
 
 

 
 

UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO 

FACULDADE DE MEDICINA 

INSTITUTO DE MEDICINA TROPICAL DE SÃO PAULO  

DEPARTAMENTO DE DERMATOLOGIA 

 

 

 

 

 

 

Beatriz Rodrigues Pellegrina Soares 

 

 

 

Incidência de neoplasias em pessoas vivendo com HIV/aids (PVHA) nos 

últimos 31 anos 

 

Dissertação apresentada à Faculdade 

de Medicina da Universidade de São 

Paulo para obtenção do título de Mestre 

em Ciências.  

Programa de Medicina Tropical  

Área de concentração: Doenças 

Tropicais e Saúde Internacional  

 

Orientador: Prof. Assoc. Jorge Simão do 

Rosário Casseb 

 

 

Versão Corrigida 

 

São Paulo 

2022  



 
 

 
 

Beatriz Rodrigues Pellegrina Soares 

 

 

 

 

 

Incidência de neoplasias em pessoas vivendo com HIV/aids (PVHA) nos 

últimos 31 anos 

 

 

 

 

Dissertação apresentada à Faculdade 

de Medicina da Universidade de São 

Paulo para obtenção do título de Mestre 

em Ciências.  

Programa de Medicina Tropical  

Área de concentração: Doenças 

Tropicais e Saúde Internacional  

 

Orientador: Prof. Assoc. Jorge Simão do 

Rosário Casseb 

 

 

 

 

Versão Corrigida 

 

 

São Paulo 

2022 



 
 

 
 

Ficha catalográfica 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 
 

 

RESUMO 

Soares BRP. Incidência de neoplasias em pessoas vivendo com HIV/aids (PVHA) nos 

últimos 31 anos [dissertação]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de 

São Paulo; 2021.  

Introdução: A despeito da melhora na evolução dos pacientes infectados pelo HIV-1, 

ainda persistem desafios, como adesão ao tratamento antirretroviral (ART), presença 

de comorbidades. Nesse estudo, avaliamos a incidência de câncer, mortalidade em 

pessoas vivendo com HIV/aids (PVHA) em 31 anos, além de analisar os fatores de 

risco associados à sobrevida e os desfechos clínicos. Metodologia: Trata-se de um 

estudo observacional retrospectivo de coorte realizado no Ambulatório de 

Manifestações Dermatológicas do Serviço de Dermatologia Especializada no Instituto 

Central do Hospital das Clínicas da FMUSP no período de 1989 a 2020 das PVHA 

que desenvolveram o câncer que foram estudos. Os bancos de dados eletrônicos 

forneceram as características sociodemográficas, clínicas, terapia antirretroviral, 

fatores de risco e a sobrevida de PVHA. As análises estatísticas foram realizados 

testes paramétricos, não paramétricos e curvas de sobrevivência nos softwares 

estatísticos GraphPad (versão 9) e STATA (versão 14). Resultados: No total, 677 

PVHA em seguimento no ambulatório no período de 31 anos, houve 55 casos 

incidentes de câncer (8,12%). Os diagnósticos mais frequentes foram por neoplasia 

do colo do útero (66,66%) e a neoplasia anal (40%), sendo 27,27% câncer definidor 

de aids e 72,73% não definidor de aids. Os fatores de risco mais importantes para o 

estudo foram o tabagismo (p=0,03) e a presença de oncovírus sendo o HPV (p<0,001) 

e o vírus da hepatite C (p=0,04).  Onze pacientes faleceram por câncer com 20%, o 

mais frequente foi o câncer de fígado (3 casos). O tempo médio de seguimento das 

PVHA que faleceram de câncer foi de 14 anos e de outras causas não oncológicas foi 

de 11 anos. Conclusão: Portanto, a incidência por câncer na coorte foi de 8,12%. O 

fator de risco mais incidente foi o tabagismo, a presença da infecção pelo vírus da 

hepatite C e do papilomavírus humano. Isto demonstra a importância de imunizar as 

PVHA com a vacina contra o HPV e as hepatites em todas as idades. 

 
Descritores: HIV; Neoplasias; Fatores de risco; Brasil; Mortalidade; Morbidade. 

https://docs.google.com/document/d/1ZgSvn0B2lpJMhkEZAcn8AwIJljXmqNTjPh4Q55X9OJs/edit#heading=h.4i7ojhp
https://docs.google.com/document/d/1ZgSvn0B2lpJMhkEZAcn8AwIJljXmqNTjPh4Q55X9OJs/edit#heading=h.4i7ojhp
https://docs.google.com/document/d/1ZgSvn0B2lpJMhkEZAcn8AwIJljXmqNTjPh4Q55X9OJs/edit#heading=h.4i7ojhp


 
 

 
 

 

ABSTRACT 

Soares BRP. Incidence of cancer in people living with HIV/AIDS (PLHIVA) in the last 

31 years [dissertation]. São Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade de São 

Paulo”; 2021. 

Introdução: A despeito da melhora na evolução dos pacientes infectados pelo HIV-1, 

ainda persistem desafios, como adesão ao tratamento antirretroviral (ART), presença 

de comorbidades. In this study, we evaluated the incidence of cancer, mortality in 

people living with HIV/AIDS (PLWHA) in 31 years, in addition to analyzing the risk 

factors associated with survival and clinical outcomes. Methodology: This is a 

retrospective observational cohort study conducted at the Dermatologic Manifestations 

Outpatient Clinic of the Specialized Dermatology Service at the Central Institute of the 

FMUSP Hospital das Clínicas from 1989 to 2020 of PLWHA who developed cancer 

that were studies. The electronic databases provided the sociodemographic, clinical, 

antiretroviral therapy, risk factors and survival characteristics of PLWHA. Statistical 

analyses were performed parametric, nonparametric tests and survival curves in 

GraphPad (version 9) and STATA (version 14) statistical software. Results: A total of 

677 PLHIV in follow-up at the outpatient clinic over the 31-year period, there were 55 

incident cases of cancer (8.12%). The most frequent diagnoses were cervical cancer 

(66.66%) and anal cancer (40%), 27.27% AIDS-defining cancer and 72.73% non-

AIDS-defining cancer. The most important risk factors for the study were smoking 

(p=0.03) and the presence of oncoviruses being HPV (p<0.001) and hepatitis C virus 

(p=0.04).  Eleven patients died from cancer with 20%, the most frequent was liver 

cancer (3 cases). The mean follow-up time of PLHA who died of cancer was 14 years 

and of other non-oncologic causes was 11 years. Conclusion: Therefore, the 

incidence of cancer in the cohort was 8.12%. The most incident risk factor was 

smoking, the presence of hepatitis C virus infection and human papillomavirus. This 

demonstrates the importance of immunizing PLWHA with HPV and hepatitis vaccine 

at all ages. 

 

Descriptors: HIV; Neoplasms; Risk factors; Brazil; Mortality; Morbidity. 
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1 INTRODUÇÃO  

O Vírus da Imunodeficiência Humana-1 (HIV-1) é um retrovírus que 

infecta as células do sistema imunológico principalmente nos linfócitos T CD4+ , 

que causa a destruição progressiva nessas células e sem tratamento 

antirretroviral (ART),  pode causar alterações graves no sistema imunológico e 

permite com que os portadores fiquem susceptíveis às doenças oportunistas e 

sintomas da Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (aids)  (1) (2). Os primeiros 

casos notificados de aids, no Brasil e no mundo, foram datados a partir de 1980 

com o surgimento da aids e dos casos relacionados ao sarcoma de Kaposi que 

estavam associados aos grupos de risco para aquisição do HIV, com o aumento 

da morbidade e da letalidade. Iniciou-se então a terapia antirretroviral (TARV) 

com a zidovudina em meados da década de 90, com o surgimento de uma nova 

classe, inibidores de protease, possibilitou elevação da expectativa de vida dos 

pacientes  (3) (4). Atualmente, a TARV é constituída pelo esquema inicial 

preferencial com a combinação principalmente de lamivudina (3TC) e tenofovir 

(TDF) associados ao dolutegravir (DTG) pelo Protocolo Clínico e Diretrizes 

Terapêuticas para Manejo da Infecção pelo HIV em Adultos  (5). 

A incidência mundial de pessoas vivendo com HIV/aids (PVHA) em 2020 

foi de 37,6 milhões de pessoas, desde o início da pandemia a infecção atingiu 

cerca de 75,7 milhões  (6). De acordo com estimativas do Ministério da Saúde, 

a incidência de casos de aids notificados no Sistema de Informação de Agravos 

de Notificação (SINAN), declarados no Sistema de Informações de Mortalidade 

(SIM) e registrados no Sistema de Controle de Exames Laboratoriais da Rede 

Nacional de Contagem de Linfócitos CD4+/CD8+ e Carga Viral (SISCEL) e o 

https://www.zotero.org/google-docs/?OH3EqV
https://www.zotero.org/google-docs/?F09Oqu
https://www.zotero.org/google-docs/?WI5h71
https://www.zotero.org/google-docs/?oyzgMX
https://www.zotero.org/google-docs/?F3nEPB
https://www.zotero.org/google-docs/?uqWF68
http://sinan.saude.gov.br/sinan/login/login.jsf
http://sinan.saude.gov.br/sinan/login/login.jsf
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Sistema de Controle Logístico de Medicamentos (SICLOM) por diagnóstico no 

ano 2020 foram 11.880 PVHA, sendo de 1980-2020 o total de casos de 

1.011.617 no Brasil, estão atualmente sob cuidados médicos, incluindo o 

monitoramento da contagem de linfócitos T CD4+, da carga viral plasmática de 

ácido ribonucleico (RNA) e uma avaliação periódica de sua adesão à terapia 

antirretroviral  (7).  Desde janeiro de 1997, a determinação da contagem de 

células T CD4 + e da carga viral tem sido disponibilizada pelo Programa Nacional 

de aids, com essa estratégia promoveu-se uma redução nas taxas de morbidade 

e mortalidade por aids no Brasil  (8) (9). 

