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HTLV-I- ASSOCIATED INFECTIVE DERMATITIS
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A dermatite infecciosa associada ao HTLV-I (DIH) é uma forma de eczema infectado e recidivante da infância
relacionada ao vírus linfotrópico para células T humanas tipo I (HTLV-I). Na Jamaica, 10 % das crianças com
eczema têm DIH. Atualmente, a maior casuística de DIH da literatura, depois da Jamaica, é a da Bahia. A DIH
inicia-se após os 18 meses de idade, as lesões são eritêmato-descamativas e crostosas, localizando-se com mais
freqüência no couro cabeludo, narinas, regiões retro-auriculares, cervical, peribucal, inguinocrural e perinasal.
Podem ser vistas também fístulas, pápulas foliculares e fissuras retroauriculares. As crianças apresentam prurido
que pode variar de leve a moderado, secreção nasal crônica e blefaroconjutivite. A DIH associa-se a infecção pelo
Staphylococus aureus e/ou Streptococus beta hemoliticus. O diagnóstico diferencial deve ser feito com as dermatites
atópica e seborréica do ponto de vista clínico. Os aspectos clínico-patológicos, a patogênese, o diagnóstico diferencial,
a evolução e o tratamento são discutidos.
Palavras chave: HTLV-I, dermatite infecciosa associada ao HTLV-I, transmissão vertical, ATL, HAM/ TSP.

HTLV-I-associated infective dermatitis (IDH) is an infected, recurrent form of childhood eczema related to the human T-cell
lymphotropic virus 1 (HTLV-I). In Jamaica, 10% of children with eczema have IDH. Currently, according to the literature,
the largest population of IDH cases after Jamaica is in Bahia, Brazil. The onset of IDH occurs after 18 months of age. The
lesions are erythematous, scaly and crusting, most commonly located on the scalp, nostrils, retroauricular, cervical, peribuccal,
and inguinocrural regions and around the nose. Fistulae, follicular papulae and retroauricular fissures may also be seen.
The children present pruritus that may range from mild to moderate, chronic nasal secretion and blepharoconjunctivitis.
IDH is associated with a Staphylococcus aureus and/or streptococcus beta-hemolyticus infection. From a clinical point of
view, differential diagnosis should be made with atopic and seborrheic dermatitis. Clinical and pathological aspects,
pathogenesis, differential diagnosis, progression and treatment are discussed.
Key words:  HTLV-I-associated infective dermatitis, HTLV-I infection, adult t-cell leukemia/lymphoma, ATL, HAM/TSP.

Em 1966, foi descrita, pela primeira vez, uma forma particular
de eczema infectado, crônico e recidivante, em crianças
jamaicanas, denominada por Sweet(24) (1966) de dermatite
infecciosa, caracterizada por exsudação e crostas em torno
das narinas, com envolvimento predominante dos pavilhões
e do couro cabeludo. Este autor também descreveu a presença
de rash de pápulas puntiformes. Um ano após, no mesmo
país, Walsh(27) (1967) publicou casuística de 25 crianças com
esse tipo de eczema, estudadas clínica e bacteriologicamente
através de coleta de material de pele e fossas nasais, tendo
demonstrado que 96% eram portadoras de Staphylococcus
aureus e 84% de Streptococcus hemolyticus. Em 1990, pela
demonstração de sua relação com o HTLV-I, passou a
denominar-se de dermatite infecciosa associada ao HTLV-I
(DIH)(11) e em 1998 foram estabelecidos os critérios
diagnósticos para essa enfermidade.(12)

