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INFLUENCIA DO HTLY-I NA INCIDENCIA, RESPOSTA IMUNE E MANIFESTACOES CLINICAS DE
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O viruslinfotroépico de células T humanas do tipo 1 (HTLV-I) é o agente causal da mielopatia associada ao HTLV-I
(HAM/TSP) e daleucemia/linfoma de células T do adulto (ATLL) e é prevalente no Brasil, Africa, América Central e
Japdo. O virus infecta células T e tem sido observado que a infecgdo pelo HTLV-I pode interferir na incidéncia,
expressdo de doenca e resposta imune de outras doencas infecciosas, tais como estrongiloidiase, sarna norueguesa,
tuberculose e esquistossomose. Neste trabalho, foi revisado o que ha na literatura sobre a associagdo entre HTLV-1 e
outras doencas infecciosas, enfatizando a tuberculose, outras doencas bacterianas, helmintiases, infeccles virais e
sar nanorueguesa. Além disso, foram adicionados dados ainda ndo publicados de pesquisa que vem sendo desenvolvida
no Servigo de Imunologia do Complexo Hospitalar Universitario Professor Edgard Santos, UFBA.

Palavras chave: HTLV-| e estrongiloidiase, tuberculose e HTLV-I, escabiose e HTLV-I, esquistossomose e HTLV-I.

Human T cell lymphotropicvirustypel (HTLV-I) iscausal agent of HTLV-I-associated myelopathy (HAM/TSP) and adult
T cell leukemia/lymphoma (ATLL) anditsprevalentin Brazl, Africaand Central America. Thevirusinfects predominantly
CD4* T cells and it has been observed that HTLV-I infection may influence the incidence, clinical manifestations and
immune response of other diseases like strongyloidiasis, scabies and schistosomiasis. Here we revised publications about
association between HTLV-I and othersinfectious diseases, with emphasisin tuberculosis, helminthiasis, scabiesand viral
and bacterial infections. Moreover, we added data generated in the Immunology Service of the Complexo Hospitalar

1Servigo de Imunologia, Complexo Hospitalar Universitdrio Prof. Edgard Santos, Universidade Federal da Bahia, Salvador, BA;

Universitario Prof. Edgard Santos.

Keywords: HTLV-I and strongyloidiasis, tuberculosisin HTLV-I, scabiesand HTLV-I, schistosomiasisand HTLV-I.

Oviruslinfotropico decélulas T humanastipo | (HTLV-I)
tem dtaprevalénciano Brasil, AméricaCentral eAfrica, regides
com elevada incidéncia de doencgas infecto-parasitarias,
fazendo com que a associagdo entre o HTLV-I e doencas
infecciosas sgjam comunsnestasareas” ®. OHTLV-I éo agente
causal da mielopatia associada ao virus ou paraparesia
espésticatropical (HAM/TSP) ?® edaleucemiadecélulas T
do adulto (ATLL)®". O virus infecta, predominantemente,
células T, induzindo ativacdo e proliferagdo celular com
produc&o de concentragdes el evadas de citocinas associadas
comarespostaThl, como Interleucina(IL)-2, fator denecrose
tumoral afa (TNF-o) e interferon-gama (IFN-y)©47. Essas
alteragdes sdo observadas em portadores assintométicos do
virus, mas s30 mais marcantes em pacientescom HAM/TSP“?,
Como a resposta imune desempenha papel importante na
patogénese das doengas infecciosas, € esperado que as
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alterag6es imunol égicas induzidas pelo HTLV-I possam
interferir naincidéncia, respostaimune e manifestagdesclinicas
das doengas infecciosas em pacientes coinfectados.

Estudos de corte transversal tem identificado que
pacientes infectados pelo HTLV-I tem mais doengas
parasitérias, doengas virais, doengas causadas por bactérias
extra e intracelulares do que individuos soronegativos para
este virus? 3424 |nvestigadores do Servico de Imunologia
do Complexo Hospitalar Universitario Professor Edgard
Santos (SIM-HUPES) acompanham, ha cerca de 10 anos,
individuosinfectados pelo HTLV-I e o papel dainfecgéo pelo
HTLV-1 em modificar a resposta imune e manifestacfes de
doencas infecciosas tem sido estudado. No presente trabalho
foi feitaumarevisdo sobreaassociacéo entre HTLV-1 eoutros
agentesinfecci0sos assim como é mostradaaexperiénciadeste
grupo nestas coinfecgoes.