Apesar dos avanços das últimas décadas, com aumento da sobrevida e 

diminuição das infecções oportunistas das PVHA com a introdução da terapia 

antirretroviral, novos desafios se impõem no presente momento (10). Vários 

estudos colocam como prioridade a prevenção das alterações cognitivas, 

alteração renal, óssea, entre outras comorbidades, dentre as quais se destacam 

diversas neoplasias que foram com o foco de preocupação entre esses 

pacientes, uma vez que a mortalidade causada por tumores malignos atingiram 

o percentual de 15% nos portadores de HIV no mundo, visto  que esse percentual 

correspondia a 1% dos óbitos na era da pré-terapia antirretroviral combinada 

(pré-cART) (11). Dessa forma, o diagnóstico precoce das neoplasias se faz 

necessário de modo a reduzir esses índices dos cânceres em PVHA (11) .  

https://www.zotero.org/google-docs/?i1czVJ
https://www.zotero.org/google-docs/?A5oD57
https://www.zotero.org/google-docs/?6gd0lf
https://www.zotero.org/google-docs/?2yw6Xz
https://www.zotero.org/google-docs/?X3YBXD
https://www.zotero.org/google-docs/?BjQ8P7
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               Figura 1 - A Marca biológica da patogênese do câncer 

                     Fonte: Hallmarks of cancer the next generation (Cell 2011) 

A transformação neoplásica acontece quando células normais sofrem 

alterações na estrutura do seu DNA, sendo a molécula de armazenamento de 

informações genéticas no interior do núcleo, sendo que mudanças em sua 

sequência podem levar a alterações no controle do processo da proliferação e 

do ciclo celular, em seu metabolismo, assim como em outras alterações 

moleculares encontradas no paciente com câncer  (12) (13). Essas alterações 

no material genético podem ser causadas geralmente por fatores exógenos 

como os fatores físicos (raios ionizantes, ação da radioatividade), biológicos 

(infecções por vírus oncogênicos) e químicos (exposição a poluentes ambientais, 

carcinógenos do cigarro, consumo de bebidas alcoólicas, entre outros fatores) e 

por fatores próprios da célula como falhas na reparação de erros que ocorrem 

durante a duplicação do DNA (12) (14).  

https://www.zotero.org/google-docs/?fLfWWl
https://www.zotero.org/google-docs/?Uu6xOh
https://www.zotero.org/google-docs/?CceCJ5
https://www.zotero.org/google-docs/?7oHwuh
https://www.zotero.org/google-docs/?7oHwuh
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As alterações do DNA podem ocorrer em proto-oncogenes, sendo ativos 

em células normais, e quando ativados iniciam o processo oncogênico (15);   em 

genes de controle do ciclo celular, genes supressores de tumor, que perdem sua 

função, e capacidade de controle de divisão celular (14). As alterações, por sua 

vez, se estabelecerem e resultaram no desencadeamento do processo 

carcinogênico, que não são reconhecidas e reparadas pelos diversos 

mecanismos presentes nos pontos de checagem durante o ciclo celular  (14). 

  Os três estágios do processo carcinogênico são didaticamente descritos 

como iniciação, promoção e progressão. A iniciação ocorre geralmente por 

fatores exógenos quando a célula entra em contato com algum agente 

carcinogênico (químico, físicos ou biológicos) ou por falhas na reparação de 

erros durante a duplicação do DNA e esse pode causar uma mutação no DNA 

celular; a promoção ocorre quando essa célula, já mutada, continua sofrendo a 

ação dos agentes carcinogênicos que continuam gerando outras alterações no 

material genético; e a progressão ocorre quando a célula, já tem com 

características cancerígenas, que sofre uma expansão clonal seletiva sem se 

diferenciar (12) (16). Essa multiplicação descontrolada promove o aumento da 

massa tumoral, podendo resultar em modificações clínicas ou detectáveis 

apenas por exame de imagens  (15). 

Conforme os dados da Agência Internacional em Pesquisa do Câncer 

(IARC), o número estimado de novos casos no mundo no ano de 2020 foi de 

19.292.789 indivíduos diagnosticados com neoplasias e, para 2040, são 

esperados 29.532.994 novos casos. No gênero masculino, em 2020, foram 

diagnosticados 10.065.305 indivíduos com câncer, sendo 1.435.943 pulmão, 

https://www.zotero.org/google-docs/?GK5Zsf
https://www.zotero.org/google-docs/?987D09
https://www.zotero.org/google-docs/?Uo6fWT
https://www.zotero.org/google-docs/?Uo6fWT
https://www.zotero.org/google-docs/?j5Mw5w
https://www.zotero.org/google-docs/?WdLbhQ
https://www.zotero.org/google-docs/?0Gss8L
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1.414.259 próstata e 1.065.960 neoplasias de cólon e reto. Para os indivíduos 

pertencentes ao gênero feminino, foram diagnosticados, em 2020, 9.227.484 

novos casos, destacando-se 2.261.419 casos de tumores de mama, 865.630 de 

cólon e reto e 770.828 de pulmão (17).  

Para o Brasil, segundo  o Instituto Nacional de Combate ao Câncer 

(INCA), a estimativa de neoplasias em homens no ano de 2020, de acordo com 

às três principais localizações primárias, é de 65.840 (29,2%) novos casos de 

próstata; 20.540 (9,1%) de cólon e reto (9,1%) e 17.760 (7,9%) traqueia, 

brônquio e pulmão, enquanto que para mulheres espera-se 66.280 (29,7%) 

novos casos de tumores de mama, 20.470 (9,2%) cólon e reto e 16.710 (7,5%) 

colo de útero  (18).   

Os cânceres podem ser considerados por duas categorias os cânceres 

não definidores de aids e os definidores de aids  entre eles tem os carcinomas, 

sarcomas, leucemias, linfomas, mielomas e os tumores do sistema nervoso 

central são os mais frequentes em PVHA (19).  As neoplasias, como os linfomas 

associados ao vírus Epstein-Barr (EBV), cânceres de colo do útero associados 

ao HPV 16 e 18 e sarcoma de Kaposi associado ao vírus humano 8 (HHV-8) são  

neoplasias definidoras de aids que são mais frequentes em PVHA no período  

pré-TARV, pois uma parcela considerável desses indivíduos são coinfectados 

por outros vírus, devido principalmente ao estilo de vida das PVHA (20). 

Estudos de coorte de 1980 a 2019 no mundo avaliaram a incidência de 

neoplasias definidoras de aids, que são caracterizadas como cânceres 

encontrados em pacientes com contagem de linfócitos CD4 + abaixo de 200 

https://www.zotero.org/google-docs/?GS9pf2
https://www.zotero.org/google-docs/?SkS4Gp
https://www.zotero.org/google-docs/?vMludD
https://www.zotero.org/google-docs/?4yWuOz
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cells/mm³. Esses estudos apontaram que a maior incidência das neoplasias 

definidoras de aids foram os linfomas não-Hodgkin, sarcoma de Kaposi e 

cânceres cervicais invasivos. Após a introdução da TARV, reduziu o risco de 

desenvolvimento de sarcoma de Kaposi (RR = 0,30,95% CI: 0,28-0,33) e o 

linfoma não-Hodgkin (RR = 0,52, 95% CI: 0,48 -0,56) quando comparado com 

no período pré-TARV. O câncer cervical invasivo (RR = 1,46) apresentou um 

aumento após ART, porém outros cânceres também apresentaram uma queda 

na incidência, como o linfoma não-Hodgkin, e principalmente o risco de linfoma 

cerebral primário (RR=0,24) e os linfomas Hodgkin e linfoma de Burkitt 

diminuíram significativamente (21). 

Por outro lado, as neoplasias não definidoras de aids apresentaram um 

aumento de duas vezes; mais no desenvolvimento nas neoplasias da região 

anal, colorretal, linfoma de Hodgkin, fígado, pulmão e a próstata  (21). Em outro 

estudo de revisão sistemática, foram observados os cânceres ginecológicos 

como o câncer de ovário e em outros estudos de coorte foram relatados a taxa 

de incidência sendo de 3,11 (com uma taxa de incidência de 70 por 100.000 

pessoas-ano) sendo os mais importantes. O câncer vulvar e vaginal, apresentou 

a taxa de incidência de 21,93. Apenas para cânceres vaginais, apresentavam a 

taxa de incidência de 23,45 (com uma incidência de 70 por 100.000 pessoas-

ano) (22). Entretanto, existem poucos estudos com estimativas de incidência de 

neoplasias no Brasil.     

