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RESUMO

O lupus eritematoso sistémico (LES) é uma doenca autoimune crénica, cujo desenvolvimento pode estar associado
& infecg@o por virus, como o virus Epstein-Barr (EBV), parvovirus B19 e virus linfotrépico de células T humanas
(HTLV). Durante o perfodo de junho a setembro de 2014, foi realizado um estudo transversal, incluindo 85
pacientes oriundos do Hospital Jean Bitar, na Cidade de Belém, Estado do Pard, Brasil. Foi realizada a pesquisa de
anticorpos especificos contra os agentes virais estudados, assim como pesquisa da presenca do genoma para EBV e
HTLV. Foram avaliadas também varidveis clinicas e epidemioldgicas. A maioria dos pacientes eram mulheres, tinham
média de idade de 30 anos e se declararam brancos. Para EBV, detectou-se positividade de 37,6% para IgM,
98,8% para 1gG e 2,4% por gPCR, com quantificagdes de 85.028 e 298 cépias do genoma/mlL de plasma. Para
B19, a positividade para IgM foi 0% e para IgG 67,1%. Néo houve deteccdo sorolégica ou por gPCR de HTLV. Foi
verificada relacéo estatisticamente significante entre a positividade para IgM anti-EBV e pacientes mais jovens. Esse
achado pode estar relacionado com a maior eficiéncia na producéo dessa imunoglobulina nas infeccées primérias
agudas, que ocorrem geralmente em individuos infantes ou adultos jovens. Adicionalmente, o resultado de IgG
anti-B19 foi associado & idade avancada dos pacientes, provavelmente por um maior tempo de exposicdo ao virus
aliado & persisténcia desse marcador apds o contato. A presenca dos marcadores ndo esteve associada ds varidveis
clinicas e epidemiolégicas. Entretanto, o percentual de positividade para o marcador de infeccdo aguda por EBY
pode sugerir um envolvimento do virus com o LES.
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ABSTRACT

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic autoimmune disease whose development may be associated with
viral infections, such as Epstein-Barr virus (EBV), parvovirus B19, and human T-cell lymphotropic virus (HTLV). A
cross-sectional study was performed between June and September 2014 involving 85 patients from the Hospital Jean
Bitar, located in Belém, Pard State, Brazil. A survey of specific antibodies against the studied viral agents was conducted,
in addition to a survey of the EBV and HTLV genomes. Clinical and epidemiologic variables were also evaluated. Most
patients were female, approximately 30 years old, and declared themselves as Caucasians. The following positive
results were detected for EBV: IgM = 37.6%, IgG = 98.8%, and gPCR = 2.4%, with 85,028 and 298 copies of
the genome per milliliter of plasma. Positive results for B19 were: IgM = 0%, IgG = 67.1%. Serological or gPCR
detection did not reveal HTLV. A significant statistical correlation was observed between anti-EBV IgM antibodies and
younger patients. These findings may be related to the highly efficient production of this immunoglobulin during acute
primary infections, which frequently occurs in children and young adults. Furthermore, the results for anti-B19 1gG
were associated with the patients' advanced age, resulting from the longer exposure period to the virus combined with
this marker's persistence after exposure. Presence of the marker was not associated with clinical and epidemiological
variables. However, the percentage of cases of acute infection by the EBV marker suggests an association with SLE.
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INTRODUCAO

O lUpus eritematoso sistémico (LES) ¢ uma doenca
autoimune crénica que pode apresentar variadas
manifestacdes clinicas entre os pacientes afetados e é
caracterizada por periodos de atividade e remissdo
da doenca'?®. O LES pode surgir em individuos de
qualquer faixa etdria, entretanto, ocorre em 90% dos

casos em mulheres entre a segunda e a terceira década
de vida“.

A efiologia e patogénese do LES ainda ndo estdo
completamente esclarecidas, porém vdrios fatores
sGo associados ao aumento da suscetibilidade &
doenca. Dentre os principais estdo a predisposicdo
genética, a exposicdo & luz ultravioleta, o uso de
medicamentos, os defeitos hormonais e as infeccées
virais>®787 O diagnéstico da doenca pode ser feito
pela avaliacéo da presenca de pelo menos quatro de
11 critérios estabelecidos pelo American College of
Rheumatology'®'".

