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Resumo: No Brasil, dados relativos a etiologia e epideod@ das cervicites, uretrites e condilomas
ainda sdo escassos. A maior parte dos estudosadddi no pais, até 0 momento, avaliou a incidéncia
da infeccdo pelos diferentes agentes etiologicogreimos de pacientes tais como populacdes de alto
risco como profissionais do sexo e pacientes adesdm clinicas especializadas em DST’s, como 0s
pacientes soropositivos para HIV. O HIV pode cdmir para a evolucdo das lesGes por HPV,
podendo atuar como cofator na ativacdo de mecasisladransformacao celular ou deprimindo a
imunidade local do trato genital. Mulheres HIV piesis possuem maior prevaléncia de infec¢do por
HPV e maior susceptibilidade em desenvolver lesiesalto grau. Por ser o HPV um virus de
distribuicdo universal, e por causar doencas graeeso neoplasias, € de grande importancia o
conhecimento quando associada a outros agentédgatas, em destaque nessa presente revisdo a
coinfec¢cdo HPV/HIV.
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1. INTRODUCAO

O Papilomavirus Humano (HPV) € um virus sexualmdra@smissivel e provoca o
aparecimento de verrugas nos 0rgdos genitais, gidor@nal, labios, lingua e dedos (condiloma
acuminado) ou pode se apresentar de forma sulzlifis virus que infectam a area genital séo
classificados em tipos de HPV de baixo risco e alsoo oncogénico. Entre estes, ja foram
identificados mais de 45 gendétipos que infectarma @apogenital, tanto em homens quanto em
mulheres. A maioria das doengas associadas ao gg8Riévem aos isotipos 6, 11, 16 e 18, sendo
isotipos 6 e 11 (baixo risco oncogénico) os resperis pela maior parte dos casos de verrugas
genitais (90%) e uma parte dos casos de neoptasi@pitelial de baixo grau do colo uterino e vulva
Os casos de lesBes que irdo evoluir para carcirs@imaaqueles associados aos virus de alto risco
oncogénico (FEDRIZZI et al., 2008).

Existe um grande nimero de estudos relacioradttfeccédo por HPV na populagéo feminina
(FEDRIZZI et al., 2008; LIMA et al., 2006; RAMA et, 2008), diferentemente do que se observa na
populacdo masculina, o que dificulta a compreesdepidemiologia da infeccdo por HPV e suas
manifestacdes clinicas nessa populacdo. A infege@tdal por HPV pode se apresentar nas formas
clinica, subclinica ou latente, sendo essas dtimsag| as formas mais freqiientes. A forma clinica é
facilmente detectada e tem como principal caratiesi a presenca de condilomas. Na forma
subclinica, ndo existe leséo visivel macroscopicémeodendo ser identificada através de diferentes
métodos diagndsticos complementares, como a calpizse analise citolégica e bidpsia (GROSS e
PFISTER, 2004). Na forma latente, o HPV somenteepsmt identificado por técnicas de biologia
molecular (WEAVER et al, 2004).

A infeccdo pelo HPV tem sido associadavirus da imunodeficiéncia humana (HIV) em
diferentes populacdes com elevada prevaléncia dmsaras infec¢cdes. De acordo com os dados
epidemiolégicos da UNAIDS (2006), 33 milhGes de spes sdo infectadas pelo virus da
imunodeficiéncia humana (HIV) em todo o mundo. Emstas, 18 milhdes sdo mulheres e 2 milhdes
sdo criancas entre zero e quatorze anos. Na Anléaioza, o Brasil € um dos paises mais afetados,
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aproximadamente 500000 casos foram registrados 669 ZTORNATORE et al.,, 2012).
Ultimamente, o HPV é a infec¢cdo mais relevanteeeatr mulheres, por ser um virus associado ao
cancer cervical e sexualmente transmitido (FRANCHIS& JAFFE, 2007; TORNATORE et al.,
2012).

