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Otolaryngologic manifestations in HIV disease - clinical aspects 
and treatment

Abstract

A infecção por HIV/AIDS é uma pandemia, com casos notificados em quase todos os países. 
Estudos retrospectivos apontam uma prevalência em torno de 80% dos sintomas na região da cabeça 
e pescoço, podendo ser o otorrinolaringologista o primeiro médico a ser procurado pelo paciente. 
As manifestações orais são as mais frequentes, seguidas pelo acometimento cervical, nasossinusal e, 
menos comumente, otológico. As lesões orais podem representar importantes marcadores clínicos da 
falha do tratamento antirretroviral. Tais sintomas podem estar presentes desde a infecção aguda até 
estágios avançados da doença. Objetivo: Determinar o avanço e as novas condutas no tratamento 
das principais manifestações otorrinolaringológicas no paciente soropositivo pelo levantamento de 
artigos publicados entre 2002 e 2007. Material e Método: Foram selecionados artigos de revisão 
sistemática e séries de caso, na língua inglesa e portuguesa, publicados no período de janeiro de 2002 
a outubro de 2007, baseando-se nas manifestações otorrinolaringológicas mais comuns previamente 
publicadas. Conclusão: As manifestações otorrinolaringológicas são frequentes no consultório e o 
otorrino deve saber identificá-las e tratá-las adequadamente.
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HIV is a pandemic infection with cases notified in almost all countries. The reported prevalence 
of symptoms in the head and neck is about 80%; otolaryngologists may be the first physician to see 
such patients. Oral manifestations are the most common, followed by neck and sinus manifestations. 
Otolaryngologic symptoms may be important signs of antiretroviral therapy failure. Symptoms are 
present in acute infections and advanced cases. Objective: To describe new approaches in the past 
five years for the treatment of the most frequent otolaryngologic manifestations in HIV patients. 
Methods: Systematic reviews and case series published in English and Portuguese from January 
2002 to October 2007 including the most common otolaryngology manifestations were selected. 
Conclusion: Otolaryngologic manifestations are common and ENT specialists must be prepared to 
identify such cases.
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INTRODUÇÃO

Estudos retrospectivos apontam uma prevalência 
em torno de 80% dos sintomas na região da cabeça e 
pescoço. As manifestações orais são as mais frequentes, 
seguidas pelo acometimento cervical, nasossinusal e, me-
nos comumente, otológico1. Tais sintomas podem estar 
presentes desde a infecção aguda até estágios avançados 
da doença. As lesões orais podem representar importantes 
marcadores clínicos da falha do tratamento antirretroviral2.

Esta revisão de literatura tem como objetivo deter-
minar o avanço e as novas condutas no tratamento das 
principais manifestações otorrinolaringológicas no pacien-
te HIV positivo pelo levantamento de artigos publicados 
entre 2002 e 2007.

MATERIAIS E MÉTODOS

A pesquisa bibliográfica foi realizada no Pubmed, 
baseando-se nas manifestações otorrinolaringológicas 
mais comuns previamente publicadas. Foram selecionados 
artigos de revisão sistemática e séries de caso, na língua 
inglesa e portuguesa, publicados no período de janeiro 
de 2002 a outubro de 2007.

As principais manifestações otorrinolaringológicas 
revisadas e seu tratamento correspondente foram divididos 
de acordo com o sítio de acometimento e sua prevalência. 
Manifestações orais: Candidíase oral; Leucoplasia pilosa; 
Estomatite aftoide recorrente; Neoplasias (Sarcoma de Ka-
posi e Linfomas); Afecções causadas pelo herpes simples, 
herpes zoster e papilomavírus humano (HPV); Doença pe-
riodontal; Tuberculose oral. Manifestações Nasossinusais: 
Rinossinusite aguda e crônica; Rinite alérgica; Neoplasias 
(Sarcoma de Kaposi e Linfomas). Manifestações Cervicais: 
Linfadenopatia; acometimento de glândulas salivares. Ma-
nifestações Otológicas: Otite média aguda e crônica; Otite 
média secretora; Otite externa; Pólipo de conduto auditivo 
externo; Neoplasia (Sarcoma de Kaposi); perda auditiva 
neurossensorial; Paralisia facial periférica.

DISCUSSÃO

Lesões orais (Tabela 1)
1. Candidíase: é a afecção oral mais comum nos 

pacientes com HIV/AIDS. Estima-se que sua prevalência 
na América Latina seja aproximadamente 40% das lesões 
orais, segundo Ranganathan et al.3. É causada pelo fungo 
Candida albicans e, frequentemente, ocorre no início da 
infecção pelo HIV, em pacientes previamente assintomá-
ticos e em 90% dos com AIDS. Um fator bem estabelecido 
para o aparecimento da candidíase oral é a queda dos 
níveis de linfócitos T CD4+ circulantes2,4-6. A infecção é 
considerada um marcador clínico da falha do tratamento 
com antirretrovirais com ou sem uso de inibidores de pro-

tease2,7. As três apresentações mais comuns da candidíase 
na cavidade oral de pacientes infectados pelo HIV são a 
pseudomembranosa, a eritematosa e a queilite angular5.

