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Resumo 

Objetivo: Revisar a imunopatogênese da infecção 
pelo HTLV-1 e sua influência sobre a modulação da 
resposta imune tipo 2. 

Métodos: A revisão foi feita a partir de estudos 
identificados em base de dados MedLine e Lilacs no 
período de 1980 a 2003.  

Resultados: O HTLV-1 é um retrovírus que altera 
funcionalmente células importantes do sistema imuno-
lógico. A resposta imune antiviral e suas conseqüên-
cias moduladoras são reguladas principalmente atra-
vés do gene viral tax. O HTLV-1 tem tropismo por 
linfócitos T CD4+ e CD8+, promove a proliferação es-
pontânea destas células e elevada produção de IFNγ. 
Na infecção pelo HTLV-1, a polarização Th1 da res-
posta imune reduz a produção de IL4, IgE e a reativi-
dade cutânea imediata. As doenças alérgicas e parasi-
tárias caracterizam-se por manifestações imunológicas 
predominantemente do tipo 2 com elevação de IL4 e 
ativação de mastócitos e eosinófilos. Indivíduos infec-
tados com o vírus HTLV-1 por apresentarem forte res-
posta imune do tipo 1 são mais susceptíveis a infesta-
ções por helmintos mas podem atenuar as manifesta-
ções alérgicas. 

Conclusão: A resposta imune contra o HTLV-1 
com elevada produção de IFNγ é ineficaz para a elimi-
nação do vírus, mas promove alteração suficiente para 
supressão da resposta imune tipo 2. 
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Abstract 
Objective: To review the immunopathogenesis of 

HTLV-1 infection and its influence upon the modula-
tion of the immune response type 2. 

Methods: This review was made by means of bi-
bliographic raising of data files obtained through 
MedLine and Lilacs from 1980 to 2003.  

Results: The HTLV-1 is a retrovirus which functio-
nally alters the cells of the immune system. The anti-
viral immune response and its modulatory responses 
are mainly regulated by means of the tax gene. The 
HTLV-1 has a tropism for CD4+ T-lymphocite, pro-
motes proliferation of this group of cells spontaneous-
ly and increases IFNγ production. The HTLV-1 infec-
tion, polarizes the immune response towards a type 1 
response and reduces IL4 production, IgE and the im-
mediate skin reactivity. The allergic and parasitic di-
seases are predominantly characterized by type 2 of 
immunologic manifestations, enhanced IL4 and acti-
vation of mast cells and eosinophils. The HTLV-1 
infected individuals show a strong type 1 immune res-
ponse therefore are susceptable to acquire helminth 
infestation, but may inhibit allergic manifestations. 

Conclusions: The immune response against 
HTLV-1 with increased IFNγ production is unable to 
eliminate the virus, but promotes enough disturbance 
to supress the type 2 of immune response. 
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Introdução 
O HTLV-1 é um retrovírus que altera funcio-

nalmente células que são importantes para a imu-
norregulação do sistema imunológico. Inicial-
mente, o HTLV-1 infecta linfócitos T e se incor-
pora ao genoma celular; em seguida as proteínas 
regulatórias alteram as vias de ativação e morte 
celular facilitando a progressão da doença; final-
mente o HTLV-1 induz uma forte resposta antivi-
ral, incapaz entretanto, de eliminá-lo.  

O genoma do HTLV-1 contém três genes es-
truturais gag, pol e env e dois regulatórios (tax e 
rex). Os genes tax e rex regulam a transativação 
da replicação viral e regulam a expressão das pro-
teínas virais1. O HTLV-1 tem tropismo por linfó-
citos T CD4+, mas também pode infectar linfóci-
tos T CD8+2; gera uma resposta predominante do 
tipo 1, com produção elevada de IFNγ, TNFα, 
MIP-1α e -1β3-4. Os linfócitos T CD4+ infectados 
apresentam atividade de aderência ao endotélio e 
de migração através das membranas basais au-
mentadas5. Do ponto de vista clínico, a infecção 
pelo HTLV-1 pode causar malignidades hemato-
lógicas - Leucemia/linfoma de células T do adulto 
(ATLL) - e doenças neurológicas - Paraparesia 
espástica tropical/mielopatia associada ao HTLV-
1 (HAM/TSP) em minoria dos infectados6. 

