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Os agentes sexual mente transmissiveis estéo
associados a doencas que provocam lesdes em todos
0s 0rgaos e sistemas do organismo humano, desde o
nascimento até amorte. N&o bastasseisso, as pesquisas
mai s recentes sugerem participagdo viral nagéneseem
15% dos neoplasmas malignos de diferentes estruturas
organicas.* Destes, 80% correspondem aos carcinomas
dacérvix uterinae hepatocarcinomas.* S&o por demais
conhecidas asassoci agdes entre 0 Papilomavirushumano
(HPV) eo carcinomacervical,? o virusdahepatite B eo
hepatocarcinoma,®* o virus do linfoma de células T
humano (HTLV) com a doenca referida,® o virus de
Epstein Barr (EBV) e o linfoma ndo-Hodgkin.&”
Especificamente na area de Coloproctologia, temos o
carcinoma espinocelular (CEC) associado ao HPV 2 o
sarcoma de Kapos associado ao herpes virus tipo 8
(HHV-8/SK)® e o linfoma ndo-Hodgkin associado ao
EBV. Todos essesvirus podem ser adquiridos por contato
sexual. Entretanto, ndo ha evidénciade que as bactérias
tenham poder oncogénico, exceto por relatos sobre a
presenca de anticorpos séricos para Chlamydia
trachomatis em portadores de carcinoma espinocel ular
do colo uterino.™*

Seriamuito simpl ério pensar numaassociagao
linear entre os virus e o aparecimento de tumores. Na
verdade, existem fatores endogenos, exdgenos, além
do fator viral, agindo sobre o genoma do hospedeiro,
modificando-o einibindo aa¢éo dos genes supressores
de tumor, propiciando o surgimento de tecido
neoplasico.

Entre os fatores enddgenos, encontramos as
alteracbes cromossdmicas dos tumores colorretais;
alteracGes hormonais, como aumento do estrégeno e
androsterona na fase pré-menopausa parao carcinoma
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de mama,*2 embora haja dividas em relagdo ao da
cérvix;* afeccdes anorretais associadas, como as
fistulas anais e 0s processos inflamatéri os cronicos'>16
que, acelerando a divisdo celular, podem provocar
neoplasias; e os fatores locais e sistémicos da
imunodepressdo.’

Entre os fatores exdgenos, podemos citar as
causas ambientais, como as radiages quimicas e
fisicas,’® bem estudadas pelas areas de dermatologiae
hematol ogia;*° o tabagismo, associado ao surgimento
dos tumores da via respiratéria;?° fatores socio-
econdmicosrel acionados ao pouco conhecimento sobre
a aquisicao de doencas que acometem a regido
anorretal, seu diagndstico, tratamento e evolugdo; a
promiscuidade sexual que propiciaaquisi¢ao devarias
doencas anorretais;®* fatores alimentares,
principalmente alimentos industrializados que
necessitam de substancias anti-oxidantes,
estabilizadores, conservantes e corantes, sendo que
sabidamente alguns possuem potencial oncogénico,
como carboidratos policiclicos arométicos e aminas
heterociclicas,? anilinas e aflotoxinas; % e asinfeccdes
virals associadas, objeto desse relato.

Ha forte suspeita de associagéo entre o HPV
e o carcinoma anal de células escamosas, correlacéo
bem estabelecida para o carcinoma do colo uterino.
Talvez o pequeno nimero de casos de cancer do anus
tenha impedido que os estudos avancem tao
rapidamente quanto aquelesrealizados paraadoenca
cervical. Entretanto, podemos apontar algumas
semelhancas entre ambos. Os principais seriam a
presenca de epitélio de transicdo em torno da linha
pectinea, tal como na cérvix uterina, local de maior
ocorréncia dos carcinomas cervicais** e o encontro
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dos mesmos tipos de HPV nasregifes genital e anal.
Todavia, mulheres com HPV em ambas as regides
desenvolvem carcinoma cervical em maior
porcentagem que no anus,® provavelmente pelos
fatores locais de defesa imunol 6gica.

O HPV necessita de solucéo de continuidade
para penetrar no epitélio, pelo qual tem tropismo,
dirige-se para as células da camada basal, nas quais
seu genoma penetra. La, pode permanecer em estado
latente, ou replicar, contaminando outras células e
interrompendo o processo de apoptose, ascender o
epitélio e provocar lesdes subclinicas, s vistas com
gjuda de lentes de aumento, e clinicas, que sdo 0s
condilomas acuminados.? Histologicamente, acélula
tipica é o coilécito, que tem o nlcleo aumentado e
circundado por halo claro. As neoplasias
intraepiteliais anais de baixo grau de malignizacdo
(NIADb) correspondem a presenca de células
modificadas no terco inferior do epitélio, enquanto
asdealtograu (NIAa) tomam osdoistercosinferiores
ou todo o epitélio.?” Ha davidas sobre a progressédo
para carcinoma invasor. Sabe-se que a NIAb pode
evoluir para NIAa e que a imunodepressdo, o tipo
oncogénico do HPV e o homossexualismo promiscuo
seriam os fatores de progresséo conhecidos.?® Quanto
aotipo viral, sabemos que hatipos oncogénicos e nao-
oncogénicos. Entre os primeiros, osHPV 16 e 18 sdo
os mais freqlientes e sao associados aos carcinomas
“in situ” e invasor, enquanto que os HPV 6 e 11,
considerados n&o oncogéni cos, provocam condilomas
e NIAb.?® Entretanto, em doentes HIV-positivos
observamos que mesmo os tipos ndo-oncogénicos
foram responsaveis pel o aparecimento de carcinoma
“in situ” (NIAa), revelando que talvez a
imunodepressao seja mais importante que o tipo vi-
ral na génese dessas |esdes.?®