Material eM éodos

Foram revisados artigos que tem como foco a infeccéo
pelo HTLV-I associada com outras doengasinfecciosas como:
Tuberculose, Estrongiloidiase, Esquistossomose, infeccdes
virals, infeccOes bacterianas e sarna norueguesa. Os dados
gerados no SIM-HUPES aindanéo publicadosforam obtidos
através de estudo aprovado pelo Comité de Eticaem Pesquisa
daMaternidade Climério de Oliveiraaprovado em 20/06/2006.
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HTLV-I x Tuberculose

A tuberculose € uma doenca de distribuicdo mundial de
grandeimportanciaepidemiol gicaeclinica. A infeccdo pelo
Mycobacterium tuberculosis atinge um terco da popul acéo
mundial e causa, aproximadamente, 3 milhdes de mortes por
ano¥, Dados daOrganizagdo Mundial de Salide (OM S) coloca
0 Brasil como 14° lugar entre os 23 paises responsaveis por
80% do total dos casos de tubercul ose no mundo.

O Ministério da Saude (MS) do Brasil estima uma
prevaléncia da ocorréncia de tuberculose em 58/100.000
habitantes, com cerca de 50 milh8es de infectados e 110.000
casos hovos a0 ano. Na Bahia, estado onde também é elevada
aprevaénciadainfeccdo pelo HTLV-I, estima-seaocorréncia
de8 mil casos detubercul ose pulmonar. Porém, poucos estudos
tém avaiado aassociacdo entre HTLV-1 e Tubercul ose.

Estudo realizado no Peru, ondeforam analisadas familias
que possuiam integrantes infectados pelo HTLV-I, foi
observado que ainfeccdo pelo HTLV-1 aumentaem duasvezes
a chance de adquirir tuberculose®. Na contramao desses
resultados, Norrgren e colaboradores® ndo encontraram
relacéo entreinfecgdo pelo HTLV-I e aquisicéo de tubercul ose
em pacientes hospitalizados no Guiné-Bissau. Porém, nesta
mesma pesquisa foi visto que, em individuos soropositivos
para o HIV, ainfeccéo pelo HTLV-l aumenta o risco de se
adquirir tuberculose. Resultados conflitantes séo
frequentemente encontrados nos estudos de coinfecgdo com
HTLV-I etubercul ose®%),

Na cidade de Salvador, Bahia, onde a prevaléncia da
infeccéo pelo HTLV-I é amaior do pais, alguns estudos tém
demonstrado que a infec¢do pelo virus ndo sO interfere na
evolugdo clinicadatubercul ose, mastambém naaquisicéo da
tuberculose. Em Posto de Salde em Salvador, Marinho e
colaboradores®, observaram que a prevaléncia de
tuberculosefoi maior entreindividuosinfectados pelo HTLV-
I, do que soro-negativos. Hatambém rel atosisolados de casos
graves de tuberculose, assim como de tuberculose
extrapulmonar, como tuberculose em laringe e tuberculose
intestinal em individuos infectados pelo HTLV-1¢9. Em um
estudo retrospectivo a ocorréncia de 6bito foi observada em
25% dos pacientes com tubercul ose e infectados pelo HTLV-
I, comparada com 8% em individuos soronegativos. Tal fato
foi potencializado quando os individuos HTLV-I positivos
com tuberculose foram HIV positivos, em que 56% deles
faleceram. As causas de 6bito nos individuos coinfectados
foram primariamente relacionadas com a progressdo da
tuberculose e ndo com complicagdes devido a progressao da
infecgdo retroviral®®. Entretanto, ndo houve informagéo sea
infeccdo pelo HTLV-I interferiu nos aspectos bacteriol 6gicos,
manifestacdes clinicas ou radiol égicas da tubercul ose.

Em estudo realizado no Hospital Octévio Mangabeira,
Salvador, Bahia, em colaboragdo com nosso Servigo, 607
individuos foram recrutados com o objetivo de avaliar a
prevaléncia de infeccdo pelo HTLV-1 em pacientes com
tubercul ose pulmonar. 59,3% destes pacientes apresentaram
histdria de tuberculose ou doenca ativa; dentre osindividuos

com tuberculose 10,8% estavam coinfectados pelo HTLV-I
(Tabelal). Apdsanalise deregressdo logistica, foi observado
gue a infecgdo pelo virus aumenta em 2 vezes a chance de
infeccdo pelo M. tuberculosis.