Devido & auséncia de terapias de cura ou
tratamento especifico, os pacientes diagnosticados com
LES sd@o submetidos a um manejo clinico que objetiva
o controle da atividade da doenca pela administracéo
de drogas imunossupressoras ou antimetabélitos,
como predinizona, oazatioprina e metotrexato. O
grau de atividade da doenca é avaliado pelo critério
SLEDAI  (Systemic  Lupus  Erythematosus  Disease
Activity Index), que também analisa a efetividade do
tratamento®12.

Entre os agentes infecciosos mais envolvidos
com a patogénese do LES, os mais importantes
sGo o virus Epstein-Barr (EBV), o parvovirus B19
(B19), o virus linfotrépico de células T humanas
(HTLY) e o citomegalovirus humano (HCMV)?'3.
Essas infeccbes virais podem contribuir para o
surgimento da doenca pela producéo de proteinas
virais com estruturas similares a algumas proteinas
humanas®, podendo gerar autoanticorpos pela reacéo
cruzada de anticorpos produzidos contra os virus
ou modificacdo no processamento dos antigenos’'
e desequilibrio na regulacéo de linfécitos T e B e na
apoptose'’.

O EBV pertence & ordem Herpesvirales, familia
Herpesviridae, subfamilia Gammaherpesvirinae,
género  lymphocryptovirus e  hoje  denomina-se
Human gammaherpesvirus 4 (espécie)'s. O  virus
apresenta genoma de DNA de fita dupla (DNAfd)
linear, composto por cerca de 87 genes codificantes'”
e envolvido por um capsideo icosaédrico com 162
capsdbmeros, tegumento e envelope composto por
glicoproteinas'®. O virus é altamente disseminado,
infectando  cerca de  90% da  populacdo
mundial®.

A infeccdo por EBV tem sido associada ao LES,
tanto no surgimento quanto na atividade da doenca,
por meio de estudos sorolégicos e de detecgdo direta
do genoma viral?®2122. O mecanismo pelo qual o virus
interfere no surgimento e na atividade da doenca pode
ser explicado pelo mimetismo molecular da proteina
viral EBNAT com alguns autoantigenos?'23%4,

O B19 pertence a familia Parvoviridae, subfamilia
Parvovirinae,  género  Erythroparvovirus e hoje
denomina-se Primate erythroparvovirus 1 (espécie)'®. Ele
¢ um pequeno virus de DNA de fita simples (DNAfs),
ndo envelopado, com simetria icosaédrica, medindo
entre 22 e 24 nm?®. A prevaléncia mundial varia de 15
a 90% conforme a faixa etdria?6:27:28:29:30,

A infeccdo pelo B19 ocasiona, principalmente,
manifestacdes que se assemelham d&s das doencas
reumdticas autoimunes, como exantemas, citopenias
e artrites, além de induzir a producdo transitéria
de autoanticorpos e citocinas  pré-inflamatérias®!.
O mecanismo para a associacdo do B19 com LES
pode ser resultante da secrecdo de autoanticorpos
anti-DNAfs hidrolizantes, resultantes da resposta ao
DNAfs viral replicante. Esse processo causaria a morte
celular, expondo o sistema imune a um novo conjunto
de antigenos e assim manteria a doenca ativa®.
Outros mecanismos propostos para a acdo do B19
incluem a citotoxicidade da proteina NST, levando &
apoptose®®, reacdo cruzada do anticorpo anti-B19 1gG
com autoantigenos humanos® e producdo de citocinas
pré-inflamatérias?’ 353637,

O HTLV pertence a familia Retroviridae, subfamilia
Orthoretrovirinae,  género  Deltaretrovirus e  hoje
denomina-se Primate T-lymphotropic virus (espécie)'®.
Trata-se de um virus envelopado, com genoma
constituido por RNA de fita simples (RNAfs) diploide,
envolvido por um capsideo. Existem quatro tipos de
HTLV, dos quais o tipo 1 é o mais prevalente. Estima-se
que 20 milhdes de pessoas no mundo estejom
infectadas pelo HTLV-1, das quais aproximadamente
90% permanecerdo assinfométicas ao longo da vida®®.

