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RESUMO

INTRODUÇÃO: A incidência de mortalidade por Câncer Anal (CA) aumenta desde a década de
1980, especificadamente quando se trata do Carcinoma de Células Escamosas (CCE). A neoplasia
anal se inicia quando a zona de transformação começa a se proliferar, sofrendo modificações no seu
epitélio. Os  principais  fatores  de  riscos  associados  ao  CA  são  a  exposição  ao  Papilomavírus
Humano  (HPV),  imunossupressão  relacionada  ao  Vírus  da  Imunodeficiência  Humana  (HIV).
OBJETIVO: Considerando o rápido avanço científico na área de virologia e a necessidade de
atualização dos profissionais de saúde, o presente trabalho, procurou por meio de uma revisão de
literatura discutir o impacto da coinfecção do HIV e HPV no câncer anal. MÉTODOS: Trata-se de
uma revisão de literatura com abordagem descritiva e qualitativa. Foram utilizados como critérios
de inclusão: artigos publicados nos idiomas inglês,  português e espanhol,  com recorte temporal
entre os anos de 2017 a 2022. Foram estabelecidos como critérios de exclusão: artigos repetidos,
que  não  abordaram  a  temática  do  trabalho  e  que  não  corresponderam  ao  recorte  temporal.
RESULTADOS E DISCUSSÃO: A infecção por  HIV aumenta a  contaminação por  HPV por
causa da imunodepressão, contribuindo para o aumento do desenvolvimento de tumores associados
ao HPV/HIV. Desta forma, pacientes com histórico de tratamento inadequado de HIV têm maiores
chances de HPV persistente, contribuindo com o crescimento da neoplasia anal.  CONCLUSÃO:
Portanto, os incentivos públicos que trabalhem prevenção e educação, principalmente focando nos
benefícios  do  uso  de  preservativo  sexual,  vacinação  contra  HPV  e  uso  correto  de  fármacos
antirretrovirais poderiam diminuir tais agravos.
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1 INTRODUÇÃO

Os  papilomavírus  (PVs)  fazem  parte  de  uma  família  de  vírus  de  Ácido

Desoxirribonucleico/Desoxiribonucleic Acid (DNA) fita dupla que estão ligados à origem de várias

neoplasias  benignas  e  malignas,  especificamente  em epitélios  cutâneos  e  mucosos.  O  Human
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Papillomavirus (HPV) é um grupo de vírus PVs e está associado com tumor no canal anal, presente

em homens  e  mulheres  (ASSARZADEGAN; BROOKS; VOLTAGGIO,  2022;  SKUBIC et  al.,

2021).

O HPV torna-se  uma  Infecção  Sexualmente Transmissível  (IST)  prevalente,  e  a  grande

maioria das pessoas a adquirem ao longo da vida. Nas mulheres, essa IST está associada ao câncer

de vulva, colo do útero, canal vaginal,  e nos homens, ao câncer de pênis (JAMAL et al., 2020;

ZAYATS et al., 2022).

Existem  mais  de  100  tipos  de  HPV,  e  destes,  os  tipos  16  e  18  estão  relacionados  a

aproximadamente 90% de todos os cânceres associados ao vírus (INCA, 2022). A principal forma

de prevenção contra esse microrganismo é a vacina, mas a maioria das pessoas apresenta o cartão

de vacina desatualizado, tornando esse mecanismo um meio de prevenção ineficaz para pessoas

com maiores idades que não tomaram a vacinação (MCGOVERN; FULLER; BURRIS, 2021).

O  Human  Immunodeficiency  Virus  1  (HIV-1)  é  uma  espécie  de  vírus  da  família

Retroviridae,  subfamília  Orthoretrovirinae,  gênero  Lentivirus.  Sua  transmissão  é  horizontal  e

vertical entre mamíferos e a manifestação clínica se dá pela imunodeficiência, artrite e alterações

neurológicas, além de casos assintomáticos (ICTV, 2022).

Pacientes com infecção pelo HIV-1 têm um maior risco em lesões precursoras de neoplasia

anal (GOSENS et al., 2021). Fatores de risco associado ao HPV são pessoas com menos de 30 anos

de idade,  atividade sexual  antes dos 18 anos  de idade, múltiplos parceiros e  infecção por  HIV

(POSADA et al., 2020; POWER FOLEY et al., 2020).

As mulheres soropositivas para HIV têm maior chance de ter infecção pelo HPV, devido a

modificação  que  o  HIV proporciona  na  patogênese  do  HPV,  além de  induzir  no  processo  de

carcinogênese anal (STELZLE et al., 2020; LIU et al., 2018).

A  incidência  de  mortalidade  por  Câncer  Anal  (CA)  aumenta  desde  a  década  de  1980,

especificadamente  quando  se  trata  do Carcinoma de Células  Escamosas  (CCE) (MCGOVERN,

FULLER, BURRIS, 2021). A neoplasia anal se inicia quando a zona de transformação começa a se

proliferar, adquirindo modificações no seu epitélio. Osazuwa-Perters et al. (2021) descreveram que

os tumores associados ao HPV são responsáveis por 9% das mortes nos Estados Unidos.