Estudos epidemioldgicos e molecularesn@strado a intima relagcédo entre o HPV e o
surgimento de cancer cervical, bem como suas lggéearsoras, inferindo que a presenca do
virus seja um agente causal para estas malignidAdéteratura aponta que o estado de
imunocompeténcia do hospedeiro possa ter relagioacevolucdo das lesdes cervicais, de
forma que a capacidade do virus persistir no hapegode ser aumentada por fatores que
levam a supressao ou abolicdo da imunidade cekdanp o uso de drogas citotéxicas em
transplantados, imunodeficiéncias inatas ou adtpsricomo a causada pelo virus da
imunodeficiéncia humana (HIV). Além disso, estuduasstraram que mulheres HIV positivas
apresentam chance 13,3 vezes maior de desenv@auoptasias malignas no colo uterino, e
que infeccbes pelo HPV e HIV sdo mais frequentesnartheres no auge da capacidade
produtiva e reprodutiva (ENTIAUSPE et al., 2010pbnC base neste cendrio, a presente
revisdo da literatura buscou ampliar os conheciosesbbre a coinfeccdo HPV e HIV, assim
corroborando para o esclarecimento de dois proldetaaalde publica.

2. MATERIAL E METODOS

O estudo consistiu em uma revisdo daalitea especializada, de forma ndo sistematica,
realizada a partir da consulta e selecéo de artigosificos por meio do banco de dados do Scielo e
da Bireme, a partir das fontes Medline e Lilacs.patavras-chave utilizadas na busca foram: HPV,
HIV, lesBes cervicais e coinfecdo. O critério delusdo para os estudos encontrados foi a descri¢cdo
das coinfec¢cbes HIV e HPV. A pesquisa bibliografiveluiu artigos originais, artigos de revisédo e
editoriais escritos na lingua inglesa e portuguesa.

3. DISCUSSAO

Estima-se que 39,5 milhBes de pessdas &i/endo com AIDS no mundo. Destes, 37,2 séo
adultos, 17,7 sdo mulheres, 17,2 sdo homens &8,8ran¢cas menores de 15 anos de idade. Foram
registrados 4,3 milhdes de novos casos, 3,8 milegeadultos, 530000 em criangas, 2,9 milhdes de
mortes, 2,6 milhdes em adultos e 380000 criancA\(DS/WHO, 2006). No Brasil, estima-se que
cerca de 590 mil pessoas vivam com HIV ou AIDS.ugdg a WHO (2006), o Brasil mantém sua
posicdo entre os paises com epidemia apresentaexiiéncia de 0,61% entre a populacéo de 15 a 49
anos de idade, 0,42% entre as mulheres e 0,80% @nttomens. Dos casos notificados até junho de
2006, 62,3% se concentravam na regido Sudesteolia9regido Sul, 11% no Nordeste, 5,6% no
Centro-Oeste e 3,2% na regido Norte. Do total desaotificados 67,2% foram do sexo masculino e
32,8% do sexo feminino.

A infeccdo por HPV é uma DST que acentetrca de 30% da populacdo sexualmente ativa
(TEIXEIRA et al., 2002; RIVOIRE et al., 2001; HUBBD, 2003). A transmissdo do HPV ocorre no
inicio da vida sexual de adolescentes e adultogoeno dos 20 anos, sendo mais freqlientemente
diagnosticado entre os 25-29 anos de idade (FERENCEO5; HATCH, 1995, WINER e HUGHES,
2003). Estima-se que mais de 75% de adolescemithisltes sexualmente ativos, com idade entre 15 e
49 anos, adquiram ao menos um tipo de infeccaoHte\d durante sua vida (PALEFSKY, 2001).