Em estudo recente, Byars et al.® encontraram
0 DNA do HPV em 12,2% das neoplasias anais, todas
“in situ”, e 3,5% de lesdes “in situ” (NIAa) em
portadores de lesBes anais provocadas pelo HPV. En-
tre nossos casos, no Ingtituto de Infectologia Emilio
Ribas, de S&o Paul o, apenas observamos um carcinoma
invasor em 1253 portadores de condilomas acuminados
perianais, num total de 0,07%. Até o ano de 1996, an-
tes da aprovacéo dos inibidores de protease para
tratamento da AIDS, tinhamos 26,4% de NIAa e
posteriormente aessa data, aincidénciadiminuiu para
3,6%, mostrando aimporténciadaimunidade sistémica
na génese dessas lesdes. Além do HPV, tem sido
relatada a associagdo do Herpes virustipo 2 nagénese
do cancer cervical.> Ocorreria 0 mesmo para o CEC
anal?
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Avaliando aliteratura, observamos aexisténcia
deagunsfatoresderisco parao aparecimento do cancer:
aimunodepressdo provocadapel o HIV, associagdo com
infeccdo pelo HPV, a presenca dos linfocitos T CD4+
abaixo de 100/mms, a carga viral HIV elevada, que
sugere tratamento ineficaz ou ausente e denota
imunodepressdo iminente, e a presencade displasias.®®
¥ E na presenca de cancer, 0 prognéstico sera pior nos
doentes imunodeprimidos, nos quais ha aumento da
incidéncia de metastases linfonodais e dafreqiiénciade
recidivas, diminuico do tempo de sobrevivéncia®= e
da resposta a radio e quimioterapia.®? Estatisticas mais
recentes revelaram incidéncia de 60% e 17% de
linfonodos comprometidos; 75% e 6% derecidivas, 62%
e85% derespostas aradio e quimioterapia; 80% e 30%
detoxicidade do esquemaadjuvante, e 1,4 e 5,3 anosde
sobrevivéncia, respectivamente, em imunodeprimidos
e competentes.®°323% Entretanto, ha melhora do
prognostico® e reducdo do nimero de displasias®* com
0 uso de coquetel de drogas antirretrovirais, embora
outros autores tenham observado pouco efeito sobre a
acdo do HPV nos primeiros seis meses de uso.®

Sobre o0 sarcoma de Kaposi, ocorreu reducéo
daincidénciaapbsaintroducdo do coquetel no arsenal
de drogas antiretrovirais, que além de proporcionar
diminuicdo das lesBes ja existentes, proporciona
melhora do progndéstico e aumento do tempo de
sobrevivéncia.5*

Quanto aos Linfomas Nao-Hodgkin sabe-se
que 3% desse tipo de tumor no tubo digestivo ocorrem
no anorreto em doentes imunocompetentes e que a
incidéncia aumenta para 26% nos HIV-positivos.
Geralmente sdo tumores de células B, de alto grau,
imunoblasticos e polimorfos e a presenca de EBV é
detectada em quase a totalidade dos doentes HIV-
positivos e em quase nenhum dos soronegativos.3'=8

Acreditamos que a génese do cancer anorretal
esteja no tripé formado pelo fator viral e pelas
imunidades local e sistémica. A pergunta que fazemos
€ porgue mulheres com lesdes pelo HPV na cérvix
uterinae naregido perianal desenvolvem maistumores
cervicais? Seria a defesaimunol 6gica mais efetiva na
regido anorretal ?

Algumas medidas preventivas podem ser
tomadas para evitar o cancer anorretal. Programas de
orientacdo sexual explicariam o que sd0, como se
contraem, como tratar e quais os riscos das DST.
Devemos tratar as causas de imunodepresséo, pois
sabemos que doentes imunocompetentes tém menor
risco de desenvolver cancer. As vacinas antivirais,
véarias atualmente em teste, podem diminuir a
incidéncia de neoplasias, a exemplo da vacina contra
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0 Vvirus da hepatite B e a diminuicdo dos hepatocar-
cinomas. Parapessoasjacontaminadas, o rastreamento
dos contactantes € importante para tratamento e para
evitar disseminagdo da doenca. E o seguimento dos
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