Epidemiologia
Nos casos de DIH, a infecção pelo HTLV-I ocorre por

transmissão vertical, geralmente, pela amamentação. Até agora
encontrou-se apenas um caso de transmissão por transfusão
sanguínea.(21) A DIH corresponde a 10% dos casos de eczema
infantil na Jamaica.(13) Nesse país a prevalência de portadores
infantis de HTLV-I é de 1% e, acima dos 20 anos de idade, de
8,1%.(19) A prevalência global do vírus HTLV-I na cidade de
Salvador, Bahia é de 1,76%.(5) Nas gestantes é em torno de
0,9%(4) e, em meio a doadores de sangue, de 1,35%.(7) Não se
determinou ainda qual a prevalência desse vírus em crianças
na cidade de Salvador. Maloney e cols.(17) acompanhando 28
crianças portadoras de HTLV-I durante 7,5 anos em média,
observaram que apenas uma desenvolveu DIH, concluindo
que, em crianças infectadas verticalmente, a probabilidade de
desenvolver essa afecção aos quatro anos de idade é de 2%.
Nesse estudo, que incluiu 181 filhos de portadoras desse vírus,
avaliados desde o nascimento (com transmissão vertical de
12%), verificou – se que a probabilidade de desenvolvimento
de DIH nessas crianças é de 0,4%. No Brasil, vários casos de
DIH têm sido diagnosticados na Bahia e cerca de 30% dos
casos de DIH desenvolvem paraparesia espástica tropical/
mielopatia associada ao HTLV-I (HAM/TSP) ainda na infância
ou adolescência, forma grave e incapacitante de mielopatia.(22)

Embora seja afecção dermatológica rara, a DIH na Bahia é
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grave e afeta a qualidade de vida dos pacientes. Além disso,
parece constituir fator de risco para outras patologias de difícil
controle, associadas ao HTLV-I, pois já foram descritos casos
de leucemia/linfoma de células T do adulto (ATL) ocorrendo
ainda na infância e adolescência.(8 6)

Em 2006, na Bahia, foram observados os primeiros casos
de DIH de início tardio, na vida adulta(3)

Patogênese
A patogênese da DIH é ainda desconhecida. Não se sabe

por que apenas algumas crianças infectadas desenvolvem
esta doença, a maioria permanecendo assintomática.

Existe a possibilidade de que o desenvolvimento dessa
dermatite seja multifatorial, estando envolvidos fatores
genéticos e imunológicos e carga proviral elevada.(14 23 20)

Segundo La Grenade e cols (1996b),(14) existe a possibilidade
de que o desenvolvimento dessa dermatite esteja ligado a
fatores genéticos. Esta possibilidade parece ser mais provável
quando se verifica que alguns casos de DIH e de DIH/HAM-
TSP ocorrem em mais de um membro da mesma família.(14 23)

(Maloney  e cols (2000), acompanhando 28 crianças portadoras
do HTLV-I, observaram que apenas duas apresentaram cargas
virais mais elevadas e uma delas desenvolveu DIH(17). Elevada
carga viral tem sido também observada em pacientes adultos
com HAM/TSP.(18) Recentemente, foi demonstrado, que os
pacientes com DIH apresentam carga viral mais elevada
quando comparados aos portadores assintomáticos adultos
e aos pacientes adultos com HAM/TSP.(23)

Sabe-se que a proteína viral tax pode transativar genes de
várias citocinas pró-inflamatórias, dentre as quais a
interleucina-1 (IL-1), a interleucina-6 (IL-6) e o fator alfa de
necrose tumoral TNF-alfa). Essas citocinas amplificariam e
manteriam a reação inflamatória cutânea, o que explicaria a
natureza recidivante da DIH.(25) Nascimento  e cols (2009)(20)

relataram ainda que os pacientes com DIH apresentam maior
produção de TNF-α e IFN-γ nas células mononucleares do
sangue periférico (PBMCs), indicando que a patogênese da
DIH pode estar associada também à uma resposta imune Tipo
1 exacerbada, muito semelhante à observada em pacientes
adultos com HAM/TSP.