A infecgio pelo HTLV gera mudancas na
resposta  imune sistémica, alterando o equilibrio
entre os perfis Th1 e Th2. O virus altera a atfividade
regulatéria de células T CD4*, consequentemente
afetando @ homeostasia entre diversas  citocinas
como IFN-y, TNF-a, TGF-B e IL-10, o que ocasiona
o desbalanceamento entre respostas inflamatérias e
anti-inflamatérias, ocasionando a perda da tolerdncia
e o desenvolvimento da autoimunidade®. Estudos
desenvolvidos em camundongos transgénicos que
carregavam genes especificos dos retrovirus, como
o gene fax, mostravam patologias semelhantes &
autoimunidade, sugerindo que o virus tivesse o
potencial de induzir desordens autoimunes*%4!,

Diante da influéncia deletéria desses virus no
equilibrio do sistema imunolégico e devido ao
desequilibrio desse sistema ser a causa final das
doencas autoimunes, torna-se extremamente relevante
o estudo dos agentes em pacientes acometidos

pelo LES.

MATERIAIS E METODOS

POPULACAO DE ESTUDO E COLETA DAS AMOSTRAS

No periodo de junho a setembro de 2014,
foi realizado um estudo transversal, incluindo 85
pacientes diagnosticados com LES, de acordo com
os critérios do American College of Rheumatology,



atendidos no Hospital Jean Bitar, centro de referéncia
no tratamento da doenca no Estado do Pard. As
informacées laboratoriais, clinicas e demogrdficas
foram obtidas por meio de um questiondrio ou pela
consulta aos prontudrios médicos. A atividade da
doenca foi determinada pelo SLEDAI, no qual pacientes
com doenca ativa apresentam um score superior a
4. O SLEDAI foi mensurado pela avaliacdo conjunta
dos seguintes sinais ou sintomas: febre, leucopenia,
plaquetopenia, rash malar, Ulcera oral, alopecia,
pleurite, positividade para anticorpo anti-DNA, artrite,
miosite, hemattria, leucocittria, proteindria, presenca
de cilindros no exame de sedimentacdo da uring,
vasculite, cefaleia, niveis deprimidos de componentes
do sistema complemento, neuropatias cranianas,
sindrome orgénica cerebral e acidente vascular
cerebral.

O  estudo  foi
de FEfica em Pesquisa do Instituto  Evandro
Chagas (IEC) na Plataforma  Brasil, com CAAE
n® 30366114.0.0000.0019, com parecer nUmero
672.317, em 21 de maio de 2014. Todos os pacientes,
antes de serem incluidos na pesquisa, assinaram
um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido e
responderam a um questiondrio epidemiolégico.

aprovado  pelo  Comité

De cada paciente, foram coletados 5 mL de sangue
total em tubos contendo EDTA K2 como anticoagulante.
Apbs a coleta, todas as amostras foram conduzidas ao
IEC, submetidas ao teste de hemograma e, em seguida,
& centrifugacéo por 10 min, a 1.400 g (3.000 rpm)
para a separacéo do plasma e porcéo celular (buffy
coat). Posteriormente, as amostras foram armazenadas
a -70° C até o momento do uso.

TESTES SOROLOGICOS

O plasma foi utilizado para a
anticorpos  especificos  contra  os
estudados (EBY, B19 e HTLV).
metodologia de ELISA  com auxilio dos kits
RIDASCREEN® EBV/VCA IgM (R-Biopharm),
RIDASCREEN® EBV/VCA IgG (R-Biopharm), Parvovirus
B IgM Enzyme Immunoassay (Biotrin), Parvovirus
IgG Enzyme Immunoassay (Biotrin) e Gold ELISA
HTLV-I/Il (REM). Todos os testes foram realizados
seguindo os protocolos descritos pelos fabricantes.