 

https://www.zotero.org/google-docs/?zp864A
https://www.zotero.org/google-docs/?RBkpqt
https://www.zotero.org/google-docs/?wwkQa4
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1.1 Fatores associados ao risco de desenvolvimento de câncer em pessoas 

vivendo com HIV/aids  

 

Segundo os dados do Instituto Nacional do Câncer (INCA), a maior parte 

dos casos de neoplasias não se deve unicamente à hereditariedade. Apesar da  

herança genética ser relevante na sua formação, muitos casos estão 

relacionados/associados aos fatores de risco do paciente (23). De fato, PVHA 

apresentam maior incidência às neoplasias devido a maior incidência de alguns 

fatores de risco, como: tabagismo, abuso de álcool e pela presença de 

coinfecção com vírus oncogênicos, que incluem HPV, vírus da hepatite B (HBV) 

e o vírus da hepatite C (HCV). Os fatores de risco podem influenciar no 

aparecimento de neoplasias (24) (25) (26). 

 

a) O cigarro, principal forma de consumo do tabaco, contém diversas 

substâncias na forma de gases e partículas, cerca de 60 delas são 

consideradas carcinogênicas. Como por exemplo, a substância 

benzopireno que apresenta afinidade com macromoléculas, como o DNA, 

formando adutos, o que aumenta a chance de mutações e alterações do 

processo de proliferação celular e pode originar a neoplasia. De fato, os 

fumantes ativos apresentam mais chances de desenvolver as neoplasias 

do que os fumantes passivos  (23);  

b) O abuso do consumo de álcool, ou até mesmo moderadamente, também 

pode ser prejudicial. Quando o etanol entra no organismo humano, ele é 

metabolizado e transformado em acetaldeído, também considerada uma 

https://www.zotero.org/google-docs/?qrekvj
https://www.zotero.org/google-docs/?gkBECy
https://www.zotero.org/google-docs/?A6Kafz
https://www.zotero.org/google-docs/?7xEWP2
https://www.zotero.org/google-docs/?4arzch
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substância carcinogênica, que aumenta o risco de desenvolvimento de 

neoplasias (23); 

c) Os vírus oncogênicos são classificados em vírus tumorais de RNA e DNA 

que podem se desenvolver por diferentes mecanismos que causam o 

câncer (27).  

 

Figura 2 - A transformação retroviral e tradução da oncogênese 

                  Fonte: Viral carcinogenesis: revelation of molecular mechanisms and etiology of human disease 
(Carcinogesis,2000) 

 

Os vírus de tumor de RNA são os retrovírus, que se replicam através de 

um provírus de DNA que foi gerado através da enzima transcriptase reversa. 

As células podem ter dois mecanismos de transformação pelos retrovírus: 

https://www.zotero.org/google-docs/?EXwPxB
https://www.zotero.org/google-docs/?zwghJE
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● A transformação aguda que envolve em dois vírus diferentes sendo um 

transformador deficiente para a replicação que codifica um v-oncogene, 

ou seja, uma mutação em um gene celular e no vírus auxiliar que permite 

a replicação do oncovírus transformador, os tumores são resultantes dos 

policlonais. 

● A transformação de ação trans é dependente de proteínas acessórias. As 

proteínas de ação trans são importantes para a replicação viral e na 

contribuição para a transformação da célula hospedeira, ativando as 

proteínas celulares que impulsionam a proliferação ou impedem a 

apoptose, os tumores são resultantes dos oligoclonais e com 

desenvolvimento lento (27). 

Os vírus oncogênicos de DNA são mais significativos no desenvolvimento 

do câncer em humanos e usam diversos mecanismos de transformação com 

base no tamanho de seus genomas. 

● Os pequenos genomas virais se transformam por oncogenes virais 

que não possuem homólogos celulares. 

● Grandes genomas virais codificam oncogenes que são 

semelhantes ou diferentes dos genes celulares. Ao desativar as 

duas principais proteínas supressoras como a p53 e pRB, muitos 

vírus de DNA oncogênicos evitam a apoptose e garantem a 

proliferação contínua de sua célula hospedeira. 

Os vírus de DNA tumorigênicos frequentemente induzem 

instabilidade genômica celular, por dois mecanismos, seja ativamente por 

meio da inibição do reparo de danos ao DNA ou indiretamente por 
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aumento da proliferação celular. O mecanismo indireto adicional de 

oncogênese associada ao vírus ocorre pela indução da inflamação 

crônica. A partir da proliferação das células que substituem as células 

destruídas pela inflamação crônica, podendo adquirir as mutações 

tumorigênicas. A tumorigênese induzida pela inflamação é um processo 

lento, como, por exemplo, o HCV e o HBV induzem o carcinoma 

hepatocelular por meio desse mecanismo que causam o câncer (27) (28) 

(29). 

Por exemplo, o HPV pode desenvolver algumas neoplasias como câncer 

de colo de útero, orofaríngeo, urogenital e anogenital  (30), assim como a 

infecção crônica pelos HCV e HBV. Esses agentes infecciosos induzem a lesões 

anogenitais cervicais, orofaríngeos e carcinomas hepatocelulares (CHC), 

respectivamente (31) (32). A prevenção é possibilitada através de vacinas e com 

o uso de preservativos  (33). A vacina para a prevenção do HPV  é preconizada 

pelo Ministério da Saúde para homens e mulheres de 9 a 26 anos vivendo com 

HIV/aids (45) e a vacina HBV para todas as idades. Alguns cânceres são 

causados por oncovírus, como herpesvírus associado ao sarcoma de Kaposi 

(KSHV), vírus Epstein-Barr (EBV), papilomavírus humano (HPV), vírus da 

hepatite B (HBV), vírus da hepatite C (HCV), vírus linfotrópico de células T 

humanas (HTLV) e poliomavírus das células Merkel (34). Esses agentes 

infecciosos podem acometer em maior incidência em PVHA (34). Isso se deve, 

provavelmente, à imunidade inadequada, mas mesmo pós-TARc, possivelmente 

células infectadas pelo HIV permitem o desenvolvimento do câncer nas PVHA 

https://www.zotero.org/google-docs/?IC5F8R
https://www.zotero.org/google-docs/?KSSXZR
https://www.zotero.org/google-docs/?r9eCW8
https://www.zotero.org/google-docs/?0mgIIT
https://www.zotero.org/google-docs/?Lj0gIu
https://www.zotero.org/google-docs/?MM20bb
https://www.zotero.org/google-docs/?304LhD
https://www.zotero.org/google-docs/?2NDViU
https://www.zotero.org/google-docs/?5cnV3E
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em determinados vírus podem ser transmitidos por via sexual como HPV, HBV, 

e HCV, geralmente por sexo desprotegido ou abuso de substâncias ilícitas (34). 

Abaixo, o quadro 1 indica que cerca de 15% dos cânceres estão 

relacionados aos vírus oncogênicos em humanos  (23).   

 

Fatores de risco  Categorias de Câncer 

Malignidades definidores de aids 

EBV/HHV-8 Linfoma não-Hodgkin 

EBV Linfoma de Burkitt 

HHV-8 sarcoma de Kaposi 

HPV Carcinoma cervical invasivo 

Malignidades não definidores de aids 

EBV/HPV  Câncer de cabeça e pescoço 

HTLV Leucemia/Linfoma de células T humana do 

adulto  

EBV Linfoma de Hodgkin/Adenocarcinoma 

gástrico  

HBV, HCV Carcinoma hepatocelular 

HPV Câncer anal  

Consumo de álcool Carcinoma hepatocelular/ Câncer 

gastroentérico  

Tabagismo Câncer de pulmão/Câncer de cabeça e 

pescoço/Câncer de rim/Câncer de bexiga/ 

Câncer de laringe   

Desnutrição/IMC>25  Vários tipos de cânceres 

Imunodeficiência  Câncer de pulmão/ Cânceres 

relacionados com vírus  

Replicação do HIV Câncer de pulmão/Câncer de fígado/ 

Câncer relacionado ao HPV  

Radiação Ultravioleta (tipo A e B) Câncer de pele  

https://www.zotero.org/google-docs/?HjphJX
https://www.zotero.org/google-docs/?fs834A
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Inflamação/Idade  Câncer de pulmão/Câncer anal/ Câncer 

de mieloma/ Câncer de  faringe/ Câncer 

de rim/ Câncer relacionados com vírus 

oncogênicos  

 

Quadro 1 - Fatores de risco relacionado aos cânceres em humanos de 
importância epidemiológica 

 

1.2 Cânceres associados à infecção pelo HIV-1 

As categorias de neoplasias de estudos de coorte em PVHA têm se 

mostrado semelhantes aos tumores encontrados em estudos da população em 

geral, conforme os dados do IARC e INCA (17) (18). Devido à imunossupressão 

nas PVHA, ocorre a inibição do sistema imunológico, principalmente pelo déficit 

de ação das células natural killers, linfócitos T CD8 +, entre outros. Esses fatores, 

associados ao baixo nadir de linfócitos T CD4 +, podem contribuir para elevar o 

risco de desenvolvimento de neoplasias (5). O processo inflamatório crônico 

também contribui e pode ser crucial para o desenvolvimento do envelhecimento 

precoce, com a constante replicação residual do HIV no sistema circulatório e a 

intensa ativação do sistema imune (21) (35) (36). 