Os principais fatores de riscos associados ao CA são a exposição ao HPV, imunossupressão

relacionada ao HIV, distúrbios hematológicos e tabagismo (JIN; POYNTEN; GRULICH, 2020). O



principal  sintoma  é  o  sangramento  retal,  seguido  de  dor  no  ânus  e  incômodo  anal.  Para  o

diagnóstico,  necessita-se de um conjunto de exames como o exame clínico,  anoscopia e biópsia

(PESSIA  et  al.,  2020).  Deste  modo,  a  terapêutica  padrão  para  CA  é  a  radioterapia  com  5-

fluorouracil infusional e mitomicina (VALVO et al., 2019).

Considerando o rápido avanço científico na área de virologia e a necessidade de atualização

dos profissionais de saúde,  o presente trabalho, procurou por meio de uma revisão de literatura

discutir o impacto da coinfecção do HIV e HPV no câncer anal. 

2 MÉTODO

Trata-se  de  uma  revisão  de  literatura  com  abordagem  descritiva  e  qualitativa.  Foram

utilizados como critérios de inclusão: artigos publicados nos idiomas inglês, português e espanhol,

com  recorte  temporal  entre  os  anos  de  2017  a  2022.  Foram  estabelecidos  como  critérios  de

exclusão: artigos repetidos, que não abordaram a temática do trabalho e que não corresponderam ao

recorte temporal.

Foram utilizadas as plataformas de pesquisa Biblioteca Virtual em Saúde (BVS), Elsevier

ScienceDirect, PubMed. Foram aplicados os descritores “Papilomavírus Humano”, "Neoplasia do

Ânus" e "HIV” com o auxílio do operador booleano AND para realizar cruzamentos de pesquisa

entre esses termos. Para fins de pesquisa, as palavras-chave deveriam constar no título e/ou resumo

do estudo.

Estabelecidos os critérios de inclusão e exclusão e dada a pesquisa,  foram eliminados os

trabalhos  que  não  correspondiam ao  exposto.  Ao  final,  após  a  leitura dos  resumos,  o  presente

trabalho conta com informações extraídas de 26 estudos.

3 RESULTADOS E DISCUSSÃO

O processo de conversão das células infectadas por HPV para células cancerígenas envolve

vários  estágios.  O  principal  foco  destes  vírus  são  as  células  basais  em  divisão  na  zona  de

transformação,  situadas  dentro  da  mucosa  colunar  retal  distal.  A  proliferação  celular,  a

imortalização celular e a transformação maligna são resultados das oncoproteínas virais E6 e E7

(JIN, J. 2018).



Dentro  da  família  Papillomaviridae,  subfamília  Firstpapillomavirinae,  gênero

Alphapapillomavirus,  há  a  espécie  Alphapapillomavirus 9,  com  destaque  para  a  cepa  Human

Papillomavirus 16 (HPV16), e a espécie  Alphapapillomavirus  7, cuja relevância clínica aponta a

cepa Human Papillomavirus 18 (HPV18) (ICTV, 2022).

Em seu estudo, Krzowska-Firych et al. (2019) evidenciaram que, primeiramente, o genoma

viral é replicado 100 vezes junto aos componentes virais essenciais E1 e E2. Quando a oncoproteína

viral E7 inativa a Proteína Retinoblastoma (Rb) das células do hospedeiro, ativam os fatores de

transcrição, desencadeando a expressão de proteínas vitais para a replicação do DNA. A E6 e E7

proporcionam mudanças  estruturais na mucosa.  Desta forma,  o  estudo  dirigido por  Boda et al.

(2018) indicou que os HPV-16 e 18 causam processo inflamatório complexo, originando cânceres

anais de origem espinocelular.

Não obstante, Lekoane et al. (2020) apresentaram, em seu estudo, que a infecção por HIV

aumenta a contaminação por HPV por causa da imunodepressão, contribuindo para o aumento do

desenvolvimento  de  tumores  associados  ao  HPV/HIV.  Além  disso,  Marima  et  al.  (2021)

descreveram que a coinfecção HIV/HPV promove processos aberrantes de splicing no hospedeiro,

auxiliando na progressão do câncer.

O  Splicing Alternativo (SA) é um processo fisiológico crucial que auxilia na diversidade

proteica. Inicialmente, os transcritos de RNA mensageiro (RNAm) dão origem às formas diversas

das proteínas, sendo assim, o mesmo gene possui funções iguais ou contrárias. O SA é regulado

através  de  um  complexo  de  proteínas  reguladoras,  como  ribonucleoproteínas  nucleares  e

ribonucleoproteínas  nucleares  heterogéneas,  mas  em  situação  de  alteração,  podem  auxiliar  no

desenvolvimento de tumores, bem como o SA de E6 e E7, que têm forte relação com cânceres de

HPV de alto risco (DONG et al., 2019; KIM et al., 2017; MOLE et al., 2020; OLMEDO-NIEVA et

al., 2018).

No estudo realizado por Ridelli et al. (2022), demonstrou-se que o HPV foi detectado em

23% dos participantes com HIV e 8 dos participantes tinham a contagem de linfócitos CD4+ abaixo

de 200 células/μL, o que contribuiu para a permanência do HPV no organismo. Desta maneira,

pacientes com histórico de tratamento inadequado de HIV têm maiores chances de HPV persistente,

contribuindo na neoplasia anal.



4 CONCLUSÃO

Portanto a coinfecção do vírus HIV e HPV ainda é um agravante para os casos de câncer

anal.  Incentivos  públicos  que  trabalhem  prevenção  e  educação,  principalmente  focando  nos

benefícios  do  uso  de  preservativo  sexual,  vacinação  contra  HPV  e  uso  correto  de  fármacos

antirretrovirais poderiam diminuir tais agravos.
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