A associacao entre cancer de coldnatex o virus da imunodeficiéncia humana estd bem
estabelecida. Alguns estudos tém mostrado queeciEd pelo HPV é significativamente mais comum
entre mulheres HIV positivas quando comparadas curneres HIV negativas (CORREA et al.,
2011). A associacdo entre cancer de colo uterind@apilomavirus humano (HPV) tem demonstrado
que a infeccdo do HIV interfere nas lesfes inttabais causadas pelo HPV. Estudos sugerem que a
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infeccdo pelo HIV aumenta a persisténcia do HPMnemiando o risco de lesdes cervicais
intraepiteliais (THOMISON et al., 2008; LEHTORVIRT& al., 2008). Alguns autores acreditam que
0 estado de imunocompeténcia do hospedeiro possaldedo com a evolucdo das lesdes cervicais
(COX, 2006; LEVI et al., 2004a; LEVI et al.,2003).capacidade de o virus persistir no hospedeiro
pode ser aumentada por fatores que levam a supressiabolicdo da imunidade celular, como o uso
de drogas citotdxicas em transplantados, imundéefi@as inatas ou adquiridas como a causada pelo
virus da imunodeficiéncia humana (HIV) (DEV et aDP6; SANJOSE et al.,2002)..

Entiauspe et al. (2010), em estudo radtizno Rio Grande do Sul, observaram que mulheres
infectadas pelo HIV apresentaram uma tendénciarmditfeccdo por gendtipos oncogénicos de HPV
com relagéo as soronegativas. Relatos na literatostram que a imunossupressao causada pelo HIV
favorece a infeccdo por HPV de gendétipos oncogéneamenta de forma significativa para a
progressao em neoplasia intraepitelial cervicalnenfheres HIV positivas. Neste mesmo trabalho,
foram observados, com relagdo a citologia, 50% pasicipantes do grupo HIV negativo
apresentaram citologia normal, em 41,7% foi detleciaflamacéo; 4,2% mostraram lesdo escamosa
intraepitelial de baixo grau (LSIL) e 4,2% célukscamosas atipicas de significado indeterminado
(ASC-US). Entre as mulheres HIV positivas, 26,3%eapntavam lesdes escamosa intraepitelial de
alto grau (HSIL), 23,7% citologia normal, 21,1%lamhacdo, 27,1% apresentavam LSIL e 7, 9%
ASC-US.

Estudos realizados relataram uma maevgdééncia para o genétipo HPV 16 tanto em mulheres
HIV positivas quanto negativas (LEVI et al., 200L&VI et al., 2004b; FERNANDES et al.,2004;
SILVERBERG et al., 2006; CLIFFORD et al.,2006). Erd seja apontada uma variacdo quanto ao
segundo genoétipo mais prevalente, a maioria daglestrelatou o HPV-18 como 0 mais presente.
Mulheres infectadas pelo HIV apresentam uma tendénaior a infeccdo por genétipos oncogénicos
de HPV com relacdo as soronegativas. Relatoseratlira mostram que a imunossupresséo causada
pelo HIV favorece a infeccdo por HPV de gendétiposagénicos e aumenta de forma significativa
para a progressdo em neoplasia intraepitelial cadrém mulheres HIV positivas (SILVERBERG et
al.,2006).

A infeccéo por HPV também pode causar condilomassanonstituindo um fator de risco para

0 aparecimento de displasias, podendo evoluir gémaer. A incidéncia de carcinoma na regido anal
em pacientes com condiloma anal é de 3-4%, aundmthastante em pacientes HIV positivos
(PAPACONSTANTINOU et al, 2005). As lesdes malignisregido anogenital possuem etiologias
similares, incluindo infec¢cBes virais (HPV), habitsexuais e fatores educacionais e sociais
(WYSOCK et al, 2004). A maioria das doengas asdasiao HPV se devem aos isotipos 6, 11, 16 e
18. Os isotipos 6 e 11, classificados com de besaw oncogénico, sdo responsaveis cerca de 90%
dos casos de verrugas genitais e parte dos casosopéasia intraepitelial de baixo grau em colo
uterino e vulva. As lesBGes que irdo evoluir panzinama sdo aqueles associados aos virus de alto
risco oncogénico (FEDRIZZI et al., 2008).