A imunovigilância tumoral, inflamação crônica, coinfecção e persistência 

de vírus oncogênicos podem contribuir para o aumento de neoplasias em PVHA 

(37) (38) (39) (40).  Determinados medicamentos antirretrovirais foram utilizados 

no início ou ao longo prazo na infecção pelo HIV e o estilo de vida podem 

desencadear a síndrome metabólica incluindo-se algumas comorbidades como: 

hipertensão, diabetes, doenças cardiovasculares, e doenças cardíacas, que 

também aumentam o risco de neoplasias  (41).  

https://www.zotero.org/google-docs/?ciYlEK
https://www.zotero.org/google-docs/?Omfc1a
https://www.zotero.org/google-docs/?F28RLH
https://www.zotero.org/google-docs/?2Bv1tN
https://www.zotero.org/google-docs/?ZqvmxU
https://www.zotero.org/google-docs/?DA261k
https://www.zotero.org/google-docs/?jOf02k
https://www.zotero.org/google-docs/?Y8uT6h
https://www.zotero.org/google-docs/?cwRVmY
https://www.zotero.org/google-docs/?ySADAe
https://www.zotero.org/google-docs/?to8hLN
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Na era pré-cART, as PVHA apresentam maior prevalência em neoplasias 

definidoras de aids como linfoma não Hodgkin (LNH), carcinoma cervical e 

sarcoma de Kaposi (SK) (42). Após o controle de viremia, demonstra que 

malignidades não definidoras de aids têm o aumento dos casos como de 

carcinoma anal, carcinoma pulmonar linfoma de Hodgkin,  carcinoma 

hepatocelular, entre outros (38) (43).    

https://www.zotero.org/google-docs/?JJ9alr
https://www.zotero.org/google-docs/?SNkHXz
https://www.zotero.org/google-docs/?B6yWZP
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A menor contagem de células T CD4+, no início da terapia antirretroviral, 

foi associada a um risco elevado de todas as categorias de neoplasias, exceto 

as malignidades não definidoras de aids, como os linfomas e papilomavírus 

humano (44). A contagem de linfócitos T CD4 + inferior a 350 cells/mm³ ou 

doença definidora de aids, ocasionalmente ocorre mesmo quando a contagem 

está acima de 200 cells/mm³, e muitas vezes o paciente apresenta infecção 

assintomática  (5). O marcador funcional devido à disfunção imunológica, como 

a menor relação de linfócitos T CD4 + e T CD8 +, foi associado ao aumento das 

malignidades não definidoras de aids (44).  As malignidades definidoras de aids 

ocorrem quando está associada a imunossupressão e a diminuição da vigilância 

imunológica relacionada ao HIV (44).  

As neoplasias não definidoras de aids estão relacionadas com o risco de 

duas vezes maior para PVHA do que a população em geral considerando o 

gênero e a idade, sendo a mais frequente por coinfecção de vírus oncogênicos 

e por etiologia não viral (45).  Com o aumento da perspectiva de vida das PVHA, 

a população  torna-se mais idosa e aumenta a exposição de coinfecções, déficits 

imunológicos não controlados pela TARV e os fatores de risco, assim 

apresentam maior risco de desenvolver neoplasias não definidoras de aids em 

comparação a população em geral (45).  

As neoplasias que causaram mais mortalidade em 2010, foram a 

broncopulmonar (9%), linfoma não Hodgkin (7%), carcinoma hepatocelular (4%), 

neoplasia do sistema digestório (3%), neoplasia localizada na cabeça, pescoço 

(3%) e neoplasia anal (3%) (46). O estudo foi realizado por ONCOHIV, em uma 

coorte de 53.853 PVHA com câncer (coorte FHDH-ANRS CO4). Seiscentas e 

https://www.zotero.org/google-docs/?R4WEq5
https://www.zotero.org/google-docs/?jQP3wU
https://www.zotero.org/google-docs/?xXKNKz
https://www.zotero.org/google-docs/?gtvdjc
https://www.zotero.org/google-docs/?KFdJIt
https://www.zotero.org/google-docs/?e3lZwn
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setenta e duas neoplasias foram diagnosticadas no estudo sendo três neoplasias 

mais comuns: linfoma não Hodgkin (20,7%), sarcoma de Kaposi (16,1%) e 

neoplasia broncopulmonar (9,1%) (47). As neoplasias mais frequentes em 

adolescentes e jovens adultos vivendo com HIV/aids, segundo a região 

geográfica são: sarcoma de Kaposi, linfoma não Hodgkin e leiomiossarcoma (32) 

(48) (49) .  

Muitas vezes, os aspectos imunológicos, como a exaustão clonal, também 

podem ser mais intensos em PVHA, têm mais da metade de todas as células T 

CD8 + que estão ativadas, comparada a 10% ou menos em pessoas sem o HIV. 

As células T de indivíduos com 56 anos apresentaram características 

semelhantes às de uma pessoa não infectada com 88 anos (50) (51).         

Em 2013, o Ministério da Saúde, em consonância com as diretrizes da 

Organização Mundial de Saúde (OMS), indicou a TARV a partir do diagnóstico 

de HIV, independente do estágio da doença, devido à baixa contagem de 

linfócitos T C+, documentada nadir  que é a menor contagem de linfócitos T 

CD4+ da vida das PVHA. Isso indica que o sistema imunológico está 

depauperado e pode ter uma maior intensidade de viremia pelo HIV, podendo 

ocasionar diversas infecções e/ou cânceres, ou até mesmo algumas 

comorbidades  (52). A ativação do sistema imunológico e a inflamação são os 

fatores potencialmente determinantes de morbidade e mortalidade não 

associadas à aids. Isso pode acontecer mesmo em pacientes com a carga viral 

indetectável (53). A TARV mostra a diminuição relativamente aos níveis de 

alguns marcadores de inflamação como o D-dímero, citocinas (IL-6,IL-8,IL-10). 

Entretanto, esses valores continuam significativamente mais elevados nestes 

indivíduos em comparação com a população geral  (50).   

https://www.zotero.org/google-docs/?DaWBqj
https://www.zotero.org/google-docs/?ir8X5d
https://www.zotero.org/google-docs/?zksIbt
https://www.zotero.org/google-docs/?VsD3DK
https://www.zotero.org/google-docs/?IsKe8x
https://www.zotero.org/google-docs/?e5caH2
https://www.zotero.org/google-docs/?0URz19
https://www.zotero.org/google-docs/?fRox0w
https://www.zotero.org/google-docs/?rXu8r3
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As PVHA são geralmente excluídas dos ensaios clínicos com a TARV em 

conjunto com os medicamentos antineoplásicos, devido às toxicidades e 

interações medicamentosas durante o tratamento do câncer.  Apesar desses 

fatores, a suspensão da TARV durante o tratamento do câncer como a 

quimioterapia é desfavorável, podendo ter uma piora no resultado, o tratamento 

deve ser avaliado cuidadosamente sempre verificando a toxicidade e as 

interações medicamentosas (45).  

 

 

 

  

https://www.zotero.org/google-docs/?1KNqlQ
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2 JUSTIFICATIVA 

Devido ao aumento da sobrevida das PVHA sob tratamento antirretroviral, 

existe a necessidade de estudos de doenças que aumentam a mortalidade 

desses pacientes, como as diversas neoplasias. Deste modo, a identificação da 

incidência de quais tumores acometem mais as PVHA e de quais seus fatores 

de risco, poderá contribuir com estratégias preventivas e a detecção precoce dos 

tumores para minimizar o impacto na sobrevida e qualidade de vida desses 

pacientes. Vale ressaltar que serão avaliados os casos de neoplasias nos 

portadores de HIV/aids em uma coorte com cerca 31 anos de seguimento no 

Ambulatório de Manifestações Dermatológicas (ADEE-3002), do Serviço de 

Dermatologia Especializada no Instituto Central do Hospital das Clínicas da 

FMUSP.   
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3 OBJETIVOS 

3.1 OBJETIVO GERAL  

 

Determinar a incidência de neoplasias em pessoas vivendo com HIV-1, 

os fatores de riscos associados ao câncer, terapia antirretroviral e calcular a taxa 

de sobrevida destes pacientes com câncer.  

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1.  Determinar a incidência de neoplasias em uma coorte de HIV-1/aids no 

Ambulatório de Manifestações Dermatológicas (ADEE 3002) do Serviço 

de Dermatologia Especializada no Instituto Central do Hospital das 

Clínicas da FMUSP de 1989 - 2020; 

2.  Identificar fatores de risco associados ao aparecimento de neoplasias 

PVHA; 

3. Calcular a taxa de sobrevida dos pacientes com diagnóstico de câncer. 
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4 METODOLOGIA 

 

4.1 ABRANGÊNCIA E AMOSTRAGEM  

Nosso grupo iniciou em uma clínica aberta voltada para o atendimento de 

pacientes imunodeficientes em 1983. Esse serviço ambulatorial foi pioneiro, 

estabelecido com uma filial do Serviço de Imunologia Clínica do Hospital das 

Clínicas de São Paulo, o hospital universitário vinculado à Universidade de 

Medicina de São Paulo, mais recentemente o número de homens e mulheres 

heterossexuais aumentou, indicando uma mudança epidemiológica no perfil 

desta coorte nos 31 anos.   

Desde o seu início, incluímos e acompanhamos neste serviço 677 PVHA, 

430 dos quais permanecem em acompanhamento ativo e foram incluídos no 

estudo 677 PVHA. Foram analisados os dados ao longo de 31 anos de PVHA, 

que avaliou a incidência das neoplasias, fatores de risco associados, tratamento 

antirretroviral, determinamos a sobrevida e a mortalidade dos pacientes com 

cânceres. 