Dados Clínico-Patológicos
Na casuística de Walshe,(27) todas as crianças eram negras,

e 84% tinham idade entre dois e seis anos. A DIH iniciava- se
com rinite, como se fosse um resfriado, seguida por erupção
eczematosa envolvendo couro cabeludo, pavilhões
auriculares, pescoço, axilas, umbigo, região inguinal, períneo
e fendas nasais, usualmente associada a conjuntivite. Nos
casos mais graves, havia erupção eczematosa generalizada.
Formas menos acentuadas podiam ocorrer, mas, segundo
Walshe,(27) o nariz, os pavilhões auriculares e o couro cabeludo
sempre foram as áreas mais afetadas. Por outro lado, esse
autor chamou atenção para o fato de que a dermatite infecciosa
não apresentava prurido tão intenso quanto o eczema atópico.
Em estudo realizado na Bahia, as áreas mais envolvidas foram:

couro cabeludo, regiões retroauriculares e cervical (Figura 1).
As dobras pré-cubitais e poplíteas foram afetadas em 73.9 %
e 56,17 respectivamente (Figura 2). As lesões cutâneas foram
eritêmato-descamativas, papulosas, exsudativas, crostosas e
fétidas com presença de crostas amarelo-esverdeadas. As
crostas nas narinas, as fissuras retroauriculares e as pápulas
foliculares disseminadas foram observadas na maioria dos
casos (Figura 3). Blefaroconjuntivite foi detectada em 14 casos
(60.9%) (Figura 4). A localização das lesões, por ordem de
freqüência(21), pode ser observada na Tabela 1. Em 1998, La
Grenade e cols,(12) baseados nos estudos anteriores e em
experiência própria, estabeleceram os critérios diagnósticos
da DIH (Tabela 2). Os casos observados em Salvador
apresentam todos os critérios de La Grenade e cols.(12) à
exceção de secreção nasal crônica. Na maioria dos casos, o
diagnóstico de DIH é suspeitado antes da realização do exame
sorológico.(21)A DIH associa-se sempre à infecção bacteriana
por Staphylococus aureus e/ou Streptococus b-hemolyticus.
(27 12)

Em 30 pacientes de DIH acompanhados na Clínica
Dermatológica foram observadas várias dermatoses: escabiose
em 21 casos (70,0%), um dos quais com sarna norueguesa,
pitiríase rósea em quatro casos (13,3%), herpes zoster em dois
casos (6,7%), verrugas genitais em um caso (3,3%),
onicomicose por T. rubrum em um caso (3,3%) e molusco
contagioso em outro caso (3,3%). (Dados não publicados).

O estudo histológico não é diagnóstico dessa entidade.
Mostra hiperceratose e ou paraceratose, com crostas e
acantose de graus variados. Pouco freqüentemente, vêem-se
epidermotropismo de linfócitos e coleções dessas células na
epiderme assim como abscessos tipo Munro. Em alguns casos,
o aspecto histológico sugere psoríase, com acantose
psoriasiforme e paraceratose. É, portanto, importante,
considerar a DIH no diagnóstico histológico diferencial com
a psoríase da infância. Espongiose está presente em apenas
50% dos casos, sendo raramente de grau acentuado. Na derme,
observa-se discreto a moderado infiltrado predominantemente
de linfócitos T (CD3+, UCHL-I+) CD8+ e CD4-.(21) Pelo que foi
referido, deduz-se que o diagnóstico diferencial da DIH com
os eczemas seborréico e atópico baseiase, principalmente, em
aspectos clínicos

Diagnóstico Diferencial
O diagnóstico diferencial da DIH deve ser feito,

principalmente, com a dermatite atópica e, quando a criança
entra na puberdade, com a dermatite seborréica. (Tabelas 3 e
4). A soropositividade para o HTLV-I não é o único critério
para o diagnóstico DIH. Considerando as características
clínicas e laboratoriais da DIH, La Grenade e cols. (12) fizeram
diagnóstico de dermatite atópica em algumas crianças
portadoras do HTLV-I. Esses casos corresponderam a 14%
dos casos de dermatite atópica estudados pelos autores. Na
dermatite atópica infantil, que ocorre após os dois anos de
idade, as lesões assemelham-se parcialmente às da DIH,
embora estas últimas sejam mais infectadas e exuberantes.
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Figura 1. Lesões eritematosas, descamativas e crostosas na
face, couro cabelludo e pavilhões auriculares.