A queilite angular é caracterizada por lesões eri-
tematosas ou fissuras nos cantos da boca. A candidíase 
eritematosa apresenta-se com lesões atróficas ou máculas 
avermelhadas em palato e dorso de língua, mas podem 
estar presentes em outras áreas da língua. A forma pseudo-
membranosa aguda é a mais comum, com placas brancas 
ou amareladas aderentes à mucosa, de fácil remoção, 
deixando a mucosa subjacente hiperemiada e, por vezes, 
sangrante5,8. As formas eritematosa e pseudomembranosa 
podem ocorrer simultaneamente8. Nos casos de imunode-
ficiência grave, as lesões podem disseminar-se por toda 
a extensão da cavidade bucal5. O diagnóstico é clinico8.

2. Leucoplasia Pilosa: é uma lesão de coloração 
esbranquiçada, de superfície rugosa e irregular que não 
se destaca, em face lateral da língua. Causada pelo ví-
rus Epstein-Barr, geralmente é assintomática. É também 
considerada um marcador confiável tanto de infecção 
pelo HIV como de falha do esquema antirretroviral e da 
progressão da infecção2,6,7. Está relacionada, assim como a 
candidíase oral, a uma queda dos níveis de CD4 circulantes 
em pacientes soropositivos6,9. É importante observar que, 
entretanto, não é exclusiva dos pacientes soropositivos, 
ocorrendo em outros estados de imunossupressão e, mais 
raramente, em pessoas sem comprometimento do sistema 
imunológico10.

Seu tratamento visa à redução do tamanho da lesão 
e não a sua erradicação. É indicado nos casos em que a 
leucoplasia pilosa interfere na alimentação ou por motivos 
estéticos, no entanto ainda não há estudos que indicam 
um tratamento de escolha11.

3. Estomatite Aftoide Recorrente (EAR): é uma 
entidade mórbida caracterizada pelo aparecimento de 
úlceras (aftas) dolorosas, de tamanho e duração variáveis, 
que são tipicamente encontradas na mucosa bucal não-
queratinizada. Apesar de inúmeras pesquisas, as causas da 
EAR ainda são pouco conhecidas12. Três formas principais 
de aftas são encontradas: minor, major e herpetiforme. Elas 
se distinguem umas das outras pelo número, tamanho e 
duração, embora nem sempre seja possível diferenciá-las 
claramente12,13.

A associação de úlceras major está diretamente re-
lacionada ao estado imunitário do paciente soropositivo. 
Miziara et al. notaram em estudo com 94 pacientes soropo-
sitivos ou com AIDS com EAR que as aftas do tipo major 
apresentaram menor contagem de células CD4+ e CD8+ 
e maior inversão da relação CD4+/CD8+ do que aqueles 
com úlceras minor e herpetiforme. Não fosse o bastante, o 
número de pacientes com aftas major e contagem absoluta 
de células CD4+ abaixo de 60 foi maior do que aqueles 
portadores de aftas herpetiformes e minor13.

O tratamento mais efetivo é o uso da talidomida, 
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Tabela 1. Tratamento das principais manifestações orais do paciente. HIV

Lesões Orais 1ª opção de tratamento Outras opções de tratamento

Candidíase oral

Queilite angular - nistatina creme 4x/dia/14 
dias.

Queilite angular - clotrimazol creme 4x/
dia/14 dias.

Outras formas de candidíase -
CD4>200: nistatina solução 4 - 6ml 4x/dia /7-

14 dias. Outras formas de candidíase -
CD4>200: itraconazol 200mg solução 1x/

dia /7-14 dias.CD4<200: fluconazol 100mg (VO) 1x/dia/7-14 
dias. Casos mais graves: anfotericina B (EV)0,3mg/
kg 1x/dia.

Leucoplasia pilosa

Podofilina tópica a 0,25% - aplicação única

Retinoides (vitamina A 0,1%) tópicos - 2x/dia

Aciclovir VO 800mg 6/6h por 20 dias

Estomatite aftoide recorrente Talidomida 200mg/dia.

Herpes simples

CD4>200: aciclovir tópico até desaparecimento 
das lesões.

Pacientes resistentes ao aciclovir - 
foscarnet: infusão contínua durante 24 
horas (20mg/kg de peso) ou em infusão 
intermitente a cada 8 horas em doses de 
60mg/ml nos pacientes com função renal 
normal.

CD4<200 / lesões extensas / sem resposta com 
tratamento tópico: aciclovir 400mg (VO) 5x/dia. 
Casos mais graves: aciclovir EV.

Herpes zooster

Aciclovir 800mg (VO)5x/dia. Famciclovir

Casos de disseminação viral - aciclovir (EV) 
10mg/kg 8/8h.

Valaciclovir

Neuralgia pós-herpética - amitriptilina até 
100mg/dia.

Doenças periodontais

Debridamento odontológico

Clorexidine 0,12% - bochechos 2x/dia por 14 
dias.

Periodontite ulcerativa necrotizante
- Metronidazol 500mg 2x/dia por 7 a 10 dias

 
VO: via oral; EV: via endovenosa

devendo-se ser ponderado o risco/benefício devido à 
toxicidade e a teratogenicidade do medicamento14. Estu-
do multicêntrico realizado em 2001 por Jacobson et al., 
comparando doses baixas intermitentes de talidomida 
(100mg, 3 vezes por semana) e placebo para a prevenção 
de ulcerações orais e esofágicas em pacientes tratados com 
sucesso com talidomida no passado, demonstrou que essa 
droga não foi eficaz neste propósito11,15.