Os critérios de CDC adaptado (revisão 2013) e Rio de Janeiro e Caracas 

para doenças definidoras de aids. Ambos os critérios devem apresentar 

diagnóstico de infecção por HIV por testes sorológicos (triagem, confirmatório e 

teste rápido) ou virológico normatizados pelo Ministério da Saúde, sendo que a 

diferença é que o critério de CDC adaptado (revisão 2013) precisa ter uma 

evidência de imunodeficiência: diagnóstico de pelo menos uma doença indicativa 

de aids e/ou contagem de linfócitos TCD4+ < 350 células/mm³ e o critério Rio de 
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Janeiro e Caracas precisa ter o somatório de pelo menos 10 pontos, de acordo 

com a escala de sinais, sintomas ou doenças.  

4.2 TIPO E LOCAL DE ESTUDO  

 

Trata-se de um estudo observacional retrospectivo de coorte e 

desenvolvido considerando bases de dados previamente identificados realizados 

no Ambulatório de Manifestações Dermatológicas (ADEE 3002) do Serviço de 

Dermatologia Especializada no Instituto Central do Hospital das Clínicas da 

FMUSP. 

 

4.3 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO  

Pacientes com HIV/aids em acompanhamento no ambulatório ADEE-

3002; pacientes adultos acima de 18 anos. 

 

4.4 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO  

Informações incompletas; pacientes sem a data de diagnóstico do HIV 

e/ou do câncer. 

 

4.5 PROCEDIMENTOS E VARIÁVEIS  

Foi realizado o levantamento de dados nos prontuários eletrônicos pelos 

sistemas:  planilhas Excel ® com dados mais antigos da coorte, REDCAP (2012), 

PRONTMED (2018) e o SIGH.  

Foram coletados os dados sociodemográficos pelo sistema HCMED das 

PVHA do ambulatório ADEE-3002 sendo a idade, gênero, cor de pele e 
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escolaridade em anos de estudo. Os dados relacionados aos fatores de risco  

foram coletados pelos sistemas REDCAP e PROTMED como o consumo de 

álcool, tabagismo, sedentarismo, índice de massa corporal (IMC) de forma 

dicotômica sendo por sim ou não os vírus oncogênicos (HCV, HPV, EBV e HTLV) 

e os dados relacionados aos exames laboratoriais  foram coletados no HCMED 

e SISCEL como a  quantidade de linfócitos T CD4+ cells/mm3  , carga viral em 

três momentos quando o paciente entrou no ambulatório, no momento da 

neoplasia (referente três meses antes ou depois da neoplasia), a última consulta 

no ambulatório e o nadir. Para a confirmação da neoplasia foi verificado em 

exames de biópsia em laudo anatomopatológico e por Histopatologia e foram 

agrupadas em categoria câncer definidor de aids e câncer não definidor de aids, 

foi incluído a Classificação Estatística Internacional de Doenças e Problemas 

Relacionados à Saúde — do volume 1, 10 edição da Organização Mundial da 

Saúde (CID-10). A variável relacionada às terapias antirretrovirais foram 

coletadas pelo sistema SIGH em três tempos: o primeiro esquema de terapia, no 

momento da neoplasia e na última consulta registrada no ambulatório. Foram 

coletados os óbitos pelos sistemas REDCAP, SIGH e planilhas Excel ®. 

 

4.6 DESCRIÇÃO DO SERVIÇO AMBULATORIAL   

O Grupo Clínico associado ao LIM-56, Ambulatório de Dermatologia 

Especializada (ADEE 3002) visa o atendimento e seguimento de pessoas 

vivendo com HIV-1. Esse Serviço é composto de médicos, enfermeiros, 

psicólogos, nutricionista e farmacêutico.  

Nosso ambulatório ADEE 3002 (Ambulatório de Imunodeficiências 

Secundárias), do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 
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Universidade de São Paulo (HC-FMUSP) idealizado, implementado e 

coordenado pelo Prof. Alberto José da Silva Duarte, professor titular da FMUSP 

— Departamento de Dermatologia, que iniciou suas atividades em 1985, sendo 

um dos primeiros ambulatórios especializado em HIV/aids do Brasil. 

O Ambulatório está associado ao Laboratório de Alergia e Imunologia 

Clínica e Experimental (Laboratório de Investigação Médica LIM/56) da 

Faculdade de Medicina da USP, o qual viabiliza toda a investigação imunológica 

e virológica de nossos pacientes, incluindo: compartimentação linfocitária, carga 

viral, genotipagem, atividade citotóxica de célula natural Killers (NK), cultura de 

linfócitos com estimulação antigênica e mitogênica, entre outros exames. 

Nossa experiência de assistência de PVHA que atinge cerca de 912 

pacientes, sendo 89 soronegativos com uma coorte de 350 pacientes ativos em 

2021. Todo seguimento ambulatorial da coorte segue protocolo pré-definido 

onde se avalia a história natural da infecção, sendo todos os dados, clínicos, 

laboratoriais obtidos, tratamentos antirretrovirais, lançados em prontuários 

eletrônicos, banco de dados, prontuário médico eletrônico (PROTMED),  

research electronic data capture (REDCAP), sistema de controle de exames 

laboratoriais da rede nacional de contagem de linfócitos (SISCEL) e  sistema de 

gestão hospitalar (SIGH).  

 

4.7 ANÁLISE ESTATÍSTICA  

Utilizamos estatísticas descritivas para comparar as características dos 

cânceres definidores de aids e dos não definidores de aids. As variáveis 

quantitativas foram calculadas com as médias, desvio padrão (DP), mediana e 

https://docs.google.com/document/d/1aY-SENW5HCtEHQCqUfgm3bjeUDPBjeO3WGtEtKSaXt4/edit#heading=h.4i7ojhp
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intervalo interquartílico (IQR) para variáveis numéricas. Para as variáveis 

dicotômicas e categóricas foram utilizadas representações de tabelas descritivas 

e gráficos com a frequência relativa. Utilizamos o teste do qui-quadrado, o teste 

t não pareado para as médias e a regressão logística univariada e multivariada. 

Foram calculados com o intervalo de confiança (95% I.C) sendo o valor de p com 

com <0.05 estatisticamente significante. A análise estatística incluiu testes 

paramétricos e não paramétricos e a construção de curvas de sobrevida por 

Kaplan Meier com o teste log-rank que foi utilizado para comparar as curvas de 

sobrevida. A análise estatística foi realizada pelo software GraphPad (versão 9) 

e do software STATA (versão 14).      

4.8 ASPECTOS ÉTICOS  

O projeto foi aprovado pela Comissão de Pesquisa e Ética do Instituto de 

Medicina Tropical da Universidade de São Paulo, sob número CPE-IMT 000364.  

Além disso, foi aprovado pelo Comitê de Ética da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo (CAPPesq) para análise de projetos de pesquisa e 

na Plataforma Brasil, número 3.617.699. Os bancos de dados foram tratados 

com sigilo absoluto e todos os indivíduos tiveram suas identidades preservadas.  
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5  RESULTADOS 

 

O total de pacientes que compuseram a coorte no ambulatório ADEE-

3002 do Hospital das Clínicas da FMUSP no período de 31 anos foi 912 

indivíduos, porém 89 foram excluídos (9,76%) por serem soronegativos para 

infecção pelo HIV e 143 (15,67%) casos devido à ausência de dados nos 

prontuários. Assim, foram considerados um total de 677 PVHA até 31 de julho 

de 2020. Dos pacientes considerados, cinquenta e cinco (8,12%) desenvolveram 

neoplasias durante o período de seguimento, dos quais onze pacientes vieram 

a óbito (20%) pelo tumor e quarenta e quatro (80,0%) estavam vivos e em 

tratamento para a neoplasia neste período. Além disso, vinte e quatro pacientes 

com HIV faleceram devido a causas não neoplásicas (3,55%) — (Figura 1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

https://docs.google.com/document/d/1aY-SENW5HCtEHQCqUfgm3bjeUDPBjeO3WGtEtKSaXt4/edit#heading=h.4i7ojhp
https://docs.google.com/document/d/1aY-SENW5HCtEHQCqUfgm3bjeUDPBjeO3WGtEtKSaXt4/edit#heading=h.4i7ojhp
https://docs.google.com/document/d/1aY-SENW5HCtEHQCqUfgm3bjeUDPBjeO3WGtEtKSaXt4/edit#heading=h.4i7ojhp
https://docs.google.com/document/d/1aY-SENW5HCtEHQCqUfgm3bjeUDPBjeO3WGtEtKSaXt4/edit#heading=h.4i7ojhp
https://docs.google.com/document/d/1aY-SENW5HCtEHQCqUfgm3bjeUDPBjeO3WGtEtKSaXt4/edit#heading=h.4i7ojhp
https://docs.google.com/document/d/1aY-SENW5HCtEHQCqUfgm3bjeUDPBjeO3WGtEtKSaXt4/edit#heading=h.4i7ojhp
https://docs.google.com/document/d/1aY-SENW5HCtEHQCqUfgm3bjeUDPBjeO3WGtEtKSaXt4/edit#heading=h.4i7ojhp
https://docs.google.com/document/d/1aY-SENW5HCtEHQCqUfgm3bjeUDPBjeO3WGtEtKSaXt4/edit#heading=h.4i7ojhp
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Figura 3 - Fluxograma utilizado neste estudo em pessoas vivendo com HIV na coorte 
ADEE- 3002, entre 1989 – 2020 

 

912 coorte ADEE-
3002 

Excluídos: 89 HIV 
negativos  

e 
146 sem dados  

 

677 PVHA 

55 apresentaram 
neoplasias (8,12%) 

11 Óbitos 
(20%)  

43 em tratamento 
(80%) 
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Na tabela 1, apresentam a análise dos dados sociodemográficos do 

estudo mostrou que a maior parte dos indivíduos da coorte de PVHA 

apresentavam de 40 a 59 anos, sendo que a frequência dos pacientes que não 

apresentavam neoplasia (64,63%) foi de maior frequência de pacientes com o 

tumor (49,10%), houve diferença essa considerada estatisticamente significante 

(p = 0,0039). A maioria dos indivíduos da coorte foi do sexo masculino, de cor 

de pele branca e com a faixa de escolaridade de 10 a 12 anos de estudo, tanto 

no grupo de pacientes sem neoplasia e como o tumor.  