As doenças alérgicas e parasitárias caracteri-
zam-se por manifestações imunológicas predomi-
nantemente do tipo 2 com elevação de IL4 e ati-
vação de mastócitos e eosinófilos7. Moléculas bi-
valentes de IgE acopladas à superfície de mastó-
citos e basófilos promovem a liberação de hista-
mina e outros mediadores a partir destas células. 
A IL4 e a histamina suprimem a produção de IL2, 
IFNγ e IL128-9. 

Citocinas produzidas pelos diferentes subgru-
pos de linfócitos -Th1/Th2, exercem função regu-

latória antagônica da resposta imune7 ,  9-11. Indiví-
duos infectados com o HTLV-1, por apresenta-
rem forte resposta imune do tipo 1, podem estar 
susceptíveis a doenças autoimunes e inflamató-
rias. Como esta forte resposta tipo 1 pode inibir a 
produção de citocinas por células Th2, indivíduos 
infectados pelo HTLV-1 são mais susceptíveis a 
doenças causadas por helmintos e podem ter re-
duzidas as manifestações de natureza alérgica. O 
objetivo deste estudo é revisar a imunopatogênese 
da infecção pelo HTLV-1 e sua influência sobre a 
modulação da resposta imune tipo 2. 

 

Ação do HTLV-1 sobre os diferentes grupos 
celulares 

O HTLV-1 infecta preferencialmente linfócitos 
T CD4+, porém outros grupos celulares estão en-
volvidos tais como linfócitos T CD8+ e células 
NK12-13. Além destas células observou-se a sus-
ceptibilidade de células epiteliais e dendríticas 
tornarem-se infectadas pelo HTLV-1 in vitro14-16. 

As células dendríticas são células apresentado-
ras de antígenos que têm a capacidade de estimu-
lar linfócitos T CD4+ e CD8+. Em alguns estudos 
in vitro e in vivo nas quais estas células foram in-
fectadas com o HTLV-1, houve a apresentação do 
antígeno viral a linfócitos proliferação linfocitá-
ria15-16. Pode haver também reconhecimento de 
células T CD4+ por linfócitos autólogos levando 
a ativação e proliferação destas células12. Toda-
via, estas não parecem ser as vias preferenciais de 
ativação e proliferação celular para este tipo de 
infecção. 

A infecção pelo HTLV-1 gera proliferação de 
linfócitos T, produção espontânea elevada de 
IFNγ, TNFα, e IL63-4 e redução nos níveis de IL-
417-18. Citocinas do tipo Th1, especialmente o 
IFNγ, são essenciais para a função citotóxica ade-
quada das células T19 e modulam negativamente a 
resposta Th2, enquanto a IL4 e IL10 suprimem a 
resposta Th1 e regulam negativamente a ação do 
IFNγ sobre as células Th218, 20.  