EXTRACAO DO DNA VIRAL E REACAO EM CADEIA DA
POLIMERASE QUANTITATIVA

Foi realizada extracdo de DNA a partir do plasma
e do buffy coat, por meio do kit QlAamp DNA Mini
(Qiagen), de acordo com o protocolo recomendado
pelo fabricante. Para as amostras de plasma, foram
adicionados 10 plL do controle exégeno comercial CPE
(Nanogen), o qual possui sequéncias sintéticas do gene
da B-globina humana.

pesquisa de
agentes  virais
Foi utilizada a

O fteste de deteccdo qualitativa e quantitativa
de EBV foi realizado a partir do DNA exiraido do
plasma, utilizando a metodologia de reacdo em
cadeia da polimerase quantitativa (qPCR), por meio
do kit comercial EBV Alert (Nanogen), de acordo com

o protocolo do fabricante. O kit teve como alvos os
genes EBNAT de EBV (marcador FAM) e da B-globina
humana (marcador VIC), além de contar com quatro
amostras com concentracées conhecidas (10°, 104, 10°
e 10%) de DNA do EBV para confeccdo de uma curva
padréo para quantificacéo.

A pesquisa do proviral DNA do HTLV-1/2 foi
realizada por gPCR a partir do DNA extraido do
buffy coat. Foram utilizadas trés sequéncias alvo:
as regides ndo homodlogas do gene pol do HTLV-1
e HTLV-2, e o gene da albumina como controle
endégeno da reacdo. As sequéncias dos primers e
sondas contidos nos ensaios, assim como o protocolo
utilizado, foram descritos segundo Tamegédo-Lopes
et al*2,

Todas as reagdes foram executadas no equipamento
Rotor-Gene Q (Qiagen) e as andlises de amplificacéo
foram feitas no software do equipamento.

ANALISE ESTATISTICA

Foi realizada estatistica descritiva para as varidveis
clinicas e epidemiolégicas da populacdo estudada. O
teste de Qui-quadrado e o teste G foram utilizados
para tfestar associacdo de varidveis categéricas com
os desfechos de positividade para os virus estudados
e seus marcadores. O teste de Kruskal-Wallis foi
escolhido para avaliar a associacdo da idade dos
pacientes com os desfechos de positividade para os
virus estudados e seus marcadores. Todos os testes
foram conduzidos com o auxilio do pacote estatistico
BioEstat v5.0*. A significdncia estatistica foi definida
quando o valor de p apresentou-se inferior a 0,05.

RESULTADOS

AVALIACAO CLINICA E EPIDEMIOLOGICA

Dos 85 participantes do estudo, 91,8% eram
do sexo feminino e 8,2% do masculino. Quanto &
distribuicdo por faixa etdria, a idade dos pacientes
variou de 14 a 69 anos, com média de 30 anos.
Dentre as opcdes de etnia indagadas, 36,4%
(31/85) dos pacientes declarou-se branca, 30,6%
(26/85) negra e 16,5% (14/85) parda. Para a
andlise de etnia, houve auséncia da informacéo
para 14 pacientes (16,5%). Para o avaliocdo do
indice SLEDAI, observou-se que 83,5% (71/85) dos
pacientes possuiom a ficha médica de determinacéo
do indice preenchida. O SLEDAI variou de 0 a 24
entre os 71 pacientes, com média de 6,9. As principais
manifestacées clinicas encontradas nesses pacientes
foram: proteintria (24/71; 33,8%), cefaleia (20/71;
28,2%), alopecia (18/71; 25,4%), hemattria (16/71;
22,5%), leucopenia (9/71; 12,7%) e febre (8/71;
11,3%).