4. Sarcoma de Kaposi (SC): clinicamente, assemelha-
se a outras lesões vasculares, como hemangioma, equi-
mose ou acúmulo de pigmento melânico, com manchas, 
placas planas ou nodulações, e pode se tornar sintomática 
quando ocorre infecção secundária ou trauma, causan-
do dor e distúrbios na deglutição e fala5. Com o uso da 
terapia antirretroviral (TARV), sua incidência reduziu 
drasticamente16.

Os principais locais da cavidade oral acometidos 
são o palato e a gengiva, podendo ser encontrados em 

praticamente toda a cavidade8. Apresenta associação com 
o herpes vírus humano (HPV) 88,10 e 410. O diagnóstico 
definitivo é feito por biópsia e o tratamento consiste em 
radioterapia, aplicação de agentes quimioterápicos locais 
de vimblastina ou tetradecil sulfato sódico e, eventual-
mente, exérese cirúrgica5,10,11. A quimioterapia sistêmica 
pode ser uma opção nos casos de tumores avançados8.

5. Herpes Simples: nessa afecção, a reativação do 
vírus latente no gânglio trigeminal é a principal forma de 
acometimento dos pacientes soropositivos está relacionada 
à queda dos níveis de CD4 circulantes e ao aumento da 
carga viral. Lesões em lábios ou mucosa bucal com ve-
sículas que resultam em úlceras irregulares coalescentes 
dolorosas com margens esbranquiçadas são características5. 
No tratamento do herpes simples deve-se levar em conta a 
contagem de CD4. Nos casos de contagem acima de 200, 
deve ser considerado o tratamento tópico para o herpes 
simples perioral até o total desaparecimento das lesões. 



394

Brazilian Journal of otorhinolaryngology 77 (3) Maio/Junho 2011
http://www.bjorl.org.br  /  e-mail: revista@aborlccf.org.br

Se a contagem de CD4 for inferior a 200, ou se as lesões 
forem extensas ou, ainda, se o paciente não respondeu ao 
tratamento tópico, deve ser utilizado um antiviral sistêmi-
co, como o aciclovir. Casos mais graves requerem uso de 
medicação endovenosa. Nos casos de pacientes portadores 
de cepas resistentes ao aciclovir, pode ser usado foscarnet 
endovenoso11.

6. Herpes Zoster: o varicela-zoster vírus está associa-
do a lesões crônicas, recorrências frequentes e até morte, 
caso haja disseminação do vírus nos imunossuprimidos. 
Cerca de 15% a 20% dos casos de herpes zoster envolvem 
o nervo trigêmeo, especialmente em sua primeira divisão, 
acarretando lesões oculares e em couro cabeludo. Quando 
atinge a 2ª e 3ª divisões há acometimento da boca e face, 
com bolhas, vesículas e dor unilateral. Os principais sítios 
na cavidade oral são palato, língua e lábios11.

O tratamento deve ser iniciado o mais precoce 
possível devido à alta taxa de neuralgia pós-herpética no 
paciente soropositivo11. Consiste no uso de aciclovir, sen-
do indicada a via endovenosa nos casos de disseminação 
viral. O famciclovir e o valaciclovir são outras opções te-
rapêuticas. A neuralgia pós-herpética pode ser tratada com 
antidepressivos tricíclicos e corticosteroides intralesionais11.

7. Lesões Causadas pelo Papilomavírus Humano 
(HPV): assim como a candidíase oral, as lesões causadas 
pelo HPV (papilomas, hiperplasia epitelial focal ou condi-
loma acuminado) ocorrem mais frequentemente quando 
os níveis de CD4 estão reduzidos9. No entanto, diferente-
mente da candidíase oral e da leucoplasia pilosa, as taxas 
de infecção pelo HPV não se reduziram com a introdução 
da terapia antirretroviral5,11. O tipo mais associado é o 3217.

O tratamento dessas lesões não é bem estabelecido, 
podendo ser realizado com agentes ácidos/cáusticos, can-
taridina, podofilina tópica, cidofovir tópico, interferon-α 
intralesional, bleomicina intralesional, 5-fluoracil tópico ou 
tratamento cirúrgico (criocirurgia, laser de CO2, curetagem 
ou ressecção com lâmina fria)11.

8. Doenças Periodontais: as principais doenças 
periodontais que ocorrem no paciente HIV/AIDS são o 
eritema linear gengival, a gengivite ulcerativa necrotizante 
e a periodontite ulcerativa necrotizante. O eritema linear 
gengival apresenta-se como uma intensa faixa de erite-
ma vascular circundando a gengiva marginal e áreas de 
pontilhado, podendo estar acompanhada de desconforto 
e sangramentos gengivais. Apresenta frequência de 2% a 
6% nos países em desenvolvimento3.

Alguns estudos apontam para uma relação entre 
a colonização gengival por espécies de Candida e do-
enças periodontais no paciente HIV, incluindo o eritema 
linear gengival. A classificação mais recente da Academia 
Americana de Periodontologia classifica o eritema linear 
gengival dentro da categoria de doenças gengivais de 
origem fúngica5,18.