No que se refere a resposta imunoldgica, o controle da
infeccéo pelo M. tuberculosis depende de uma inducdo da
resposta Thl para eliminacéo da bactéria pelas células do
hospedeiro eamaioriadosindividuos (90 a95%) controlam a
infeccéo através darespostaimune. Paracontrolar ainfecgdo
pelo M. tuberculosisas células T CD4* produzem IFN-y que
ativam os macréfagos, fazendo com que estes produzam
mol éculas toxicas para a micobactéria. Porém, assim como
acontece com varios parasitasintracelulares, o M. tuberculosis
possui mecani smos de escape darespostaimune, favorecendo
a sua sobrevivéncia e a permanéncia da infecgdo. Tal
mecanismo pode ser bem exemplificado na infecgdo
oportunista em pacientes soropositivos para o virus da
imunodeficiénciahumana (HIV)®.

Além dos aspectos clinicos e epidemiol 6gicos, aavaliagéo
imunolégica da associagdo HTLV-Tuberculose tem sido
estudada. Na populacéo japonesa a resposta ao teste
intradérmico com o derivado protéico purificado de M.
tuberculosis (PPD) foi menor em individuos infectados pelo
HTLV-Il, do que em soronegativos para o virus®®,
Recentemente, foi observado que individuos infectados pelo
HTLV-I apresentaram, invitro, umadiminuicdo daproliferacéo
linfocitéria frente a antigenos de memaoria como o PPD e o
toxoidetetanico®. Em outro estudo foi observado queaadicéo
delL-12 poderialevar ao aumento darespostadecélulas T ao
PPD, sugerindo um possivel disturbio relacionado com as
células apresentadoras de antigeno®®. Qutro aspecto
relacionado ando resposta ao PPD em individuos infectados
pelo HTLV-I éo perfil de producéo de citocinas modul adoras
encontrado nestes pacientes. Umadessas citocinaséall-10,
onde hd uma producgdo aumentada nosindividuos infectados
pelovirus®. A HAM/TSP, umadoengaassociadaao HTLV-I,
tem perfil inflamatério com altaproducéo de|FN-ye TNF-o.. %
%), Individuos com essa patologia ndo possuem uma
modulacdo da resposta imune mediada pela I1L-10. Neste
contexto, aproducdo de|L-10 com afinalidade deimpedir os
efeitos patol 6gicos de umaresposta Thl exacerbada®, pode
diminuir arespostaimune a outros antigenos como o PPD.

HTLV x Estrongiloidiase

A estrongil oidiase € umaimportante helmintiaseintestinal
em paisestropicais, infectando 60 milhdes deindividuos®. A
transmissdo da doenga ocorre pela penetragdo das larvas L3
(filariGides) de Srongyloides stercoralis através dapele. As
larvas migram parao pulméo, onde ultrapassam os capilarese
invadem os alvéol os pulmonares, transformando-se, a partir
dai em larvas L4. Neste estagio, as larvas ascendem até a
faringe e sdo deglutidas, havendo a maturagdo para verme
adulto (fémeas partenogenéticas) na mucosa do intestino
delgado. Essasfémeasliberam osovos que eclodem eliberam
as larvas rabditoides (L1), as quais se dirigem para a luz
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Tabela 1. Prevaléncia de infecgéo pelo HTLV-I em individuos com tuberculose (TB+) e sem tuberculose (TB-) do Hospital
Octavio Mangabeira, Salvador, BA, Brasil. Caracteristicas dos casos (TB+) e controles (TB-) (modificado de Bastos 2009: dados

ndo publicados).
TB+HTLV+(N=39) TB+/HTLV-(N=321) Valor-p
|dade em anos 459 25 017
Género 0,669
Masculino 2% 24
Feminino 13 9]
Tratamento prévio para Tuberculose 0,023
9m 2 150
Nao 13 167
Usuario de drogas intravenosas 0,001
9m 5 8
Nao A 310
HIV 0,002
Positivo 10 0
Negativo 2 21

Tabela 2. AlteragBes darespostaimune em pacientes coinfectadoscom HTLV-1 e S, stercoralisque podelevar aestrongil oidiase

disseminada.