Foi observado nas características sociodemográficas que apresentaram 

dados ignorados no sistema HCMED como a cor de pele e a escolaridade, sendo 

que a cor de pele de PVHA foram de 9 (1,45%) ignorados sem o câncer, já a 

escolaridade foram de 43 (6,91%) ignorados sem o câncer e 3 (5,45%) ignorados 

com o câncer. Já em relação ao desfecho clínico das PVHA que desenvolveram 

algum tumor apresentando quase seis vezes mais chance de morrer pela 

neoplasia comparados com aqueles que não evoluíram com a doença (OR 5,97; 

IC95% 2,76-13,12).  A distribuição descritiva da estatística referente a idade das 

PVHA sem o câncer o valor de interquartil (41 - 55), com a mediana 48, com a 

média de 48,19 e PVHA com câncer interquartil (32 - 55), com a mediana 45, 

com a média de 43,8 considerando que a média de idade foi relacionada à idade 

no momento do câncer e do grupo não câncer no momento da coleta dos dados. 

O teste t não paramétrico com DP (-4,322 ± 1,544), com IC 95% (-7,354 para -

1,290), valor de R-quadrado 0.01147 e valor de (p =0.0053). 
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Tabela 1- Características sociodemográficas da coorte de pessoas vivendo com 
HIV e apresentaram neoplasia em um atendimento ambulatorial no Instituto Central 
do Hospital das Clínicas em São Paulo (n=677) 

 

Variáveis 

 

Não Câncer 
(n=622) 

 

Câncer                       
(n=55)  

OR 95%IC Valor P 

n (%)  n (%)     

Idade (anos) 
18-39 
40-59 
Acima de 60 
 

 
134 (21,54) 
402 (64,63) 
86 (13,83) 

  
22 (40,00) 
27 (49,10) 
6 (10,91) 

   
 1,0   
 0,41 

0,42 
0,22-0,73 
0,17-1,10 

0,039* 
0,09 

Média (DP) 
 

48,19 (10,62)  43,87 (14,39)    

Gênero  
Feminino 
Masculino  

 
168 (27,00) 
454 (73,00) 

  
19 (34,55) 
36 (65,45) 

   
 1,0 

0,70 
 

0,39-1,20 
 

0,27 
 
Cor de pele 
 
Branco   
Pardo 
Negro 
 

 
 
 

453 (72,83) 
105 (16,88) 

55 (8,84) 
 

  
 
 

42 (76,36) 
8 (14,55) 
5 (9,09) 

 

    
     
   

1,0 
0,82 

 
 

0,39-1,79 

 
 

0,71 
  0,98 0,40-2,45 0,99 
     

 
Escolaridade 
(anos)  
0-9 
10-12 
 ≥ 13 
 

 
 
 

100 (16,08) 
338 (54,34) 
141 (22,67) 

 

  
 
 

5 (9,09) 
36 (65,45) 
11 (20,00) 

 

   
    
  

1,0 
2,13 
1,56 

 
 

0,86-5,13 
0,51-4,14 

 
 

0,16 
0,60 

         
Desfecho 
Clínico 
Não óbitos 
Óbitos  

         
         

597 (95,99) 
25 (4,01) 

 44 (80,00) 
11 (20,00) 

1,0 
3,4 

 
1,5-8,0 

 
<0,0001* 

             

 

Os exames laboratoriais que foram avaliados no presente estudo de 

coorte coletados em três momentos sendo na entrada do paciente ao 

ambulatório, no momento da aquisição da neoplasia e no último exame realizado 

e para aqueles pacientes sem dados na última consulta no ambulatório. A 



39 
 

 
 

distribuição dos resultados da contagem de linfócitos T CD4+, carga viral, 

aids/não aids entre os pacientes sem e com neoplasia foi semelhante. Já para a 

menor contagem de linfócitos T CD4+ (nadir), foi de 81,82% dos pacientes com 

neoplasias que apresentaram abaixo de 349 cells/mm³, enquanto 67,85% dos 

pacientes sem neoplasia apresentaram abaixo de 349 cells/mm³, característica 

essa que aumentou em duas vezes o risco de desenvolvimento de neoplasias 

nos PVHA (p = 0,0462) - tabela 2). Foram coletados os dados dos exames 

laboratoriais no momento da neoplasia sendo observados a contagem de 

linfócitos T CD4+ <499 29 (52,73%), ≥ 500 20 (36,36%) com a média (DP) de 

466,6 (247,1) e a carga viral <49 31(56,36%), ≥ 50 19 (34,55%) com a média 

(DP) 35294 (83112) dessa forma, a maioria das PVHA estava com a carga viral 

indetectável no momento da neoplasia.   

Nos exames laboratoriais foram observados a ausência dos mesmos nos 

prontuários sendo o primeiro exame, no momento da neoplasia e no último 

exame do ambulatório. No primeiro exame foram observados a ausência de 

linfócitos T CD4+ com 12 (1,93%) de não câncer e da carga viral com 48 (7,72%) 

de não câncer e 4 (7,27%) com câncer, já no momento da neoplasia foram 

considerados a ausência de linfócitos T CD4+ com 6 (10,91%) e carga viral com 

5 (9,09%). No último exame do ambulatório foi identificado a ausência dos 

linfócitos T CD4 + com 3 (0,48%) sem o câncer e a carga viral com 21 (3,38%) 

sem o câncer e 1 (1,82%) com câncer. Nos exames de nadir e aids/não aids 

foram observados ausência nas PVHA sem o câncer com o nadir 3 (0,48%) e 

aids/não aids de 3 (0,48%).    
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Tabela 2- Características clínicas da coorte de pessoas vivendo com HIV em 
atendimento ambulatorial no Instituto Central do Hospital das Clínicas em São Paulo 
(n=677) 

 

Variáveis Não Câncer 
(n=622; 
91,88%) 

Câncer 
(n=55; 
8,12%)  
 

OR 95%IC Valor P 

n (%) n (%)    

Primeiro exame 
no ambulatório   

      

Contagem de 
células CD4+ 
(cells/mm³)      

<499 
≥500 

 

  
 
 
369 (59,32) 
241 (38,75) 
 
 

 
 
 

35 (63,64) 
20 (36,36) 

 

 
 
 

1,0 
0,87 

 
 
 
 

0,50-1,55 

 
 
 
 

0,69 

Carga Viral 
(cópias/mm³) 

<49 
≥50 

  
 
96 (15,43) 
478 (76,85) 
 

 
 
7 (12,73) 

44 (80,00) 
 
 

 
 

1,0 
1,26 

 
 
 

0,58-2,99 

 
 
 

0,69 

Último exame no 
ambulatório   

      

Contagem de 
células CD4+ 
(cells/mm³)      

<499 
≥500 

 

  
 
 

205 (32,96) 
414 (66,56) 

 

 
 
 

23 (41,82) 
32 (58,18) 

 

 
 
 

1,0 
0,69 

 
 
 
 

0,39-1,22 

 
 
 
 

0,23 

 
Carga Viral 
(cópias/mm³) 

<49 
≥50 

 

  
 
 
465 (74,76) 
136 (21,86) 
 

 
 

 
44 (80,00) 
10 (18,18) 

 
 

 
 
 

1,0 
0,78 

 
 
 
 

0,38-1,59 

 
 
 
 

0,61 

Nadir  
(cells/mm³) 

<349 
≥350 

  
 

422 (67,85) 
197 (31,67) 

 

 
 

45 (81,82) 
10 (18,18) 

 
 

 
 

1,0 
2,10 

 

 
 
 

1,04-2,29 

 
 
 

0,0462* 

Aids/Não Aids 
(cells/mm³) 
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                   <200 

≥200 

 
394 (63,34) 
225 (36,17) 

 
29 (52,73) 
26 (47,27) 

 
1,0 

1,57 

 
 

0,91-2,76 

 
 

0,11 
 
 

Nadir: a menor contagem de linfócitos T CD4+ da vida do paciente 

 

Os fatores de risco avaliados no estudo foram o tabagismo, consumo de 

álcool, sedentarismo, índice de massa corporal, e a presença dos vírus 

oncogênicos na Tabela 3.  

Os fatores de risco que apresentaram diferença estatisticamente 

significante na distribuição das PVHA com neoplasia comparados aos sem 

neoplasia como: o tabagismo (p=0.03), a infecção pelos vírus oncogênicos HPV 

(OR: 13,02; IC95%: 6,21-26,5; p<0,0001), evidenciando a importância da 

imunização em homens e mulheres e a infecção pelo HCV (p=0.04). 