A periodontite ulcerativa necrotizante diferencia-

se da gengivite ulcerativa necrotizante devido à rápida 
destruição de tecido mole e osso, com perda de dentes, 
sangramento, dor intensa, odor fétido. O tratamento inclui, 
além das medidas já anteriormente citadas para o eritema 
linear gengival, o uso de terapia antibiótica5,11.

9. Tuberculose Oral: é muito rara, acometendo 
1,33% dos pacientes soropositivos, segundo Miziara et 
al.19. O quadro clínico caracteriza-se por lesões ulceradas 
superficiais ou massas papilomatosas, geralmente em pa-
lato e dorso da língua, podendo ser únicas ou múltiplas, 
associadas ou não a dor ou sangramento. A lesão oral 
pode ser a manifestação tanto da infecção primária quan-
to da secundária19. O diagnóstico é feito pela biópsia e 
cultura e o tratamento é o mesmo realizado em pacientes 
imunocompetentes19.

10. Linfomas: o risco de uma pessoa portadora de 
HIV apresentar Linfoma não-Hodgkin é 50 a 200 vezes 
maior do que na população geral; até 5% dos indivíduos 
soropositivos desenvolvem-no na ausência de terapia 
antirretroviral20, só perdem para o Sarcoma de Kaposi em 
frequência entre os tumores associados à AIDS.

Os usuários de drogas injetáveis soropositivos são 
particularmente afetados. As manifestações bucais ocorrem 
na gengiva e processo alveolar, podendo-se estender para 
o palato. As tonsilas são sítio de algumas lesões.

O vírus Epstein-Barr tem sido identificado em ma-
terial colhido das lesões. O diagnóstico é feito por biópsia 
e o tratamento por rádio e quimioterapia combinados21.

O tratamento quimioterápico mais comumente uti-
lizado é o esquema CHOP (ciclofosfamida, doxorrubicina, 
adriamicina, vincristina e prednisona)20.

Manifestações nasossinusais
1. Rinossinusite: é muito comum nos pacientes 

soropositivos, com uma prevalência que varia de 30% a 
68%22. A maior susceptibilidade ao desenvolvimento da 
rinite alérgica, associada a uma diminuição do clearence 
mucociliar e a disfunção imunocelular contribuem para o 
acometimento dos seios paranasais1,23,24.

Os microorganismos responsáveis pela infecção 
aguda na população geral são os mesmos encontrados 
nos indivíduos infectados pelo vírus da imunodeficiência 
humana, devendo o otorrinolaringologista adotar o mes-
mo tratamento que nos pacientes imunocompetentes1,23. 
Observa-se, no entanto, nestes pacientes maior incidência 
de Estafilococos e Pseudomonas, seja nos quadros agudos 
ou crônicos. Os germes oportunistas devem ser lembrados 
quando há progressão da doença para um estado de imu-
nossupressão, sobretudo quando a contagem de linfócitos 
T CD4 estiver abaixo de 200 células23.

O quadro clínico nas infecções agudas é semelhante 
ao de indivíduos não infectados: cefaleia, febre, descarga 
nasal purulenta, obstrução nasal e gotejamento posterior. 
No entanto, pacientes imunodeprimidos não são capa-
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zes de desenvolver uma resposta inflamatória e, muitas 
vezes, nestes pacientes as manifestações clínicas de um 
quadro sinusal podem ser caracterizadas apenas por tosse 
crônica, infecções pulmonares recorrentes, febre de foco 
indeterminado ou infecções do sistema nervoso central24. 
Nos indivíduos com rinossinusite crônica, Miziara et al. 
observaram a presença de rinorreia purulenta, obstrução 
nasal e cefaleia como as queixas mais comuns25.

Exames de imagem, como Tomografia Computa-
dorizada (TC) ou Ressonância Magnética (RM), são úteis 
para o diagnóstico ou em casos de sinusite complicada.

O tratamento clínico dos casos agudos ou crônicos 
é semelhante ao de indivíduos não infectados. O uso de 
antibióticos com espectro para Estafilococos e Pseudomo-
nas deve ser considerado. O tempo de tratamento ainda 
é controverso, recomendando-se atualmente três semanas 
nos casos agudos e 4-6 semanas nos crônicos1,23. O uso de 
descongestionante, tópico ou sistêmico, também é útil23.

A antibioticoterapia guiada pela cultura do seio aco-
metido é reservada para pacientes que não responderam 
ao tratamento inicial ou que se apresentaram toxemiados 
ou com CD4 abaixo de 50 cels./mm3 no início do quadro. 
Nos casos refratários, sinusite complicada, infecções opor-
tunistas ou neoplasias devem ser investigadas e afastadas 
como possíveis responsáveis pela falha do tratamento. 
Diante destas suspeitas, deve-se proceder rapidamente 
exames de imagem23.

A cirurgia endoscópica pode ser benéfica nos casos 
crônicos ou refratários tanto se para restabelecer a drena-
gem do seio, como auxílio no diagnóstico. No entanto, 
ainda faltam dados na literatura que possam garantir o 
sucesso cirúrgico nos pacientes soropositivos23.

2. Rinite Alérgica: o desenvolvimento ou exacer-
bação dos quadros alérgicos, inclusive da rinite alérgica, 
é duas vezes mais comum no paciente soropositivo23. 
Acredita-se que seja uma consequência da ativação poli-
clonal de linfócitos B, que leva a um aumento das imu-
noglobulinas, em especial a Ig E. É este aumento de Ig E 
que desencadeia os sintomas alérgicos nestes pacientes1,23.