Anormalidadesimunoldgicas Consequéncias

DiminuicdolL-4ellL-13
Ausénciade |gE especifica
DiminuicdodelL-5

Reduz fluidosintestinais, diminui eliminacdo daslarvas e aumenta coinfeccéo.
Evita degranulacéo de mastdcitos.
Diminui nimero de eosindfilos e piorafuncéo eosinofilica.

Figura 1. Producdo de citocinas em individuos soronegativos
e soropositivos parao HTLV-I ¢2,
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intestinal. Neste momento dois fenémenos podem ocorrer: (1)
as larvas rabditéides sdo eliminadas pelas fezes e podem
transformar-se em vermes machos, fémeasdevidalivreouem
larvasinfectantes (L 3); (2) ou essas|arvas rabditdides sofrem
transformacao paralarvafilaridide ainda naluz intestinal, o
gue pode causar autoinfeccéo.

A estrongiloidiase pode-se apresentar sob asformasaguda
e crénica, mas aforma aguda é pouco detectada®. A forma
cronica pode ser: leve, assintomética; moderada, com
ocorréncia de manifestacBes digestivas; grave, onde o

helminto podeinvadir 6rgaos como figado, pulmao, coracéo e
sistema nervoso central.

A defesa contra helmintos depende da presenca de
eosinéfilos e mastocitos, producdo de citocinas como |L-4,
IL-5elL-13 eproducdo de anticorpos especificos 1gG e |gE®®
20, Os eosindfilos destroem as larvas por citotoxidade e os
mastocitos através de liberacdo de enzimas vasoativas apésa
ligacdo de |gE com antigenos parasitarios™. Adicionalmente
as citocinas IL-4 e IL-13 sdo importantes para a eliminacdo
daslarvas, poisaumentam o peristaltismo, assm como ofluido
intestinal.

A coinfeccdo comHTLV-I e S stercoralisestarelacionada
com agravidade da estrongiloidiase®?. A hiperinfeccéo pelo
S stercoralis é explicada pelarespostaimune dosindividuos
coinfectados pelo HTLV-I. Pacientes soropositivos para o
HTLV-I produzem grande quantidade de IFN-y quando
comparados com individuos soronegativos (Figura 1)“2. A
producéo desta citocina modula negativamente a resposta
Th2. A infeccdo pelo HTLV-I em individuos com
estrongiloidiase desvia o foco da resposta Th2, a qual é
dirigida contra o helminto. Assim, nesta associacdo, a
producéo de citocinasdo tipo 2, principalmenteL-4 elL-5, &
diminuida; assim como a producédo de IgE contra antigenos
do parasita®. A reducdo da producdo de citocinas e de IgE
constitui a base do aumento da susceptibilidade a infeccdo
pelo S stercoralis®). Dessaforma, os pacientes coinfectados
com HTLV-l e S. stercoralis podem desenvolver
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estrongiloidiase crénica e a forma disseminada da doenca*?
(Tabela2).

O tratamento da estrongil oidiase éfeito com o tiabendazol,
cambendazol, ivermectina e albendazol. A eficécia do
tratamento com albendazol é diminuida em individuos
coinfectadospelo S stercoralise HTLV-I eafahaterapéutica
foi associadacom adiminuic&o daproducéo de IgE, aumento
delgG4 edascitocinas IFN-ye TGF-B1¢,

Além das células Thl e Th2 estarem envolvidas,
respectivamente, narespostaimune celular e humoral, outro
tipo de células T, as regulatorias (Treg), sd0 responsaveis
pela modulagéo da respostaimune. As células Treg, que sdo
CD4'CD25" expressando Foxp3, produzemIL-4, IL-10e TGF-
B®. Montes e colaboradores®® mostraram que a frequéncia
decélulas T regulatérias € maior em individuos coinfectados
do que em pacientes somente infectados pelo S. stercoralis, e
gue este aumento correlacionou-se com a diminui¢cdo da
producdo de IL-5 e a contagem total de eosindfilos em
individuos coinfectados.

Na cidade de Okinawa, Japao, estudo foi realizado com a
finalidade de estabelecer marcadores preditivos de
desenvolvimento de estrongiloidiase em pacientes
coinfectadoscomHTLV-I eS stercoralis. Tal pesquisasugeriu
gqueacargaprovira etitulosdeanticorposanti-S. stercoralis
poderiam ser estes tais marcadores’®.

