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1.INTRODUCAO

Agente causal do cancer cervical (CC), e responsavel por levar ao 6bito
todos os anos 31.400 mulheres na América Latina (WHO, 2007) e 11.000
somente no Brasil (INCA, 2009), o Virus do Papiloma Humano (HPV) € uma
doenca sexualmente transmissivel e considerada de grande importancia a Saude
Pdblica (WHO, 2006).

De acordo com sua capacidade de transformacdo neoplasica o0s
papilomavirus podem ser classificados em baixo ou alto risco (MUNOZ et al.,
2006). Atualmente, sdo conhecidos mais de 120 genétipos diferentes de HPV, dos
guais cerca de quarenta sdo transmitidos sexualmente, podendo infectar a area
anogenital de homens e mulheres, e destes, 15 sdo capazes de desenvolver em
cancer genital (DE VILLIERS de et al., 2004).

Em pacientes com o sistema imune comprometido pela infeccdo do Virus da
Imunodeficiéncia Humana (HIV) o risco de carcinoma anogenital € aumentado em
100 vezes na incidéncia de carcinoma anogenital, e em 14 vezes para 0 cancer
cervical (MUNOZ et al., 2006). A co-infeccdo HIV/HPV é considerada comum
devido ao comportamento de risco compartilhado para ambas as doencas, bem
como uma susceptibilidade no aumento do HPV devido ao comprometimento do
sistema imune (FERNANDES et al., 2004).

Com base nos dados acima expostos, este trabalho objetivou identificar e
analisar a prevaléncia dos genotipos de alto e baixo risco em mulheres HIV
positivas com idades entre 18 e 45 anos da cidade de Pelotas-RS.

2. MATERIAL E METODOS

O estudo contou com a participacdo de 71 mulheres, as quais
assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, e tiveram coletada
uma amostra de secrecao cervical. Das amostras extraiu-se o DNA genémico e
submeteu-se a reacdo em cadeia da polimerase nested (nPCR) utilizando os
primers MY09/11 e GP5/6, cujos fragmentos obtidos de 450pb e 140pb foram
visualizados em gel de agarose 1,5% e 2%, respectivamente (MANOS et al., 1989;
SNIJDERS et al., 1990).

Nas amostras que se mostraram positivas para o HPV, o amplicons
obtidos foram submetidos a purificacdo através de kit comercial (GFX -
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Invitrogen) e sequenciadas em sequenciador Mega Bace®. Os resultados obtidos
tiveram seus gendtipos analisados com o auxilio do banco gendmico disponivel
no site National Center for Biotechnology Information (Blast/NCBJI). Utilizando o
programa de estatistica SPSS®, relacionou-se os tipos de HPV encontrados e
obteve- se a percentagem de gendtipos de alto e baixo risco neste grupo.

3. RESULTADOS E DISCUSSOES

Os dados preliminares mostram que de um total de 71 amostras
processadas, foi observada a positividade para o HPV em 42 (Tabela 1). A
genotipagem por sequenciamento mostrou uma maior frequéncia de genoétipos de
baixo risco (15,5%), quando comparado aos de alto risco (Tabela 2). Estudos
indicam que a infeccdo pelo HIV pode promover as manifestacdes clinicas da
infeccdo por HPV latente ou subclinica. Assim, uma maior incidéncia de
condiloma acuminado ou lesbes cervicais foi observada na populacdo infectada
por HIV, em comparacédo a individuos HIV soronegativos (ARANY et al., 1998;
FERNANDES et al., 2004) . A infeccdo por HIV pode influenciar na patogénese de
doencas associadas ao HPV diretamente por meio de interagdes moleculares
entre 0s genes virais, ou indiretamente atraves dos efeitos sobre as funcdes
imunoldgicas. A infeccdo pelo HIV pode mudar os padrdes de transcricdo do HPV,
favorecendo a transcricdo de genes precoces, como E7, responséveis pela
alteracéo celular (ARANY e TYRING, 1998). Resultados semelhantes ao presente
estudo também foi observado anteriormente em outros estudos (ARANY e
TYRING, 1998; ARANY et al.,, 1998), sugerindo que o comprometimento do
sistema imune em infectados por HIV favoreceria a expresséao de genes do HPV,
devido a uma imunossupressao local a qual acarretaria em uma vigilancia imune
deficiente. Por consequéncia, aumentaria a susceptibilidade para a aquisicao,
prevaléncia e manifestacao de lesdes de HPV n&o-oncogénicos, eliminados em
90% dos casos de infeccdo em pessoas com O sistema imune competente.
Porém, a importancia relativa da alteracdo sisttmica ou resposta imune local
causada pela infeccdo por HPV em individuos soropositivos para o HIV ainda nédo
estad bem documentada, nem compreendida.

Tabela 1. Status HPV observado em mulheres HIV positivas

o Percentual Percentual
HPV  Frequéncia Percentual

Valido Cumulativo
Negativo 29 40,8 40,8 40,8
Validado Positivo 42 59,2 59,2 100,0

Total 71 100,0 100,0
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Tabela 2. Identificagdo dos gendtipos de HPV de alto e baixo risco

Percentual Percentual

Genotipo énci
PO Frequéncia Percentual valido Cumulativo

Alto Risco 6 8,5 8,5 8,5
Baixo

. 11 15,5 15,5 23,9
Risco

Validado

HPV-X* 25 35,2 35,2 100,0
NSA** 29 40,8 40,8 64,8
Total 71 100,0 100,0

*HPV-X: ndo identificado por sequenciamento; **NSA: amostras HPV negativas.
4. CONCLUSOES

Os dados obtidos até 0 momento sugerem que mulheres infectadas por HIV
apresentam maior tendéncia a se infectar por genétipos de HPV de baixo risco do
gue os de alto risco, e ressalta a importancia do diagnéstico biomolecular na
deteccao precoce a manifestacéo clinica do HPV.
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