Wu et al21 examinaram as alterações de subgru-
pos de linfócitos T de memória e células NK do 
sangue periférico de pacientes com HTLV-1 em 
relação aos seus respectivos receptores de super-
fície, utilizando a técnica de citometria de fluxo. 
Alguns receptores de linfócitos T CD4+ ativados 
apresentavam características dos dois clones Th1 
e Th221. Em um outro estudo, Yoshie et al22 de-
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monstraram que células T imortalizadas freqüen-
temente expressavam CCR4, molécula correlacio-
nada com a produção seletiva Th2. A produção de 
citocinas do tipo 2 por linfócitos T infectados pe-
lo HTLV-1 pode contribuir para o desvio da res-
posta imune e evasão viral in vivo. Todavia, é 
amplamente documentado que as respostas imu-
nes no curso da infecção pelo HTLV-1 são carac-
terizadas por aumento de citocinas Th1. Em com-
paração com indivíduos não infectados, existe na 
infecção pelo HTLV-1 forte predominância da 
síntese de TNF∝ e IFNγ em relação a IL4, IL5 e 
IL10. Estes dados são observados em portadores 
do HTLV-1 e HAM/TSP18. A mielopatia associa-
da ao HTLV-1 (HAM/TSP) é caracterizada por 
infiltração perivascular inflamatória com desmie-
linização23. Grandes quantidades de células T 
CD8+ citotóxicas circulantes produtoras de IFNγ 
são encontradas no sangue periférico de pacientes 
com HAM/TSP e estas estão positivamente corre-
lacionadas com a carga viral, porém esta correla-
ção não foi observada em portadores assintomáti-
cos do vírus24. Além disso, Wu et al observaram 
que o percentual de células NK maduras estava 
reduzido em pacientes com HAM/TSP quando 
comparados a controles não infectados, evento es-
te que poderia estar relacionado à persistência da 
infecção viral21. 

 

Moléculas co-estimulatórias: B7/CD28, 
CTLA-4 na infecção pelo HTLV-1 

A ativação celular depende de dois sinais dis-
tintos, um antígeno específico e o outro co-es-
timulatório mediado por moléculas do B7-1 
(CD80) e B7-2 (CD86) através da interação com 
o CD28 e CD40 através de sua interação com o 
CD40L25. As principais funções do CD28 são au-
mentar a transcrição de IL2 e aumentar a sobrevi-
vência do linfócito T25-26. 

Na infecção pelo HTLV-1, as proteínas regula-
tórias do vírus interferem com estes sinais. Linfó-
citos CD4+ infectados pelo HTLV-1 caracteri-
zam-se por induzirem proliferação espontânea de 
células T autólogas não infectadas; estas células 
infectadas expressam MHC classe II, CD80, 
CD86 e agem como apresentadoras de antíge-
nos12. Takamoto et al12 estudaram células mono-
nucleares do sangue periférico infectadas com o 
HTLV-1 e de indivíduos sadios não infectados, 
por citometria de fluxo e identificaram que as cé-

lulas de doadores normais não expressavam 
CD80 e CD86 em culturas não estimuladas, en-
quanto todas as células infectadas pelo HTLV-1 
exibiam essas duas moléculas. Ambos, CD80 e 
CD86 produzem eficientes sinais co-estimulató-
rios e são expressos constitutivamente por células 
T infectadas com o HTLV-1. Lal et al17 observa-
ram que o bloqueio de CD80 e CD86 inibiu siner-
gicamente a proliferação de células T não ativa-
das autólogas e alogênicas por linfócitos T infec-
tados com o HTLV-1. A análise de citocinas no 
sobrenadante de cultura de células também reve-
lou inibição da produção de IFNγ com anti-CD86, 
sem efeito sobre a produção de IL1012,17. Em ou-
tro estudo, o bloqueio da interação de CD40-
CD40L e CD80/CD86-CD28, durante estimula-
ção alogênica, induziu linfócitos T a secretarem 
elevadas concentrações de IL10 e a reduzirem sua 
capacidade proliferativa27. Os resultados sugerem 
que a proliferação via moléculas co-estimulató-
rias é em parte modulada por citocinas. A influên-
cia de citocinas na transdução de sinais pode tam-
bém ser evidenciada em indivíduos alérgicos sub-
metidos a imunoterapia específica em que a aner-
gia de células T correlacionou-se à produção de 
IL10, que agiu alterando a via de co-estimulação 
do CD2828. 

Scholz et al29 observaram que células infecta-
das com o HTLV-1 in vitro podem apresentar res-
posta intensa ao antígeno viral, mesmo na ausên-
cia da co-estimulação com o B7. Neste mesmo 
estudo, a estimulação com o peptídeo da proteína 
básica da mielina (MBPp84-102) induziu a secre-
ção de IL5 e IFNγ em níveis semelhantes aos ob-
servados com a participação da co-estimulação 
pelo B7; a IL4, todavia, foi produzida em peque-
na quantidade. 