O quadro clínico é semelhante nos pacientes imu-
nocompetentes, caracterizando-se principalmente pela 
presença de rinorreia espessa e obstrução nasal. O trata-
mento pode ser feito com corticosteroides tópico e uso 
de anti-histamínicos1.

A imunoterapia é uma importante ferramenta para 
os pacientes com rinite alérgica refratários ao tratamento 
clínico habitual. No entanto, seu uso em pacientes soro-
positivos ainda é limitado. Randhawa et al. relataram um 
caso de um paciente soropositivo de 44 anos, com rinite 
alérgica refratária e em uso de TARV, que fez uso da 
imunoterapia. Observaram que a imunoterapia pode ter 
levado a uma proliferação discreta dos linfócitos T CD 4, 
bem como aumento moderado da carga viral, mas que se 
reverteram com a manutenção do terapia antirretroviral26.

3. Neoplasias: as principais neoplasias relacionadas 
ao paciente soropositivo são o Sarcoma de Kaposi (SK) e 
o Linfoma24. O SK pode acometer a mucosa de qualquer 
área do trato aerodigestivo superior, inclusive a nasofarin-
ge. A lesão pode se apresentar sob a forma de placa ou 
nódulos, semelhantes a tecido de granulação24. O Linfoma 
não-Hodgkin (LNH) também pode estar presente na cavi-
dade nasal, causando obstrução nasal com sinusite crônica 
refratária ao tratamento clínico ou sintomas constitucionais 
inespecíficos, como febre ou perda ponderal24.

Exames de imagens como a TC são úteis, mas não 
diferenciam processos tumorais de lesões inflamatórias. 
Desta forma, diante da forte suspeita clínica, a biópsia 
deve ser realizada e o diagnóstico definitivo firmado25.

Manifestações Cervicais
1. Linfadenopatia Cervical: é a manifestação cervical 

mais frequente no paciente soropositivo1. A etiologia é 
variada, desde causas infecciosas a neoplásicas, sendo o 
processo reacional o mais comum24. Prasad et al. obser-
varam a presença de linfadenopatia cervical em 42% dos 
pacientes soropositivos que apresentavam manifestações 
otorrinolaringológicas da doença1.

A linfadenopatia reacional generalizada está pre-
sente em mais de 70% dos pacientes logo nos primeiros 
meses após a soroconversão. É descrita como um aumen-
to linfonodal difuso que envolve duas ou mais cadeias 
ganglionares extra-inguinal, por um período superior a 
3 meses1. Os linfonodos são simétricos, de consistência 
amolecida, variando de 1,0 a 5,0 cm de tamanho e loca-
lizados, principalmente, no trígono cervical posterior1,24.

Embora seja um processo benigno, em algumas 
situações a punção aspirativa com agulha fina (PAAF) ou 
biópsia estão indicados1.

∙ Presença de sintomas constitucionais, sem outras 
manifestações associadas.

∙ Linfadenopatia assimétrica ou não generalizada.
∙ Aumento desproporcional de linfonodo único em 

pacientes com adenopatia generalizada.
∙ Presença de citopenia periférica, não explicado 

por outros fatores.
O acometimento cervical pelo Mycobacterium 

tuberculosis vem aumentando a incidência nos pacientes 
soropositivos1. Nos indivíduos com doença avançada, 50% 
a 67% da infecção tuberculosa irá se manifestar em sítio 
extra-pulmonar, sendo a região cervical um dos principais 
locais envolvidos24,27. O quadro clínico pode se manifestar 
apenas com um aumento cervical endurecido1. O PPD e o 
raio-x de tórax são necessários para confirmar ou afastar 
a infecção.

Em casos de aumento rápido do volume cervical, 
de consistência endurecida, o acometimento neoplásico, 
como o Sarcoma de Kaposi e o LNH, deve ser investiga-
dos. Nestes casos, a análise histopatológica é necessária1.
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2. Acometimento das glândulas salivares: o envol-
vimento parotídeo tem sido observado em 5% a 10% dos 
pacientes infectados pelo HIV28. Nestes pacientes, isto 
pode ocorrer por processos benignos ou malignos. O 
envolvimento das parótidas pode provocar xerostomia e 
aumento indolor e progressivo da glândula24.

Os cistos linfoepiteliais são lesões benignas, alta-
mente específicos da infecção pelo HIV, provavelmente 
causados pela obstrução glandular secundário à hiperplasia 
linfonodal intrparotídea24. Representa uma das manifes-
tações iniciais da infecção, raramente encontrados em 
pacientes com doença avançada30.

Outros processos como linfadenite, inflamação crô-
nica ou aumento reativo de linfonodo intraparotídeo, tam-
bém podem ser responsáveis pela hipertrofia glandular24.

A TC pode revelar os cistos, quase sempre multilo-
culados. A punção aspirativa por agulha fina é um método 
seguro para o diagnóstico, embora esse procedimento 
possa reduzir o tamanho do cisto, um novo crescimento 
é esperado. O tratamento cirúrgico é reservado nos casos 
de infecção secundária ou se houver alteração estética 
importante24,29.