Figura 2. Lesões eritêmato-descamativas, crostosas e
liquenificadas nas dobras poplíteas com fissuras.

Figure 3. Lesões exsudativas infectadas com crostas
melicéricas envolvendo face, couro cabeludo, pavilhões
auriculares.

Figura 4. Caso inicial típico de DIH: Criança de 2 anos
apresentando erupção eczematosa envolvendo toda a face
incluindo narinas. Observar blefaroconjuntivite.

Tabela 1. Localização das lesões dermatológicas em pacientes
com DIH.

Por outro lado, na DIH, ao contrário da dermatite atópica,
encontram-se crostas nos vestíbulos nasais, fissuras, rash de
pequenas pápulas generalizado e blefaroconjuntivite,
aspectos que não são vistos na dermatite atópica.(9 10) (Tabela
3) Do ponto de vista laboratorial, na DIH há anemia mais
acentuada, maior número de linfócitos no sangue, velocidade
de sedimentação mais elevada e observa-se ativação de células
B e T. Os níveis de imunoglobulinas (IgG, IgA e IgD) são mais
elevados na DIH do que na dermatite atópica; a IgE, no entanto,
apresenta-se elevada em ambas condições.(12) O diagnóstico
diferencial com a dermatite seborréica é motivo de preocupação
apenas na puberdade (Tabela 4). Na dermatite seborréica, as
lesões são eritematodescamantes, ao contrário da DIH, em

Localização n (%)
Couro cabeludo 23 (100)
Regiões Retroauriculares 23 (100)
Pescoço 21 (91,3)
Região inguinal 21 (91,3)
Região perinasal 20 (86,9)
Região axilar 20 (86,9)
Pavilhão auricular 19 (82,6)
Narinas 19 (82.6)
Região frontal 17 (73,9)
Umbigo 17 (73,9)
Dobras ante-cubitais 17 (73,9)
Região peribucal 15 (65,21)
Tronco 14 (60,86)
Abdome 14 (60,86)
Dobras poplíteas 13 (56,17)
Genitália 12 (52,17)
Região glútea 09 (52,17)
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Tabela 2. Critérios diagnósticos da Dermatite Infecciosa associada ao HTLV-I (DIH).

Tabela 4. Diferenças entre DIH e Dermatite Seborréica da puberdade*.

Tabela 3. Diferenças entre DIH e Dermatite Atópica da criança*.

(La Grenade et al., 1998)
Critérios principais
1. Eczema do couro cabeludo, axilas, virilhas, conduto auditivo externo, regiões

retroauriculares, pálpebras, pele paranasal e/ ou pescoço.
2. Rinorréia crônica e/ ou lesões crostosas na porção anterior das dobras nasais.
3. Dermatite crônica recidivante com resposta imediata a antibioticoterapia e com

recidiva após suspensão.
4. Início precoce na infância.
5. Soropositividade para o HTLV-I.
Critérios secundários
1. Cultura + para Staphylococus aureus e ou Streptcoccus β hemolítico.
2. Rash fino papuloso generalizado (em casos mais severos).
3. Linfadenopatia generalizada com linfadenite dermatopática.
4. Anemia.
5. Aumento da velocidade de sedimentação.
6. Hipergamaglobulinemia (IgD e IgE).
7. Aumento da contagem de CD4, CD8 e da relação CD4/CD8.
Dos 5 critérios maiores, são necessários 4 para o diagnóstico sendo obrigatória à inclusão dos
critérios 1, 2 e 5 e o envolvimento de pelo menos 2 áreas  para preenchimento  do critério 1.