A estimulação do B7-2 (CD86) tem sido rela-
cionada à indução de resposta tipo 2 independente 
de IL2 30. A secreção de IL4 e de IL5 por células 
Th2 é dependente da co-estimulação com o B7 e 
está diretamente correlacionada com o recruta-
mento de eosinófilos30. Embora alguns estudos 
com murinos tenham sugerido que a sinalização 
através de B7-1 (CD80) e B7-2 (CD86) pudessem 
gerar respostas imunes seletivas do tipo 1 e do ti-
po 2 respectivamente, a estimulação de moléculas 
B7 em células mononucleares humanas não de-
monstrou diferenciação preferencial30-32. 
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A CTLA-4 é outra molécula reguladora do si-
nal co-estimulatório ligado aos genes CD80 e 
CD86. A CTLA-4 aparece como proteína da su-
perfície celular apenas em células T e apresenta-
doras de antígenos ativadas33 e liga-se com maior 
afinidade ao CD80 e CD86 do que o CD28, po-
rém libera sinais inibitórios. Na infecção pelo 
HIV, o CTLA-4 está regulado positivamente e 
pode ser responsável pelo declínio de células T 
CD4+ e anergia34. Diferente desta observação é a 
documentação de que em cultura de linfócitos de 
pacientes infectados com HTLV-1 a CTLA-4 par-
ticipa na sinalização para proliferação celular17. A 
proliferação de células T alogênicas e autólogas 
infectadas pelo HTLV-1 parece ser mediada pela 
interação entre CD80/CD86 e CTLA-4, uma vez 
que pode ser bloqueada por CTLA-4 solúvel17. É 
interessante que em modelos murinos de asma 
alérgica, o tratamento com CLTA-4 solúvel redu-
ziu a eosinofilia e a IgE sérica31, 35. 

Diferentes sinais co-estimulatórios e regulado-
res podem estar envolvidos na imunopatogênese 
da infecção pelo HTLV-1, influenciando a proli-
feração celular e a polarização da resposta imune 
para um perfil Th1, porém estas interações são 
muito complexas e precisam ser melhor estuda-
das. A melhor compreensão destas vias sinaliza-
doras pode resultar em terapias com moléculas 
solúveis, que no futuro, poderão ser úteis para a 
modulação da resposta imune ao vírus. 

 

Infecção pelo HTLV-1 e regulação da produ-
ção de citocinas 

Citocinas do tipo Th1, especialmente o IFNγ, 
são essenciais para a função citotóxica das células 
T 19; por outro lado a IL4 e IL10 desempenham 
papel crucial para a resposta imune do tipo 2 e 
para a regulação negativa da ação do IFNγ18, 20. 
Esta polarização da resposta imune pode ser ob-
servada nas infecções pelo HIV em que a pro-
gressão para AIDS parece estar associada a uma 
mudança do perfil Th1 para Th2 em um subgrupo 
de pacientes36. Drogas anti-virais em pacientes 
com HIV restauram a resposta tipo 1, evidenciada 
pelo aumento da produção de IFNγ e redução da 
IL1037. 

A IL-10 é reconhecida como inibidora potente 
de citocinas pró-inflamatórias e da polarização 
Th1 in vitro e in vivo38-39. Experimentos in vitro 
têm evidenciado que linfócitos T não estimulados 

de pacientes com HTLV-1 secretam grandes 
quantidades de IFNγ, sendo observados dois pa-
drões de produção (alta e baixa)18. A adição de 
IL-10 à cultura de células periféricas do sangue 
de indivíduos com infecção pelo HTLV-1 modula 
negativamente a produção de IFNγ, porém o efei-
to regulador mais intenso sobre as células infecta-
das só foi observado com concentrações elevadas 
da IL-10. Em culturas de células de indivíduos 
controles soronegativos, estimuladas com PPD, 
observou-se grande inibição do IFNγ com doses 
de muito menores18. 