EBV

Pela avaliagdo sorolégica, 37,6% (32/85) dos
pacientes apresentaram resultado positivo para IgM
contra EBV. Quanto & deteccdo de anticorpos IgG,
98,8% (84/85) mostraram-se positivos e em 1,2%
(1/85) o teste foi inconclusivo.
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A positividade para IgM mostrou-se associada a
pacientes mais jovens pelos testes de Qui-quadrado
(p = 0,0127) e Kruskal-Wallis (p = 0,0090). As demais
varidveis epidemiolégicas ndo apresentaram relacdo
estatistica (p > 0,05) (Tabela 1 e Figura 1). Em relagéo
d atividade da doenca medida pelo SLEDAI, 46,4%
(13/28) dos pacientes positivos estavam com doenca
ativa, entretanto, ndo houve significAncia estatistica
para a associacdo pelo teste de Qui-quadrado
(p = 0,3336).

Dentre os sinais e sinftomas mais apresentados por
pacientes soropositivos IgM anti-EBV estdo: leucopenia

(8/28 — 28,6%), proteintria (7/28 — 25%), cefaleia
(6/28 — 21,4%), hematuria (5/28 — 17,8%) e rash malar
(5/28 — 17,8%). Nenhum sinal ou sintoma apresentou-se
individualmente relacionado & positividade para IgM

anti-EBV (p > 0,05).

Pela metodologia de gPCR, observou-se que duas
amostras (2,4%) de plasma apresentavam material
gendmico de EBV, com quantificacdo de 85.028 e 298
cépias do genoma viral/mL de plasma. Néo houve
relagGo alicercada estatisticamente (p > 0,05) entre
a positividade ou quantificacdo para EBV e os dados
sorolégicos, epidemiolégicos ou clinicos.

Tabela 1 - Relacao das varidveis clinicas e epidemiolégicas para pacientes portadores de LES com a positividade para

ELISA IgM anti EBV

ELISA IgM anti-EBV

Variavel Valor de p
Positivo Negativo/Inconclusivo
Masculino 3 4
Sexo 0,7665
Feminino 29 49
> 30 anos 11 33
|dade 0,0127
< 30 anos 21 20
Branca 15 16
) Negra 7 19 0,1927
Etnia
Parda 10
Sem informagéo* 6 8
> 4 13 25
0,3336
SLEDAI <4 15 18
Sem informacao* 4 10

* Néo considerado nas andlises estatisticas.
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A: Gréfico boxplot da distribuicdo etdria para os pacientes de acordo com a positividade para IgM anti-EBV, considerando um desvio padréo;
B: Percentual de positividade para anticorpos IgM contra EBV de acordo com a faixa etdria.

Figura 1 — Relacéo da positividade para IgM anti-EBY com a idade dos pacientes portadores de LES




B19

Os resultados dos testes sorolégicos revelaram
que nenhum dos pacientes apresentava anticorpos
de classe IgM contra B19 detectdveis. Em relacdo
aos anticorpos 1gG, 67,1% (57/85) dos pacientes
mostraram evidéncia de ter entrado em contato prévio
com esse virus. A avaliacdo da associacdo das varidveis
clinicas e epidemiolégicas ndo demonstrou relacéo
estatistica pelo teste de Qui-quadrado (p > 0,05)
(Tabela 2). Entretanto, a avaliacdo estatistica pelo teste
de Kruskal-Wallis demonstrou que os individuos com

idade mais avancada possuem maior probabilidade de
apresentar resultado positivo para IgG (p = 0,0087)
(Figura 2).

Dentre os sinais e sinfomas mais apresentados
por pacientes soropositivos para essa imunoglobulina

estdo:  proteintria  (19/49 - 38,8%), cefaleia
(14/49 — 28,6%), hemattria (11/49 —  22,4%)
e alopecia (9/49 - 18,4%). Nenhum sinal
ou sinfoma apresenfou-se individualmente
relacionado & positividade no tfeste  sorolégico
(p > 0,05).

Tabela 2 — Relacdo das varidveis clinicas e epidemiolégicas para pacientes portadores de LES com a positividade para

ELISA IgG anti-B19

ELISA IgG anti-B19

Varidvel Valor de p
Positivo Negativo/Inconclusivo

Masculino 6 1
Sexo 0,2730

Feminino 51 27

> 30 anos 33 11
ldade 0,1066

< 30 anos 24 17

Branca 21 10

Negra 18 0,4324
Etnia

Parda 12

Sem informagao* 6

> 4 25 13

0,5284

SLEDAI <4 24

Sem informacao* 8

* Nao considerado nas andlises estatisticas.
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B: Percentual de positividade para anticorpos IgG contra B19 de acordo com a faixa etdria.