Existem, também, evidéncias que a infec¢do pelo S.
stercoralisinfluenciao curso clinico dainfecgdo pelo HTLV-
I. A leucemialinfoma de células T do adulto (ATLL) esta
relacionada ao longo tempo de infecgdo pelo HTLV-1, ndo
sendo comum em individuosjovens. Porém, aobservacéo de
que pacientescomATLL coinfectadospelo S. stercoraliseram
maisjovens do que os pacientes ndo infectados pelo helminto
sugere que o periodo de laténcia do virus que leva ao
desenvolvimento daATLL é reduzido quando o individuo é
coinfectado pelo S stercoralis®®. No entanto, Plumelle e
colaboradores® mostraram uma melhor sobrevida dos
pacientescomATLL e S stercoralis (167 dias), enquanto nos
pacientes somente com ATLL a sobrevida foi de apenas 30
dias. Estes achados sugerem que a infeccdo por helmintos
podedlterar o curso clinico de doencas rel acionadas com maior
proliferacdo de células T. Comrelagdo amiel opatiaassociada
ao HTLV-I (HAM/TSP), Gotuzzo e colaboradores®?
demonstraram umaassociacgéo entre HAM/TSP e coinfecgdo
com S stercoralis.

HTLV x Esguistossomose

A esquistossomose € uma doenca parasitaria cronica
causada por helmintos do género Schistosoma. A infecgdo
causada pelo Schistosoma mansoni é documentada
principalmente no Brasil enaAfrica. A ocorrénciadadoenca
estérelacionada ao baixo desenvol vimento socioecondmico,
pobrezae afaltade saneamento béasi co nasregifes endémicas.
As formas adultas do S. mansoni vivem no interior de vasos
sanguineos. A transmissao ocorre quando as fémeas liberam
0s 0vos, que saem pelas fezes e acabam liberando os

miracidios, que infectardo o hospedeiro intermediario
(caramujo), no nosso meio o Biomphalaria glabrata. A
entrada do parasito no homem ocorre quando este entra em
contato com agua onde vivem esses caramuj0s. Apos sofrer
transformacado no interior do invertebrado, o parasito naforma
de cercérias penetra na pele humana e, apés atingirem a
circulacdo e os pulmdes, transformam-se em vermes adultose
invadem o sistema porta. No sistema porta, a liberacdo dos
ovosatinge ao figado levando aformagao do granuloma, que
pode evoluir para um gquadro de fibrose hepética®.

A esquistossomose mansdnica se apresenta sob duas
formasclinicas: agudae cronica. A formaagudacaracteriza-se
por umarespostado tipo Thl, com producdo de IFN-ye TNF-
a. A formacronica, freqliente em areas endémicas, apresenta
uma resposta Th2 tipica contra hel mintos®.

Na fase aguda, a producéo de TNF-o ocorre tanto no
plasmaquanto naculturade células mononucleares do sangue
periférico (CMSP), as quaistambém secretam IL-1 e |L-619),
Com a evolugéo da doenga, h& um desvio da resposta Thl
parao pélo Th2 com aprodugdo deL-104", A fase cronicaé
acompanhada de fibrose hepética, que esta associada com
producéo elevadade|L-5 elL-13 em sobrenadante de cultura
de linfécitos estimulados com antigeno soltvel do ovo de S.
mansoni?,

No Ambulatério Multidisciplinar de HTLV-I do HUPES,
observou-seumamaior preval énciadeinfeccdo por S. mansoni
entre os individuos portadores do virus (8,4%) quando
comparados com pacientes ndo infectados pel o virus (1,8%)“3.
A coinfeccéo pelo HTLV-I altera a resposta terapéutica ao
praziquantel na esguistossomose. Enquanto o praziquantel
induziu curaparasitol 6gicaem 98% dosindividuosinfectados
pelo S. mansoni, nos pacientes coinfectados pelo HTLV-I, a
taxade curafoi de 80%“3. Quanto ao grau de fibrose hepética
através de uso da ultrassonografia, 95,5% dos pacientes
coinfectados pelo HTLV-I possuiam grau 1 defibrose, enquanto
0s ndo coinfectados, 66%. Resultado semel hantefoi visto com
relagdo a hepatomegalia, onde apenas 4,5% dos pacientes
coinfectados apresentaram aumento do figado quando
comparados com 25% dos pacientes somente com
esquistossomose®®. Diferente do que é visto na
estrongiloidiase, onde a coinfec¢do pelo virus induz a uma
doencadisseminada, nainfecgdo pelo S mansoni apositividade
parao HTLV-I ndo levaaumamaior gravidade dadoenca®.