Van den Broek et al38 estudaram a resposta 
imune na infecção pelo vírus da vaccínia em ca-
mundongos deficientes de IL12, IFNγ, IL4, e 
IL10. Os camundongos deficientes de IL4 e IL10 
foram mais resistentes à infecção viral e a ausên-
cia de IL10 contribuiu para resposta anti-viral 
mais eficiente do que a ausência de IL4. Neste 
mesmo experimento, um subgrupo de camundon-
gos imunocompetentes infectados com vírus vac-
cínia expressando gene para IL4, apresentou re-
dução da resposta citotóxica mediada por linfóci-
tos CD8+. Estes achados corroboram o efeito mo-
dulador destas citocinas na resposta imune antivi-
ral38. 

A proteína viral tax do HTLV-1 aumenta a ex-
pressão de IL4 em células T ativadas nas fases 
iniciais de infecção40. Nesta fase, o aumento da 
IL4 e de outros genes podem facilitar a infecção e 
acelerar a proliferação de linfócitos40-41. Outras 
citocinas com perfil Th2 (IL5 e IL10) também 
podem ser observadas em sobrenadantes de cultu-
ra de células de portadores assintomáticos do 
HTLV-118. Essas observações sugerem que clo-
nes de células Th2 também são estimulados, pela 
própria desregulação da resposta imune ou na ten-
tativa de modular negativamente a ativação dos 
linfócitos T40. 

A IL-5 é potente indutora de eosinofilopoiese e 
responsável por várias funções eosinofílicas. A 
persistente infiltração de eosinófilos na mucosa 
respiratória contribui para a fisiopatologia das 
doenças alérgicas tais como as rinossinusites e a 
asma42-43. Todavia, nem toda infiltração eosino-
fílica é de origem alérgica ou depende da ação da 
IgE42, 44.  

Em indivíduos com HTLV-1, a proteína viral 
tax pode regular a expressão de IL-5 em células 
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Th2 ou células leucêmicas transformadas, de for-
ma que a presença de IL-5 e a eosinofilia podem 
ser observadas em pacientes com HTLV-1-1/ 
ATL44-45. 

As quimiocinas RANTES e eotaxina são poten-
tes agentes quimioatraentes para eosinófilos, lin-
fócitos e monócitos, contudo a eotaxina é a mais 
específica para migração de eosinófilos42-43. Indi-
víduos alérgicos apresentam maior número de cé-
lulas subepiteliais expressando esta quimiocina 
(eotaxina-RNAm) quando comparados a contro-
les. Além disso, foi observada forte associação 
entre eotaxina expressada em células subepiteliais 
e o número de eosinófilos42. Estudos in vitro têm 
demonstrado que a presença de IFNγ inibe a sín-
tese de eotaxina e a eosinofilia46-48. 

O TNF∝ isoladamente é capaz de estimular a 
produção de eotaxina e este efeito é potencializa-
do na presença de IL-4. Experimentos com célu-
las epiteliais brônquicas humanas mostraram que 
a produção de RANTES pelo TNF∝ aumentou na 
presença de IFNγ de modo dose dependente, sem 
alterar a produção de eotaxina47. Em indivíduos 
com elevada produção de IFNγ e TNF ∝, como 
na infecção como HTLV-1, é possível que a mi-
gração eosinofílica seja mínima e ocorra indepen-
dentemente de eotaxina, talvez estimulada prefe-
rencialmente por RANTES44-47. Observa-se por-
tanto que a estimulação das respostas imunes Th1 
e Th2 não podem ser consideradas mutuamente 
excludente; os dois subgrupos celulares podem 
cooperar para gerar inflamação eosinofílica49. 