Figura 2 — Relacéo da positividade para IgG anti-B19 com a idade dos pacientes portadores de LES
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HTLV

Todos os 85 pacientes foram negativos para a
presenca de anticorpos anti-HTLV. A metodologia de
gPCR também ndéo detectou a presenca do proviral
DNA nas amostras extraidas a partir do buffy coat. Os
valores obtidos no teste de hemograma, assim como as
varidveis clinicas e epidemioldgicas, ndo puderam ser
relacionados & infeccGo devido & auséncia de casos
positivos.

Adicionalmente, ndo houve relacGo entre a
positividade dos marcadores sorolégicos encontrados
para os frés virus entre si (p > 0,05), excluindo-se
qualquer suspeita de reacdo cruzada e enfraquecendo
a hipétese de coinfeccoes.

DISCUSSAO

Devido & falta de definicGo para a etiologia e
patogénese do LES, a doenca tem sido alvo de estudos,
visando uma melhor compreensdo da presenca de
fatores de risco e dos mecanismos pelos quais esses
fatores interferem no bom funcionamento do sistema
imunolégico. Entre os principais fatores relacionados,
estdo as infeccdes virais por EBV, B19 e HTLV'23.

Entre os pacientes estudados, a grande maioria era
representante do sexo feminino, em consonéncia com o
percebido da literatura®t. A associacdo de LES com as
mulheres ocorre pelo fato de que existe, ainda que por
um mecanismo pouco elucidado, uma suscetibilidade
maior ao  desenvolvimento  dessa  doenca®.
Experimentalmente, foi comprovado que um segundo
cromossomo X aumenta a gravidade do LES*. Os
horménios sexuais femininos também possuem papel
importante no aumento da suscetibilidade feminina
ao desenvolvimento de LES quando comparado com
homens*’.

Os resultados da avaliacdo étnica ainda  séo
bastante controversos. Sauma et al*® descreveram a
doenca afetando mais individuos brancos (53,8%).
Entretanto, em 2009, Conde et al** observaram um
padréo contrério, com 60% dos casos ocorrendo em
pacientes ndo brancos. No presente estudo, houve
uma predomindncia de brancos, entretanto, negros
e pardos somados ultrapassaram o percentual de
brancos. Além da proximidade nos valores percentuais
de cada etnia oriunda de uma populacdo altamente
miscigenada, qualquer concluséo fica prejudicada
devido & subjetividade inerente a essa varidvel, além
da considerdvel perda de informacées da definicéo de
etnia dos pacientes (16,5%).

A associacdo da infeccdo por EBV e o LES tem
sido relatada em vdrios estudos, mediante evidéncias
sorolégicas e moleculares?®47°°. Em pacientes com
a doenca, hd uma soroconversGo mais répida para
EBV e um valor de carga viral superior quando
comparados a individuos infectados pelo virus e sem
LES®152, A associacéo é reforcada pelo mimetismo da
proteina EBNAT de EBV com o antigeno lupico Ro e
pela incapacidade dos linfécitos T CD8* em controlar
os linfécitos B infectados pelo virus?'°%. Apesar de

ndo ser encontrada diferenca estatistica entre os
marcadores de infeccdo por EBV e os critérios clinicos
da doenca, observou-se um percentual considerdvel de
pacientes com positividade para o marcador sorolégico
de infecgdo aguda pelo virus, o que sugere um
envolvimento do virus com o LES.