A maior parte dos estudos publicados ais,@té o0 momento, avaliou a incidéncia da infecca
pelos diferentes agentes etiolégicos em gruposadiemqte tais como populacdes de alto risco como
profissionais do sexo e pacientes atendidas encadirespecializadas em DST'’s ou investigou quais
as DST’s mais prevalentes em pacientes internpopsiacoes indigenas, adolescentes e prisioneiros
(PASSOS et al, 1994; SANTOS et al.,, 2003; PENNAAlet2005). Carvalho e Oyakawa, (2000),
destacaram, que durante os anos 80, estudos etiggwe infeccdes subclinicas cervicais estariam
associadas a pacientes jovens, multiplos parcejrasjdez e historia anterior de verrugas genitais.
Apesar de o virus ser necessario para o desenwitindas lesbes pré-malignas e cancer invasivo,
ele ndo é causa suficiente (PRIMO et al., 2088umas infeccbes cérvico-vaginais de transmissao
sexual estdo relacionadas com o desenvolvimente dee de neoplasia, bem como o fumo, mas
condicBes de vida, promiscuidade e inicio prececatididade sexual (PAULA, 2006).
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O numero de parceiros sexuais duramidlaaé um dos fatores associados mais importantes,
além de: habitos dos parceiros e a idade do parggisculino em relacdo a da mulher, com elevacéo
do risco quanto maior a idade do parceiro. Ainda Béta elucidado como o avancar da idade
influencia na prevaléncia do HPV nas distintas pegies do mundo. Estudos mostram que as
maiores prevaléncias sdo encontradas em mulheapalns 25 anos, com progressivo decréscimo
linear apds esta idade, alcancando valores inésriar 5% apds os 55 anos (BURK et al., 1996;
GIULIANO et al., 2001; KJAER et al., 2000; MATOSat, 2003; SANJOSE et al, 2003).

Outras doencas sexualmente transmiss(IxST) como sifilis, herpes simples, gonorréia,
clamidia e HIV podem contribuir para a evolucaoldaées por HPV. Essas infeccbes poderiam atuar
como cofatores na ativacdo de mecanismos de traresféo celular ou deprimindo a imunidade local
do trato genital (CAVALCANTI et al, 2000). PaciestBllV positivos possuem maior prevaléncia de
infeccdo por HPV e maior susceptibilidade em desleny lesbes de alto grau (HO et al, 1994).

Tornatore et al., (2012), em estudoizadb no sudeste brasileiro observaram a preval&tas
co-infecgbes e lesGes cervicais em gestantes sitiops, verificando 2,3% para co-infecgdo com o
virus da Hepatite B, 3,1% para sifilis, 10,8% pdepatite C, 40,8% para HPV, 15,1% para presenca
de colilocitose, 32% de casos com lesfes epital@ibaixo risco e 52,8% carcinonmesitu e lesdes
intraepiteliais de alto risco. A prevaléncia daimeccdo HIV/HPV nesse estudo baseou-se no
diagnéstico citologico. Outros estudos brasileitgsgndo técnicas mais sensiveis como a Reagcdo em
Cadeia da Polimerase (PCR), apontam prevaléndidPdbentre 80 e 96%, taxa bem elevada quando
comparada a gestantes nao infectadas pelo HIV.

4. CONSIDERACOES FINAIS

Mulheres apresentam risco aumentado de se infettaoe doencas sexualmente transmissiveis
e varios estudos apontam elevada incidéncia e |grera de infeccdes pelo HPV em soropositivos
HIV. Ressalta-se que estados e municipios elab@gramas permanentes, definam estratégias
para o aumento de cobertura dos exames citopatoBgieriédicos no Sistema Unico de Saude
(SUS), realizando controle de qualidade dos examnesilizando agbes de educacdo sexual para
efetivar condutas de prevencao de infeccao pelo elPVY.
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