 

Supressão da produção de IgE e da reativida-
de cutânea 

Um dos mais poderosos mecanismos efetores 
do sistema imune é a reação iniciada nos tecidos 
pela ação da IgE sobre os mastócitos e sobre os 
basófilos circulantes. Quando o antígeno se liga a 
moléculas de IgE pré-fixadas à superfície destas 
células, há liberação de vários mediadores que es-
tão envolvidos no mecanismo de defesa contra 
agentes infectantes, mas quando desregulados le-
vam ao aparecimento de reações de hipersensibi-
lidade imediata com dano aos nossos próprios te-
cidos. A IgE elevada tem sido identificada como 
o maior fator de risco para asma50. Em coortes de 
crianças asmáticas os níveis de IgE foram asso-
ciados ao diagnóstico de asma e de hiperreativi-
dade brônquica. Desta forma, a IgE pode ser con-

siderada molécula essencial para o desenvolvi-
mento de inflamação em vários sistemas. A prin-
cipal função protetora da IgE é a erradicação de 
helmintos. 

A IgE regula positivamente os receptores 
FcεRI e FcεRII (CD23) da membrana celular de 
mastócitos e de vários outros grupos celulares51. 
Os mastócitos são células muito sensíveis a ativa-
ção pelo receptor de alta afinidade FcεRI; apenas 
103 receptores ocupados seriam necessários para 
a completa ativação e a liberação de histamina, 
mediadores neoformados e citocinas51-52. 

O FcεRII (CD23) ligado a célula está elevado 
em indivíduos atópicos e durante as exacerbações 
da doença. Ao contrário, na remissão da doença 
alérgica e na presença de IFNγ observa-se a que-
da dos níveis de CD2353. Em monócitos e macró-
fagos o CD23 influencia atividades tais como ci-
totoxidade contra parasitos, libera mediadores e 
regula a síntese de IgE54.  

O IFNγ inibe o CD23 de modo dose dependen-
te. Matsumoto et al avaliaram os níveis de CD23 
solúvel e IgE em indivíduos com HTLV-1 com-
parados a um grupo controle não-infectado. Os 
autores observaram decréscimo dos níveis de IgE 
e CD23 solúvel no grupo infectado quando com-
parado ao controle55. Em indivíduos assintomáti-
cos infectados com o HTLV-1 tem sido observa-
da a redução dos níveis de IgE total e específica 
para antígenos de Dermatophagoides peteronissy-
nus e farinae 56. Em pacientes com HAM/TSP em 
que a polarização Th1 é mais intensa do que nos 
portadores assintomáticos, a redução da IgE é 
ainda mais pronunciada56. 

A infecção pelo helminto Strongyloides sterco-
ralis deflagra uma resposta imune tipicamente 
Th2, caracterizada por eosinofilia e elevados ní-
veis de IgE. Vários autores têm estudado a asso-
ciação entre HTLV-1 e a co-infecção causada pe-
lo Strongyloides stercoralis 32, 57-60. Porto et al60 
avaliaram a resposta imune humoral de indiví-
duos com HTLV-1 co-infectados com Strongyloi-
des stercoralis comparados a um grupo somente 
infectado pelo Strongyloides stercoralis e obser-
varam decréscimo dos níveis de IgE específica 
para o parasito assim como da reatividade cutânea 
aos testes de leitura imediata nos indivíduos co-   
-infectados com HTLV-1. Em outro estudo, Satoh 
et al32 estudaram indivíduos parasitados pelo S. 
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stercoralis co-infectados ou não com HTLV-1, 
tratados com albendazol e observaram que os 
pacientes com S. stercoralis co-infectados pelo 
HTLV-1 exibiam não só níveis mais reduzidos de 
IgE específica para o parasito, como menor índice 
de cura quando comparados aos grupo sem 
HTLV-1. Nos pacientes co-infectados não cura-
dos houve também maior freqüência da expressão 
de IFNγ em células mononucleares. Além disso 
os casos de hiperinfecção com S. stercoralis são 
mais freqüentes em pacientes co-infectados com 
o HTLV-1 58, 61. Estes resultados demonstram que 
em pacientes com estrongiloidíase a infecção per-
sistente com o HTLV-1 suprime a resposta imune 
tipo 2, afeta a imunidade específica ao S. sterco-
ralis, reduz a eficácia terapêutica e aumenta a fre-
qüência de aparecimento de formas graves e dis-
seminação de estrongiloidíase 58-61. 