A associacdo encontrada entre a positividade
para IgM e pacientes jovens pode ser explicada pelas
diferentes eficiéncias na producéo da imunoglobulina
de acordo com a fase da infeccdo. Para infeccoes
primdrias agudas, nota-se uma producdo de IgM
mais eficiente em relacéo aos perfodos de reativacéo
do EBV®**. Como as infeccées primdrias pelo virus
ocorrem, em sua grande maioria, em criancas e
adultos jovens'8, isso explicaria a associacdo dessa
resposta humoral aguda com pacientes menos senis.
Outra explicagéo seria o nivel de estresse ao qual o
paciente é submetido. Uma vez que adultos jovens
sdo mais acometidos pelo

economicamente ativos
estresse, eles terdo maior suscetibilidade aos eventos de
reativacéo do EBVS,

Estudos apontam para um alto percentual de
positividade para EBV em pacientes com LES por PCR,
variando de 41,9% até 98,5%°¢°7585?  No entanto,
a maioria utiliza amostras celulares, como sangue
total e células mononucleares do sangue periférico.
O resultado obtido, a partir da deteccdo do genoma
do EBV, foi inferior ao esperado, entretanto, devido
ao padréo de infeccdo ser mais latente, com baixa
producéo e liberacGo de novas particulas virais®?,
¢ possivel que a carga viral livre no plasma tenha
sido muito baixa no instante da coleta. Outro fator
importante que justifica o monitoramento da infeccdo
¢ a presenca do marcador sorolégico IgG em 99%
dos pacientes, o que indica que quase a totalidade &
enfrou em contato com o EBV e pode estar abrigando
esse virus em suas células.

A semelhanca entre as caracteristicas da infeccdo
pelo B19 e o LES tem sugerido um possivel papel para
esse virus na patogénese do lUpus, desencadeando
a doenca ou exarcebando seus sintomas?¢!6263.64,
Entretanto, ndo se observou positividade para
anticorpos IgM. Por outro lado, observou-se uma

positividade de 67,1% para IgG anti-B19.

Em Taiwan, Chen et al® também observaram
auséncia de anticorpos IgM em pacientes com LES.
Anticorpos 1gG, por outro lado, foram detectados
tanfo em pacientes quanto em controles (46,6%
em LES e 46,9% nos controles). No Brasil, Silva et
al®® encontraram 15,6% de positividade para IgM e
84,4% para IgG em pacientes com a doenca. Neste
estudo néo foi descartada a possibilidade de que a
positividade observada seja um reflexo da circulagéo
do virus na populacio de Belém, a qual j& foi
estimada entre 43% e 85%, entre diferentes segmentos
populacionais®’#®¢?, onde os autores denotaram uma
circulacéo endémica desse agente viral entre individuos
suscetiveis daquela localidade.

Néao houve associacéo do resultado de IgG com as
varidveis clinicas, o que corrobora outros estudos com



pacientes com doencas autoimunes®®’C. Entretanto,
a varidvel idade mostrou-se fortemente associada &
positividade para IgG anti-B19. A hipétese que pode
sustentar essa associagGo é de que, com o avanco
da idade, haja uma continua exposicdo ao virus e
consequente aumento da probabilidade de contato?7!.
Uma vez em contato, o organismo produz IgG, a qual
pode permanecer na circulac@o por vérios anos’?.

No Brasil, a prevaléncia da infecgdo por HTLV-1
¢ de 0,41% (0,08-1,35%), apresentando-se maior
em individuos com comportamento de risco para
adquirir  doencas sexualmente  transmissiveis, em
pacientes politransfundidos e usudrios de drogas
endovenosas”®’4’5.  No presente estudo, o baixo
ndmero amostral poderia influenciar diretamente na
detecgéo, considerando-se a prevaléncia da infeccdo
na populacdo geral, o que ajudaria a explicar a
auséncia da soropositividade no grupo avaliado.

Os resultados confirmaram achados de
estudos anteriores realizados em dreas endémicas,
utilizando  diversos métodos  diagnésticos e  que

ndo encontraram soropositivos entre pacientes com
LES76777879 A relacGo do HTLV com o LES ainda
permanece obscura. Alguns estudos nédo encontraram
associacdo®®®'; entretanto, altos niveis de titulos de
anticorpos anti-HTLV-1 podem estimular a resposta
imune que leva a danos teciduais inflamatérios.
Alguns relatos evidenciaram uma correlagéo positiva
entre o HTLV-1 e algumas manifestacées do LES,
com prevaléncias de infeccdo variando de 11% a
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