacientes infectados pelo HIV também
estavam contaminados pelo HTLV-II, a
maioria dos quais eram usuarios de
drogas injetaveis. Estudando
prospectivamente 0s pacientes co-
infectados pelo HIV e HTLV-I,
demonstraram uma associagcdo entre o
desenvolvimento de neuropatia
periférica e a infeccdo pelo HTLV-II*.

O estudo realizado por Zehender
et al. (1995) evidenciou que 29,8% de 47
pacientes infectados pelo HIV que
apresentavam polineuropatia
apresentavam evidéncias de infeccéo
pelo HTLV-Il. Essa prevaléncia foi
significativamente maior que a vista em
individuos infectados pelo HIV, sem
polineuropatia. A grande maioria dos
pacientes infectados pelo HTLV-II eram
usuarios de drogas injetaveis, mas,
mesmo quando apenas 0s usuarios de
drogas foram considerados, a
prevaléncia da infeccdo pelo HTLV-II
permaneceu significativamente maior
entre 0s pacientes com polineuropatia,
quando comparados com os controles®.

O artigo publicado por Dooneief et
al. (1996) demonstrou que, numa
populacédo de 161 pacientes usuérios de
drogas injetaveis, a prevaléncia da
infecdo pelo HTLV-II foi de 25%, mas
nenhum caso de infec¢éo pelo HTLV-I foi
detectado. Entre os infectados pelo
HTLV-Il, 67% estavam co-infectados
pelo HIV; ja entre os nao infectados pelo
HTLV-Il, 52% estavam infectados pelo
HIV. Nenhum dos pacientes avaliados
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possuia paraparesia espastica. Nesse
estudo, a infeccdo pelo HTLV-II esteve
relacionada com maior prevaléncia de
anormalidades neuroldgicas, sugerindo
uma acdo direta do virus sobre o
sistema nervoso™.

Uso de drogas ilicitas: Tem sido
demonstrado que o uso de drogas
ilicitas também esta associado com a
neuropatia periférica,
independentemente da infeccdo pelo
H|V38’42’43.

O estudo realizado por Royall et
al. (1991), avaliando individuos
usuarios de drogas injetaveis
independente de possuirem sorologia
positiva ou negativa para o HIV,
demonstrou que mais de 50% dos
pacientes examinados apresentavam
alterac6es sensoriais*.

Berger et al. (1999) observaram
que entre usuarios de drogas
injetveis, a neuropatia periférica
estava presente em 32% dos pacientes
infectados pelo HIV e em 24,5% dos
controles soro-negativos — valores bem
superiores aos esperados para a
populacdo geral (1-8%)*.

CONSIDERACOES FINAIS

Uma vez que 0s avangos no
tratamento da infeccdo pelo HIV tém
resultado em maior longevidade, o
manejo das sequelas neurolégicas
torna-se cada vez mais uma parte
importante do cuidado geral do paciente.
A DSP é a complicacdo neurolégica
mais comum da infec¢do pelo HIV. O
reconhecimento precoce dessa e de
outras condi¢des clinicamente similares
pode resultar em estratégias de
tratamento individualizadas. A
identificacdo e controle dos fatores de
risco modificaveis, associados a um
tratamento adequado dos sintomas, séo
elementos fundamentais para a melhora
da qualidade de vida dos pacientes.
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