Em alguns casos, a TC e/ou exame físico podem 
revelar a presença de uma massa sólida. Nestes pacientes, 
o risco de comprometimento maligno aumenta conside-
ravelmente, devendo-se excluir o Sarcoma de Kaposi e 
os Linfomas1. Steele et al. relataram um caso raro de um 
paciente sem diagnóstico prévio de infecção pelo HIV, 
com envolvimento parotídeo crônico e bilateral. A análise 
anatomopatológica do linfonodo intraparotídeo, revelou-se 
tratar de Sarcoma de Kaposi30.

A Síndrome linfocítica infiltrativa difusa é uma 
patologia rara, causada pela infiltração visceral por linfó-
citos T CD8. Riviera et al. demonstraram o papel do vírus 
Epstein-Barr e do HIV na patogênese desta síndrome, por 
meio de achados imunoistoquímicos31.

Manifesta-se por linfocitose por aumento de linfó-
cito T CD8 permanente, linfadenopatia cervical e edema 
parotídeo bilateral ou unilateral32. Além das glândulas 
salivares, os pulmões também são frequentemente aco-
metidos, apresentando-se clínica e radiologicamente como 
uma pneumonia por Pneumocystis carinii. Outras mani-
festações são: neuropatia periférica, infiltração linfocítica 
do fígado (hepatite), miosite, nefrite intersticial linfocíti-
ca33. A biópsia é determinante para a exata natureza do 
envolvimento parotídeo34 e o tratamento é realizado com 
a terapia anti-retroviral35.

Manifestações otológicas
O acometimento otológico pelo vírus HIV é raro. 

No entanto, o desenvolvimento da AIDS causada por este 
retrovírus abrange uma série de condições clínicas que 
devem ser reconhecidas pelo médico otorrinolaringolo-
gista36, bem como pelo clínico em geral.

Chandrasekhar et al. observaram em séries de ca-
sos a presença de manifestações otológicas em 33% dos 
pacientes infectados pelo vírus HIV. Destes indivíduos, 
34% apresentavam plenitude auricular, 32% tontura, 29% 
hipoacusia, 26% zumbido, 23% otalgia e 5% otorreia. A 
otite média foi um achado frequente37.

Prasad et al., no acompanhamento durante oito anos 
de 968 pacientes infectados pelo vírus da imunodeficiên-
cia humana, encontraram o acometimento otológico em 
20% dos casos, sendo a otite média crônica supurativa a 
doença mais comum (13%)1.

As manifestações clínicas relacionadas ao envolvi-
mento da orelha externa e média na AIDS são variadas. 
Podem ser causadas, mais comumente, por infecções 
otológicas casuais, bem como por doenças oportunistas. 
As principais são: otite externa; otomicose; otite média 
aguda (OMA) e otite média aguda recorrente (OMAR); 
otite média secretora; otite média crônica supurativa; her-
pes zoster oticus. Dentre as doenças oportunistas, estão: 
otite externa maligna; otite média crônica secundária à 
infecção por Pneumocistis jiroveci; neoplasias (Sarcoma 
de Kaposi)1,36,38,39.

1. Otite Externa Aguda: a incidência de otite exter-
na aguda não é aumentada nos pacientes com AIDS em 
comparação à população geral1. É causada tipicamente 
por Pseudomonas aeruginosa e, menos comumente, 
espécies de Aspergillus e Proteus. Irritação excessiva da 
pele e trauma são os principais fatores predisponentes. 
Ao exame, o conduto auditivo externo (CAE) pode estar 
edemaciado e eritematoso, com debris purulentos em seu 
interior, levando a uma hipoacusia condutiva24.

O tratamento baseia-se no uso de gotas tópicas 
com ação antipseudomonas e limpeza frequente do CAE24.

2. Otite Externa Maligna: primeiramente denomina-
da por Chandler em 1968, a otite externa maligna (OEM) 
é uma infecção necrotizante do conduto auditivo externo 
(CAE) que se estende às regiões mastoidea e petrosa do 
osso temporal, podendo levar à osteomielite de base de 
crânio36,40. Embora acometa principalmente indivíduos 
idosos e diabéticos, pacientes imunocomprometidos (in-
fectados pelo HIV, em quimioterapia etc.) também são 
susceptíveis a esta afecção36,41,42.

Pseudomonas aeruginosa é o agente causal na gran-
de maioria dos casos41,43. Nos indivíduos HIV positivos, 
relatos de OEM por Proteus mirabilis ou Aspergillus fumi-
gatus já foram apresentados40. Numa revisão retrospectiva 
de sete pacientes com AIDS que foram diagnosticados 
com OEM entre 1990 e 1995, Ress et al. encontraram, no 
entanto, apenas dois pacientes cujas culturas da secreção 
do conduto auditivo externo foram positivas para Pseudo-
monas aeruginosa. Isto pode ser explicado provavelmente 
pelo uso prévio de drogas antipseudomonas para infec-
ções adquiridas na comunidade, bem como pelo grau de 
imunodeficiência43.
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A infecção pela Pseudomonas aeruginosa é uma 
infecção oportunista, raramente ocorrendo em indivíduos 
sadios. Esta bactéria gram-negativa não faz parte da flora 
normal do CAE, colonizando-o após pequenos traumas 
ou exposição excessiva a água41. No paciente soroposi-
tivo, defeitos na imunidade, como a presença de outras 
infecções oportunistas (CMV, por exemplo) favorecem o 
desenvolvimento da OEM complicada com osteomielite 
de base de crânio36,40,44.