Quanto arespostaimune nacoinfecgdo HTLV-1/S mansoni,
a producdo de IgE especifica para antigeno do parasita em
pacientes coinfectados foi menor do que nos individuos
somente com S. mansoni. No que diz respeito a producdo de
citocinas, aproducdo delL-5 contraantigenosdo S mansoni
€ diminuida nos pacientes com infeccdo pelo HTLV-I. A
coinfec¢do com S mansoni também diminui a producgéo de
IFN-y quando comparado com os que somente tem infeccdo
pelo HTLV-|¢5%9),

Tendo em vistaque o granulomaencontrado nafase crénica
da esquistossomose é devido a resposta Th2” e que a
coinfecgdo HTLV-1/S. mansoni diminui a resposta Th2 ao
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parasita, tal fato pode explicar o porqué dareducdo damorbidade
da esqguistossomose, principalmente no que diz respeito a
hepatomegalia e a menor ocorréncia de fibrose hepética em
pacientes coinfectados pelo HTLV-1 e S mansoni“®,

HTLV-I x InfecgBesvirais

Coinfecgbes pelo HTLV-I e outrosvirustambém tem sido
estudadas, principalmente os virus da imunodeficiéncia
humana (HIV) evirusdahepatitetiposB e C (HBV eHCV).

Assim como o HTLV-1, o HIV apresentaas mesmas rotas
detransmissao (sexual, sanguineae vertical ). A coinfecgdo
HIV/HTLV-I ocorre onde estes dois virus sdo endémicos:
América do Sul, Caribe e Africa®. Em estudo realizado na
Bahia, Estado com maior prevaénciadainfeccdo pelo HTLV-
I, ataxa de coinfectados foi de 16% em pacientes atendidos
no Hospital Universitario Professor Edgard Santos, tendo
como principal fator de risco o uso de drogas injetaveis®.

OHIV, assmcomooHTLV-I, temtropismo paraoslinfocitos
T CD4*, porém, enquanto o primeiro diminui 0 nimero de
linfécitos circulantes, o segundo induz a proliferacéo dessas
células. Nacoinfeccdo HTLV-I/HIV, foi observado num estudo
de coorte no Rio de Janeiro, Brasil, que niveisaumentados de
RNA-mensageiro paraHIV correl acionou-se com diminuicéo
da contagem de células T CD4* em individuos infectados
somente pelo HIV e em pacientes coinfectados. Porém, ao
realizar regressao linear gjustando paraniveisséricosdo RNA
do HIV, pacientes coinfectados apresentaram 78% amais de
linfécitos T CD4* circulantes®. Tal observagdo, chama
atencdo pelo fato de que um retardo nadiminuicdo do nimero
decélulas T CD4* nosindividuos coinfectados pode prejudicar
o tratamento destes pacientes. Em contrapartida, este mesmo
grupo de pesquisadores ndo encontrou diferencas
significantes na avalia¢do in vivo da carga viral do HIV em
pacientes coinfectados e somente infectados pelo HIV,
sugerindo ndo haver uma acelerag@o do curso da infecgdo
pelo HIV quando hapresengado HTLV-1?. No curso clinico
dainfeccéo pelo HIV, acoinfec¢éo pelo HTLV-I ou HTLV-II
mostrou umamaior ocorrénciade complicacdes neurol 6gicas
€, também, maior nimero delinfécitos T CD4*, Esteresultado
também foi visto em estudo feito em S&o Paulo, onde a
porcentagem de pacientes coinfectados que apresentavam
sinais clinicos similares a HAM/TSP foi maior do que o
observado em &reaendémicaparao HTLV-149, Todavia, outros
estudos ndo tém mostrado que a coinfeccdo HIV/HTLV-|
modificao curso clinico dainfecgao pelo HIV @9,