Dados DIH Dermatite atópica
Atopia Geralmente ausente Sim
Prurido Discreto a moderado Muito acentuado
Lesões exsudativas e crostosas Sempre presentes e de Eventualmente presentes

maior intensidade mas de menor intensidade
Lesões infectadas Sempre presentes Eventualmente presentes

mas de menor intensidade
Crostas nas narinas Geralmente presente Ausente
Blefaroconjuntivite Geralmente presente Ausente
Resposta ao tratamento com antibióticos Satisfatória Não satisfatória
Sorologia para o HTLV-I Positiva Negativa
*Tabela modificada de Bittencourt & Oliveira, 2001.

Dados DIH Dermatite Seborréica
Inicio 18 meses Puberdade
Prurido Discreto a moderado Discreto ou inexistente
Tipo de lesões Eritêmato-descamativas, exsudativas Eritematosas com escamas

 crostosas, infectadas e fétidas; pápulas, untuosas
 pústulas

Lesões infectadas Sempre presentes Eventualmente presentes
Liquenificação Presente Ausente
Rash papuloso generalizado Presente Ausente
Crostas nas narinas Geralmente presente Ausente
Rinite Presente Ausente
Resposta ao tratamento com antibióticos Satisfatória Não satisfatória
Sorologia para o HTLV-I Positiva Negativa
* Tabela modificada deBittencourt & Oliveira, 2001.
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que sempre há lesões exsudativas (Figura 1) com formação de
crostas, até mesmo nas narinas. Quanto à localização, a
principal diferença é o envolvimento de dobras dos
membros e vestíbulos nasais na DIH. Por outro lado, na
DIH, podem ser observados rinite e rash papuloso, aspectos
não encontrados na dermatite seborréica. Acrescenta-se
ainda o fato de o prurido ser muito intenso na DIH. Outra
diferença em relação à dermatite seborréica é que não se
observa na DIH infecção pelo Pytirosporum ovale.(4)

Evolução e Tratamento
A história natural da DIH é de uma dermatite crônica

recidivante controlada com uso prolongado de antibióticos
até a adolescência quando a gravidade da infecção
bacteriana parece diminuir.(13)

Existem sete relatos de evolução de DIH para ATL.(11 8 16

26)  Os três casos referidos como DIH, no Japão, evoluíram
após vários anos para ATL.(26) Na Jamaica, há relato de três
pacientes que tiveram DIH e que faleceram, sendo um caso
definido como ATL e os outros dois casos suspeitos, porém
não tiveram a sorologia para o HTLV-I.(11 8)  Mais
recentemente, Mahé  e cols relataram caso de DIH em que
o paciente aos 17 anos apresentou quadro de ATL de forma
crônica, falecendo devido a infecções bacterianas
múltiplas.(26) Em 2008 foi descrito caso de DIH na Bahia
que evoluiu para HAM/TSP e forma indolente de ATL, na
qual se comprovou integração viral do HTLV-I em biopsia
de pele.(6)

Como a DIH associa-se sempre à infecção bacteriana,
responde bem a antibioticoterapia, recidivando quando a
medicação é suspensa. Mahé e cols (1999) obtiveram bons
resultados em um caso com a associação de trimetoprim
3mg/kg e 15mg/kg, diariamente. Todos os casos de DIH na
Bahia, à exceção de um com alergia á sulfa, foram tratados
com a associação de sulfametoxazol/trimetoprim com
excelente resposta. O paciente alérgico à sulfa foi tratado
com eritromicina com desaparecimento completo das
lesões cutâneas. Considerando que a DIH é de evolução
mais prolongada e é mais rebelde ao tratamento, merecendo,
por isto, cuidados especiais e terapêutica mais prolongada.
É fundamental o reconhecimento desses casos pelos
pediatras e dermatologistas no sentido de orientá-los
adequadamente. Como já existem alguns relatos sobre a
evolução desses quadros para ATL e HAM/TSP, é necessário
acompanhar esses pacientes por tempo prolongado.
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