No estudo foram observados a ausência de dados nos fatores de risco 

associados ao estilo de vida como o sedentarismo, obesidade, consumo de 

álcool e tabagismo. O sedentarismo foi observado com 226 (36,33%) de PVHA 

que não tem câncer e 14 (25,45%) com câncer. O IMC > 25 com 267 (42,93%) 

sem o câncer e 21 (38,18%) com câncer. O consumo de álcool com 215 

(34,57%) de PVHA sem o câncer e 13 (23,64%) com câncer e o tabagismo com 

213 (34,24%) sem o câncer e 2 (3,64%) com câncer.    
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Tabela 3- Fatores de riscos para o câncer em uma coorte de pessoas vivendo 
com HIV no Ambulatório nos 31 anos 

Variáveis Não Câncer 
(n=622; 
91,88%) 

Câncer 
(n=55; 
8,12%)  

OR 95%IC Valor P 

n (%) n (%)    

Sedentarismo      
Não  110 (17,68) 10 (18,18) 1,0   
Sim  286 (45,99) 31 (56,36) 1,9 0,56-2,43 0,72 
IMC>25       
Não  141 (22,67) 18 (32,73) 1,0   
Sim  214 (34,41) 16 (29,09) 1,09 0,54-2,18 0,85 
Consumo 
de álcool 

      

Não   240 (38,58) 23 (41,82) 1,0   
Sim   167(26,85)  19 (34,55) 1,19 

 
0,64-2,25 0,62 

Tabagismo       
Não  306 (49,20) 32 (58,18) 1,0   
Sim  103(16,56) 21 (38,18) 1,95 1,08-3,48 0,03* 
Oncovírus       
HPV       
Não  603 (96,95) 39 (70,91) 1,0   
Sim  19 (3,10)   16 (29,10) 13,02 6,21-26,5 <0,0001* 
Vírus 
Hepatite C 

      

Não  602 (96,78) 50 (90,91) 1,0   
Sim  20 (3,22) 5 (9,10) 3,01 1,18-8,08 0,04* 
HTLV   - 1 (1,80) - - - 
EVB   - 2 (3,60) - - - 

IMC>25: obesidade,HPV: papilomavírus humano, HTLV: vírus linfotrópico de células T humanas, EVB: 

vírus epstein-barr    

        Foi realizada a análise multivariada com as variáveis que se 

encontravam associadas com o desenvolvimento de neoplasias em PVHA na 

análise univariada. Dessa forma observamos que se mantiveram 

estatisticamente associadas a neoplasia que observaram a presença da infecção 

pelo vírus da hepatite C (IC95%: 1,5-12,1, OR: 4,3, p=0,006) e pelo HPV (IC95%: 

6,8-30,5, OR: 14,4, p<0.001), conforme apresentado na Tabela 4.       
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Tabela 4- Análise multivariada das variáveis associadas com o câncer 

Variáveis   B OR IC95% Valor P 
(Wald) 

 
     

Hepatite C   1.28 4,3 1,5-12,1 0,006 
HPV   2.76 14,4 6,8-30,5 <0.001 

B: Beta (coeficiente relacionado a cada variável)  

 

Nas tabelas 5 e 6 são apresentadas a distribuição das neoplasias 

definidoras e não definidoras de aids da coorte sendo a mais frequente entre os 

cânceres definidores de aids a neoplasia do colo do útero (n=10; 55,55%) e entre 

os cânceres não definidores de aids a neoplasia anal (n=16; 43,24%). Com o 

total de 55 neoplasias englobando os cânceres definidores (n=15; 27,27%) e não 

definidores de aids (n=40; 72,73%).  

Neste estudo, foram observados alguns tumores benignos (n=18) como 

lipomas, hiperostose em crânio, nódulo de mama, linfadenopatia reacional, 

adenoma na adrenal, fibroadenoma de mama, adenoma tubular com displasia 

de baixo grau, mioepitelioma pré-auricular, adenoma pleomórfico no lábio 

superior, hemangioma e lobo da tireóide-bócio adenomatoso foram observadas 

ao longo do período de seguimento dos pacientes. Apesar desses dados não 

serem apresentados em tabelas, o tumor benigno mais frequentemente 

encontrado foi o nódulo de mama em mulheres (11,11%). 
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Tabela 5- Distribuição de neoplasias definidoras de aids em pessoas vivendo 
com HIV com a categoria CID-10 

Cânceres definidores de aids (n=15;27,27%) 

Tipo de câncer com o CID-10 n (%) 

Neoplasia do colo do útero (C53) 10 (66,66) 

Linfoma não Hodgkin (C83) 3 (20,00) 

Linfoma de Burkitt (C83.7) 1 (6,67) 

Sarcoma de Kaposi (C46) 1 (6,67) 

Total 15 

CID-10: classificação internacional de doenças  

Tabela 6- Distribuição de neoplasias não definidoras de aids em pessoas 
vivendo com HIV com a categoria CID-10 

Cânceres não definidores de aids (n=40; 72,73 %) 
Tipo de câncer com o 

CID-10 
n (%) 

  

Neoplasia anal (C21)  16 (40,00) 
Neoplasia do pênis 
(C60) 

 1 (2,50) 

Neoplasia no fígado 
(C22) 

 2 (5,00) 

Neoplasia do pulmão 
(C34) 

 2 (5,00) 

Neoplasia da mama 
(C50) 

 1(2,50) 

Neoplasia da pele 
(C44) 

 3 (7,50) 

Neoplasia de boca 
(C06) 

 1 (2,50) 

Neoplasia pescoço 
(C76.0) 

 2 (5,00) 

Leucemia mielóide 
aguda (C92.0) 

 1 (2,50) 

Doença de Hodgkin 
(C81) 

 1 (2,50) 

Melanoma da pele 
(C43) 

 1 (2,50) 

Neoplasia da 
próstata (C61) 

 1 (2,50) 

Neoplasia do reto 
(C20) 

 1 (2,50) 

Neoplasia do ovário 
(C56) 

 1 (2,50) 
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Neoplasia do 
peritônio (C48.2) 

 1 (2,50) 

Neoplasia do timo 
(C37) 

 1 (2,50) 

Neoplasia da 
glândula tireóide 
(C73) 

 1 (2,50) 

Neoplasia vulvar 
(C51) 

 3 (7,50) 

Total   40  
*Em 8 pacientes, apresentaram recidiva da neoplasia, sendo um dos pacientes com Linfoma não Hodgkin, 
apresentou recidiva do câncer (neoplasias secundárias: Tumor cerebral (1); carcinomatose peritoneal (1); 
recidiva de linfoma não hodgkin (1); neoplasia anal (2); carcinoma epidermóide anal (1); carcinoma 
basocelular (1); e neoplasia colo de útero(1). 

 

Na tabela 7, apresentam três momentos da utilização da terapia 

antirretroviral agrupadas por classes, o primeiro tratamento disponível no 

ambulatório, no momento da neoplasia e o último tratamento disponível no 

ambulatório. 

A classe de tratamento mais frequente no ambulatório nos três momentos 

foram os inibidores nucleosídeos da transcriptase reversa em combinação com 

inibidores não nucleosídeos da transcriptase reversa (INTRs+INNTRs). Com 

isso, foi observado no primeiro momento com a mesma combinação do 

tratamento antirretroviral de 322 (51,77%) pacientes que não apresentaram 

câncer comparados com 35 (63,64%) pacientes com câncer, com a diferença 

estatisticamente significativa (p=0.0455) e no último tratamento disponível 

realizado no ambulatório foi os inibidores nucleosídeos da transcriptase reversa 

em combinação com inibidores de protease (INTRs+IPs) com 67 (10,77%) 

pacientes não cânceres e 11 (20%) câncer, neste grupo apresentou diferença 

estatisticamente significante (p=0.02). Foi realizado o teste t não paramétrico 

para calcular a média de tempo de tratamento antirretroviral das PVHA com 

câncer que foi de 10,17 anos e que não apresentou o câncer com 8,865 anos e 
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o  DP (1,308 ± 0,7726), com IC 95% (-0,2094 para 2,826), valor de R-quadrado 

0.005224 e o  (p =0.0910). 

Relacionado a ausência de dados nos esquemas de tratamento 

antirretroviral nos três momentos que foram coletados os dados, o primeiro 

tratamento foi observado que PVHA sem o câncer foram de 128 (20,58%) e com 

câncer de 3 (5,45%), no momento da neoplasia com 15 (27,27%) e no último 

tratamento das PVHA com 212 (34,08%) sem o câncer e 10 (18,18%) com 

câncer mesmo com a ausência dos dados foi possível realizar a análise 

estatística.    