Os virus da hepatite tipo C (HCV) tem sido relatado
associado com ainfecgéo pelo HTLV-I, principal mente entre
usuariosde drogasinjetaveis®. Em d&reaendémicadainfeccdo
pelo HTLV-1 no Jap&o, ainfecgdo pel o HTLV-I contribuiu para
0 desenvolvimento de carcinomahepatocelular em individuos
com hepatite cronicadevido ao virus C®. Essa contribuigdo
podeestar relacionadaaagéo daproteinaTax do HTLV-I, que
facilitao aumento dareplicagdo do HCV®,

O tratamento para hepatite reside no uso de interferon-
alfa (IFN-o). A coinfecg@o pelo HTLV-I alteraarespostaao

tratamento com IFN-a em individuos infectados pelo HCV,
onde se pode observar que a prevalénciade RNA do HCV é
maior em pacientes coinfectados do que somente com hepatite
C. Essaaltaprevaléncia esta diretamente relacionada ao fato
dequeindividuos coinfectadospeloHTLV-1 epelo HCV nédo
respondem adequadamente ao tratamento com interferon®,
Contudo, 0 nimero de estudos e suas casuisticas séo
pequenos para que se obtenha uma conclusdo ndo sd com
relacdo a capacidade do HTLV-I em piorar a infeccéo pelo
HCV, mastambém com relagéo aos mecanismostutilizadospelo
HTLV-I que influenciariam a replicagdo viral ou a resposta
imunecontrao HCV.

HTLV-I x I nfecgbesBacterianas

Avaliando doadores de sangue infectados ou nédo pelo
HTLV-1 e HTLV-II através de questionérios, foi observado
gue a presenca de sintomas de infecgdes do trato urinario
(ITU) nosindividuos infectados pelo HTLV-1 e HTLV-1I era
maior do que em individuos soronegativos®. Todavia, como
urgéncia miccional, polilria e noctlria sdo também
manifestacfes de bexiga neurogénica, uma manifestacéo
frequente em individuos infectados pelo HTLV-I*Y, uma
avaliag8o daocorrénciade infeccdo através de uroculturafoi
feitaem pacientesdo Ambulatério Multidisciplinar deHTLV-
I. Foi observado que asqueixasde urgénciamiccional, politria
e nocturiarelacionavam-se muito mais com o diagndstico de
bexiga neurogénica do que com infecgdo urinaria®? 4o,
Adicionalmente houve umaforte associagao entreaocorréncia
de bexiga neurogénica e ITU. Estes dados mostraram que a
maior prevaléncia de ITU é secundéria as alteracdes
neurol 6gicas, ndo havendo evidénciaque o HTLV-I interfere
na resposta imune contra bactérias.

HTLV-I x SarnaNorueguesa

A sarna crostosa ou norueguesa € causada pelo acaro
Sarcoptesscabiel e €umainfecgdo ndo muito frequente porém
grave. Elatem sido identificada em pacientes que fazem uso
de medicamentos imunossupressores ou portadores do
HIV®3, A coinfecgdo HTLV-I/sarna norueguesa ja foi
documentada®. Em estudo retrospectivo realizado naBahia,
91 casos de escabiose foram revisados, nos quais escabiose
grave ou crostosa foram associadas com HTLV-10,

Trabalhos que visam avaliar a resposta imune nesta
coinfeccdo sdo praticamente inexistentes.

ConsideracfesFinais

A infeccéo pelo HTLV-I, além de causar doencas
associadas como mielopatiaeleucemiallinfomade células T
do adulto, também pode alterar o curso clinico, o perfil
imunol égico e aincidéncia de algumas doencas infecciosas.

As coinfecgdes pelo HTLV-I e helmintos (S stercoralise
S. mansoni) sao bem documentadas, onde estudos mostram
gue o virus interfere nas manifestagdes clinicas e resposta
imune destas helmintiases. A incidénciadacoinfeccdo HTLV-
I/Tuberculose em éareas endémicas para 0 virus tem sido
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registrada, assim como alguns aspectos da resposta imune,
como ando responsividade ao PPD emindividuos portadores
do virus. Atualmente nosso laboratério esta investigando a
resposta imune e aspectos clinicos de pacientes com
tuberculose pulmonar infectados pelo HTLV-I lotados no
Hospital Octavio Mangabeira, na cidade de Salvador, Bahia.
A influéncia da infec¢do pelo HTLV-I nas manifestacdes
clinicas, imunoldgicas e incidéncia de outros virus (HIV e
HCV), bactérias e acaros ainda ndo estdo elucidados.
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