O quadro clínico é semelhante tanto nos pacien-
tes com AIDS/soropositivos, quanto nos indivíduos com 
imunidade celular e humoral normal40. É caracterizado por 
otalgia intensa refratária a analgésicos e que piora a noite, 
cefaleia temporal ou em região mastoidea e dor na articu-
lação têmporo-mandibular. Febre não é comum. Otorreia 
está presente na maioria dos casos40,41. Na otoscopia, não 
é comum a presença de tecido de granulação no CAE, 
ao contrário dos indivíduos soronegativos. No entanto, 
o seu achado é indicador de imunidade e prognóstico 
favorável41,43. O acometimento de nervos cranianos pode 
acontecer em qualquer fase da doença. Outras complica-
ções incluem abscesso cerebral, meningite, trombose de 
seio venoso etc40,41.

O diagnóstico é baseado em achados clínicos e 
radiológicos. Na suspeita clínica de OEM, exames de 
imagem devem ser realizados, preferencialmente uma to-
mografia computadorizada de ossos temporais. Este exame 
é muito útil ao demonstrar a extensão da lesão, avaliação 
da resposta terapêutica e identificação de recorrência40,43. 
O tratamento baseia-se no uso da combinação de drogas 
antipseudomonas, como ciprofloxacino e ceftazidime, 
durante um período prolongado, pois reduzem significati-
vamente a mortalidade destes pacientes40,41. Pacientes com 
OEM de etiologia fúngica devem ser tratados com limpeza 
local e antifúngicos, como anfotericina B ou itraconazol41.

3. Otomicose: é uma infecção crônica e superficial 
do CAE, geralmente causada pelo Aspergillus niger36. A 
otomicose pode ocorrer devido ao uso prévio de antibi-
óticos ou na vigência de infecção bacteriana45. O quando 
clínico é semelhante ao de uma otite externa bacteriana, 
porém o diagnóstico definitivo depende da identificação 
histopatológica de invasão fúngica, já que o Aspergillus 
é quase sempre um microorganismo saprófito do CAE 36. 
O tratamento clínico é baseado na limpeza do CAE, bem 
como no uso de antifúngicos tópicos. Se o tratamento clí-
nico inicial não for eficaz, deve-se aventar a possibilidade 
de infecção fúngica invasiva dos tecidos. Neste momento, 
avaliação radiológica da extensão da doença com tomogra-
fia computadorizada ou ressonância magnética pode ser 
realizada45. Na infecção fúngica invasiva, desbridamento 
cirúrgico dos tecidos e antifúngicos sistêmicos estão in-
dicados36,45.

4. Otite Média Aguda (OMA) e Otite Média Aguda 
Recorrente (OMAR): estudos de ossos temporais de in-

divíduos soropositivos têm demonstrado a presença de 
alterações inflamatórias da mucosa da orelha média em 
graus variados, mesmo em indivíduos assintomáticos, 
confirmando o envolvimento otológico pelo vírus46,47.

A OMA é uma infecção comum tanto em crianças 
soropositivas, quanto nas não infectadas48, podendo resul-
tar em grande morbidade devido à perda auditiva a que 
induz49. Miziara et al., no acompanhamento de 459 crianças 
brasileiras imunocomprometidas pelo vírus da imunode-
ficiência humana, relataram o envolvimento da orelha 
média como sendo a manifestação otorrinolaringológica 
mais frequente50. Barnett et al. observaram que até os três 
anos de idade, todas as crianças infectadas pelo vírus irão 
apresentar pelo menos um episódio de otite média aguda. 
Já as crianças soronegativas apresentarão uma prevalência 
de 75% de OMA na mesma idade51. As crianças infectadas 
pelo vírus HIV são mais susceptíveis à otite média aguda, 
do que os adultos soropositivos52, embora Chandrasekhar 
et al. tenham observado o desenvolvimento de otite média 
em 23% destes pacientes37.

A OMAR é definida pela ocorrência de três ou mais 
episódios de OMA, num período de seis meses. Estes 
episódios estão associados com o nível de linfócitos T 
CD4, sendo mais frequentes no hospedeiro imunocom-
prometido48,53.

Vários estudos confirmam que os microorganis-
mos mais comumente responsáveis pelos episódios de 
OMA nas crianças soropositivas, sem imunossupressão, 
são semelhantes aos encontrados nos indivíduos imuno-
competentes: Streptococcus pneumoniae e Haemophilus 
influenzae49,54. As crianças imunocomprometidas, além 
da maior recorrência dos episódios48, podem ter o Sta-
phylococcus aureus como possível agente etiológico49. 
OMA secundária à infecção por micobactéria, P. carinii, 
P. aeruginosa, entre outros, já foram relatados.

O quadro clínico é semelhante à infecção na criança 
não contaminada pelo vírus. Os indivíduos imunossupri-
midos apresentam episódios mais graves e com riscos 
maiores de complicações, com meningite e bacteremia55. 
A abordagem terapêutica realizada pelo otorrinolaringolo-
gista é semelhante aos dos pacientes imunocompetentes, 
feita com antibioticoterapia contra os germes habituais, 
devendo-se realizar timpanocentese com coleta de material 
para análise ou ampliação da cobertura para S. aureus no 
caso de falha terapêutica inicial49. Nos casos de OMAR, 
Zucotti et al. demonstraram uma redução de episódios 
de OMA em 100% das crianças submetidas à antibiotico-
profilaxia com cefaclor por um período de 6 meses53. O 
uso da vacina antipneumocócica heptavalente mostrou-se 
eficaz e imunogênica nos pacientes HIV positivos, porém 
crianças com infecção sintomática pelo vírus foram mais 
susceptíveis a reações adversas56.