Horiuchi et al56 compararam a expressão de 
IFNγ e IL-4 em pacientes com esclerose múltipla, 
mielite aguda alérgica, HTLV-1 (portadores as-
sintomáticos e HAM/TSP) e outras doenças neu-
rológicas. A regulação da resposta imune nos in-
divíduos com HTLV-1 e esclerose múltipla esta-
va associada a maior razão intracelular de IFNγ/ 
IL-4 em linfócitos T CD4+ . Nos pacientes com 
HTLV-1 esta relação elevada deveu-se a uma re-
dução significativa do percentual de células T 
CD4+ que expressavam IL-4. O aumento da razão 
intracelular de IFNγ/IL-4 indica que a resposta 
imune predominantemente tipo 1 reduz a produ-
ção de IL-4. Neste mesmo estudo, em pacientes 
com HTLV-1, os níveis de IgE sérica mostraram-
-se bastante reduzidos, principalmente naqueles 
com HAM/TSP, em comparação aos demais sub-
grupos56. 

No modelo de doença alérgica, a polarização 
Th2 faz-se principalmente às custas de deficiên-
cia de IFNγ e produção aumentada de IL-4 62-63. 
Pacientes infectados pelo HTLV-1, produzem 
mais IFNγ, produzem menos IL-4 e IgE e, têm 
menor reatividade aos testes cutâneos de hiper-
sensibilidade imediata 18, 56, 60. Estas característi-
cas podem conferir proteção contra as manifesta-
ções de atopia. 

 

Comentários finais 
A infecção pelo HTLV-1 promove a regulação 

e contra-regulação de diversas vias de ativação do 
sistema imune. Predominantemente, há a prolife-

ração de células e citocinas com o perfil Th1 e 
nestes casos existe uma supressão da resposta tipo 
2. Este predomínio é claramente observado em 
pacientes co-infectados com o HTLV-1 e helmin-
tos, aumentando a susceptibilidade destes pacien-
tes à aquisição de parasitoses intestinais e desen-
volvimento de formas graves de estrongiloidíase. 
Neste contexto, deve-se esperar que indivíduos 
com HTLV-1 tenham menor prevalência ou me-
nor gravidade de asma. Há entretanto, evidência 
também de ativação de células Th2 na infecção 
pelo HTLV-1, fazendo que este ramo da resposta 
imune possa estar exacerbado. Adicionalmente, 
fatores genéticos e ambientais podem influenciar 
tanto a evolução da doença viral como também as 
doenças caracterizadas pelo perfil de resposta tipo 
2. Neste sentido, a despeito da documentação de 
que pacientes com HTLV-1 apresentam redução 
de IL-4, IL-5, dos níveis de IgE e da reatividade 
cutânea de hipersensibilidade imediata, deve ser 
enfatizado que níveis bastante elevados de IgE 
podem ser observados em pacientes com HTLV-1 
e manifestação clínica da asma brônquica. Como 
pacientes infectados pelo HTLV-1 são divididos 
em alto e baixos produtores de IFNγ é possível 
que a elevação dos níveis de IgE seja observada 
nos pacientes com baixa produção de IFNγ. En-
tretanto, desde que na infecção pelo HTLV-1 o 
ramo Th1 está aumentado e há evidências de re-
dução de IgE total e específica e de reatividade de 
testes cutâneos de hipersensibilidade imediata é 
possível que as doenças alérgicas tenham alterna-
tivamente seu curso clínico atenuado na infecção 
pelo HTLV-1.  
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