5. Otite Média Secretora: o desenvolvimento da otite 
média com efusão está relacionado com a disfunção da 
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Tuba de Eustáquio, geralmente secundária a otites de re-
petição ou atopia, ou obstrução da mesma por algum fator 
nasofaríngeo (hiperplasia linfoide, principalmente)24,54,57. 
Desta forma, é de se esperar que as crianças soropositivas 
que apresentem episódios de OMAR sejam mais susceptí-
veis à persistência de efusão na orelha média58.

É uma importante causa de hipoacusia condutiva, 
podendo levar a déficits no desenvolvimento da lingua-
gem54. O tratamento dos fatores predisponentes, na maio-
ria das vezes, leva à resolução dos sintomas57. Todavia, 
miringotomia com colocação de tubo de ventilação pode 
ser necessária54.

6. Otite Média Crônica Supurativa (OMCS): é uma 
inflamação crônica do ouvido médio e da mastoide asso-
ciado a episódios de otorreia por uma membrana timpânica 
perfurada. Bernaldez et al. observaram, num período de 
dez anos, a prevalência desta doença em crianças soropo-
sitivas de 13,24%, com uma incidência anual de 3,31%59. 
Os microorganismos predominantemente isolados neste 
estudo foram P. aeruginosa e Proteus. O tratamento deve 
ser voltado para os germes encontrados, além da melhoria 
da imunidade do paciente59. O uso da terapia antirretroviral 
potente mostrou reduzir a prevalência da OMC nas crian-
ças imunocomprometidas, provavelmente por aumentar 
o número de linfócitos T CD450.

7. Infecção pelo Pneumocistis jiroveci: o P. jiroveci 
é, provavelmente, o patógeno mais comum do pacien-
te HIV/AIDS39. O principal local de acometimento é o 
pulmão, mas focos extrapulmonares já foram descritos, 
sobretudo no osso temporal57.

A infecção extrapulmonar pode ocorrer por diversas 
vias: hematogênica, linfática, contaminação via conduto 
auditivo externo através da membrana timpânica ou, ain-
da, disseminação retrógrada pela Tuba de Eustáquio. A 
origem embriológica semelhante do epitélio da membrana 
timpânica e dos alvéolos pulmonares é uma hipótese pos-
sível para o desenvolvimento da infecção pelo P. jiroveci 
naquela região60.

Clinicamente, os pacientes apresentam hipoacusia 
condutiva, otalgia e otorreia. Nódulos subcutâneos ou 
pólipos no conduto auditivo externo estão presentes. 
Ocasionalmente, pode ter acometimento bilateral ou sob 
a forma de otite média e mastoidite36. Nem sempre o en-
volvimento pulmonar ocorre concomitantemente.

Deve-se suspeitar desta infecção oportunista, frente 
a um paciente soropositivo com pólipos de CAE refratário 
ao tratamento clínico habitual. Nestes casos, deve-se pro-
ceder à biópsia da lesão para afastar não só o processo 
infeccioso, mas também algum acometimento maligno61.

O tratamento é feito com uso de sulfametoxazol-
trimetropim por um período de três semanas36.

8. Sarcoma de Kaposi: é uma neoplasia de cresci-
mento progressivo definidora de AIDS62. Pode se apresen-
tar sob a forma de lesões difusas no pavilhão auricular 

ou na membrana timpânica, ou, ainda, lesões exofíticas 
do conduto auditivo externo, provocando perda auditiva 
condutiva. O tratamento varia desde a excisão cirúrgica 
até químio e radioterapia24.

9. Perda auditiva neurossensorial: a incidência nos 
pacientes HIV varia de 23 a 49%. A possível etiologia é 
a infecção primária pelo HIV no sistema nervoso central 
ou no nervo auditivo1. Devem ser consideradas outras 
causas de perda auditiva neurossensorial, como infecção 
do SNC, neoplasias, drogas ototóxicas1,24. A maioria dos 
pacientes se apresenta com uma perda neurossensorial 
pior nas frequências mais altas, porém com a discriminação 
da fala próximo ao normal.O tratamento é voltado para 
a causa específica, considerando-se reabilitação auditiva 
e uso de próteses1.

10. Paralisia facial periférica: a presença de mani-
festações neurológicas representa uma importante causa 
de morbidade e mortalidade nos pacientes soropositi-
vos. A neuropatia periférica varia entre 5% e 20% das 
complicações neurológicas, sendo a paralisia facial pe-
riférica rara63,64. A paralisia facial periférica pode ocorrer 
em qualquer estágio da infecção pelo HIV, sendo mais 
comum nos estágios iniciais. Nesta fase, o paciente pode 
desenvolver tanto uma paralisia de Bell, como uma sín-
drome de Guillain-Barre. Nos casos mais avançados, de 
imunossupressão instalada, a paralisia facial periférica é 
geralmente secundária a infecções oportunistas do sistema 
nervoso central, como a neurotoxoplasmose e o linfoma23.
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