Tabela 7- Esquemas de tratamento antirretroviral da coorte de pessoas 
vivendo com HIV em atendimento ambulatorial no Instituto Central do 
Hospital das Clínicas em São Paulo ao longo do tempo 

Classes de TARV Não Câncer 
(n=622) 

Câncer 
(n=55) 

Valor P 

Primeiro 
tratamento no 
ambulatório 

n(%) n(%)  

INTRs*+INNTRs† 322 (51,77) 35 (63,64) 0.0455* 
INTRs+IPs ‡ 110 (17,68) 11 (20,00) 0.33 
INTRs+II § 13 (2,09) 2 (3,64) 0.22 
INTRs+IPs+INNTRs 3 (0,48) 1 (1,82) 0.10 
INTRs 38 (6,11) 3 (5,45) 0.42 
IPs 7 (1,13) - 0.21 
II 1 (0,16) - 0.38 
 
No momento da 
neoplasia 
 

   

INTRs+INNTRs - 21 (38,18) - 
INTRs+IPs - 13 (23,64) - 
INTRs+II - 5 (9,09) - 
INTRs - 1 (1,82) - 
 
Último tratamento 
no ambulatório 
 

   

INTRs+INNTRs 116 (18,65) 10 (18,18) 0.46 
INTRs+IPs 67 (10,77) 11(20,00) 0.02* 
INTRs+II 181 (29,10) 18 (32,73) 0.28 
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INTRs 16 (2,57) 2 (3,64) 0.31 
IPs+II 23 (3,70) 3 (5,45) 0.25 
INTRs+II+IPs 3 (0,48) 1 (1,82) 0.10 
IPs+INNTRs+II 3 (0,48) - 0.30 
INTRs+INNTRs+II 1 (0,16) - 0.38 

* INTRs -  inibidores nucleosídeos da transcriptase reversa; † INNTRs - inibidores não nucleosídeos da 
transcriptase reversa; ‡ IPs - inibidores de protease; § II- inibidores de integrasse 

 

Foram registrados 11 óbitos decorrentes de neoplasias ao longo dos 31 

anos da coorte, o mais frequente foi o hepatocarcinoma, com três casos 

(27,27%). A incidência dos óbitos foi cerca de 9,09% de cânceres definidores de 

aids e os não definidores de aids com 90,91% (Tabela 8). Paciente, 57 anos, 

sexo masculino, branco apresentou duas causas simultâneas de óbito no 

prontuário, sendo pelo linfoma não Hodgkin e insuficiência respiratória, que foi 

incluído em causas não oncológicas.  

Tabela 8- Causas de mortalidade por câncer em uma coorte de pessoas 

vivendo com HIV no ambulatório ADEE-3002 

Câncer n (%) 
  

Hepatocarcinoma   3 (27,27) 
2 (18,18) 
1 (9,09) 
1 (9,09) 
1 (9,09) 
1 (9,09) 

Linfoma  

Neoplasia de boca  

Neoplasia do peritônio  

Leucemia mielóide aguda  

Neoplasia da pele    
Neoplasia da medula espinhal   1 (9,09) 
Sarcoma de Kaposi  1 (9,09) 
Total  11 

 

Na coorte ocorreram mais óbitos por causas não oncológicas, com 25 

óbitos nesse período. A causa do óbito mais frequente foi a tuberculose com 

cinco (20,83) e em seguida a morte violenta com quatro (16,67) (Tabela 9).   
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Assim, um total de 11 óbitos por neoplasias (1,21%) e 25 por outras causas 

(3,55%), foi observado a importância das causas não neoplásicas em nosso 

estudo, em um dos pacientes não foi identificada a causa do óbito por não 

apresentar no prontuário eletrônico.  

 

Tabela 9 – Causas de morte não oncológicas ocorridas na coorte de pessoas 
vivendo com HIV no ambulatório ADEE-3002 

Causas † n (%) 

Tuberculose * 5 (20,83) 

Morte Violenta 4 (16,67) 

Insuficiência respiratória 3 (12,50) 

Neurotoxoplasmose 3 (12,50) 

Insuficiência hepática 2 (8,33) 

Parada cardiopulmonar 2 (8,33) 

Pneumocistose e citomegalovírus 1 (4,17) 

Pneumonia bacteriana 1 (4,17) 

Infarto e edema pulmonar 1 (4,17) 

Descompensação diabética 1 (4,17) 

COVID-19 1 (4,17) 

Total 24 

*Tuberculose incluem: Pulmonar (3); tuberculose disseminada (1); insuficiência respiratória por tuberculose 
(1).  †Sem dados (1) 

 

Na figura 4, demonstra que a mediana de sobrevida foi de 14 anos para 

os que morreram por câncer e 11 anos para os que morreram por causas não-

oncológicas, respectivamente. Portanto, a estimativa de sobrevida entre as 

PVHA com câncer, 14 anos do primeiro exame positivo para o HIV, é de 50% 

nessa coorte. Os casos de sobrevida que foram maiores por câncer podem ter 

ocasionado a terapia antirretroviral combinada prolongada e pela identificação 
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das neoplasias no estágio inicial devido o acompanhamento regular ao 

ambulatório das PVHA.      

Figura 4 - Incidência de óbitos em pessoas vivendo com HIV/câncer e não câncer 
ao longo dos 31 anos 
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6 DISCUSSÃO 

No presente estudo foi avaliada a incidência de neoplasias em uma coorte 

aberta com PVHA seguidos por um período de 31 anos, em seguimento do 

ADEE 3002 , localizado no Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo. A partir de um total de 677 PVHA avaliados, 55 

(8,12%) foram diagnosticados com neoplasias, das quais 40 (72,73%) foram 

agrupadas em tumores não definidores de aids e 15 (27,27%) classificadas como 

neoplasias definidoras de aids. Quanto às características sociodemográficas das 

PVHA foram 19 (34,55%) eram do gênero feminino e 36 (65,45%) masculino. Foi 

observado a maior frequência de indivíduos do sexo masculino e que 

apresentaram a neoplasia pode estar atribuída à demora na procura de serviço 

de saúde. Além disso, nossa coorte é composta majoritariamente por população 

homens que fazem sexo com homens (HSH) (70%), o que poderia estar 

associado à maior possibilidade de coinfecções por patógenos transmitidos por 

via sexual, como o HPV (54) (55).  Nossos dados divergem dos achados de 

Rogena e colaboradores (2015), que observaram que o gênero mais prevalente 

com neoplasias foi o feminino com 118 pacientes mulheres (68%) e 55 indivíduos 

homens (56). Em outro estudo que corrobora com o estudo presente observa 

que o gênero masculino com 441 (60%) sendo 430 (59%) brancos e a idade 

mediana foi de 44 anos apresentam maior incidência de neoplasias (57) (58). 

De acordo com Rogalska e colaboradores (2018), foram identificados os  

fatores de riscos associados às neoplasias, como a presença da síndrome 

metabólica que pode influenciar no índice de massa corporal, levando a um nível 

mais elevado de risco cardiovascular (59). De fato, alguns pacientes estão 

https://www.zotero.org/google-docs/?J5Q7TW
https://www.zotero.org/google-docs/?lpGEbv
https://www.zotero.org/google-docs/?pBYIYb
https://www.zotero.org/google-docs/?zdnvzQ
https://www.zotero.org/google-docs/?3cZj5y
https://www.zotero.org/google-docs/?w11AUf
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associados ao estilo de vida como tabagismo, uso excessivo de álcool, 

sedentarismo e dieta pobre em proteína. Em adição, às PVHA sob a terapia 

antirretroviral apresentam maior risco de desenvolver dislipidemia e doenças 

cardiovasculares  (60) (61). Foram coletados dados sobre o tratamento 

antirretroviral nos três momentos e demonstra que as classes mais frequentes 

são INTRs+INNTRs, mas somente foi coletado os dados para identificar as 

classes terapêuticas que podem influenciar nas neoplasias.  

Um estudo de meta-análise na China demonstrou que o tabagismo e o 

abuso de álcool influenciaram no surgimento de câncer. O tabagismo foi de 

41,1% nos pacientes com neoplasias, sendo de 63,2% para homens e 3,4% 

(IC95%: 2,2-4,6%) para mulheres e o consumo de álcool em ambos os gêneros 

foi de 30,3%, com 27% em homens e 3,3% no sexo feminino. 

Consequentemente, esses fatores de risco devem ser foco para ações 

preventivas pela equipe de saúde (60). Em contraste, com outro estudo de meta-

análise realizado nos Estados Unidos, comparando a população em geral com 

as PVHA que houve maior prevalência no tabagismo com 2,5 vezes em PVHA 

(40).     

O potencial oncogênico do tabaco, em PVHA, pode ser prolongado por 

até cinco anos após a suspensão do tabaco, o que promove um grande risco 

para o desenvolvimento do câncer de pulmão nessa população a médio e longo 

prazo (63) (64).  

Conforme Jin e colaboradores (2017) outro fator de risco para o 

desenvolvimento de neoplasias observado nos pacientes, foi a presença de 

sobrepeso e obesidade (IMC  ≧  24 kg/m²) entre PVHA, com 24,4% que 

https://www.zotero.org/google-docs/?3mEMve
https://www.zotero.org/google-docs/?qclBGF
https://www.zotero.org/google-docs/?ShqwpD
https://www.zotero.org/google-docs/?zvegZp
https://www.zotero.org/google-docs/?sndOYW
https://www.zotero.org/google-docs/?fcTQEe
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apresentavam essa comorbidade (62). Em um estudo de coorte, o maior risco 

de neoplasias não definidoras de aids foram observados em pacientes com 

alteração no IMC (inferior a 18,5 e superior a 30 kg/m²). Esses dados 

confirmaram que o aumento do IMC está relacionado ao surgimento de 

neoplasias não definidoras de aids, como câncer de esôfago, pâncreas, cólon e 

reto  (65). Segundo Zicari e colaboradores (2019), foi observado que as mulheres 

têm mais facilidade para desenvolver síndrome metabólica, refletindo o 

sobrepeso, que tem medidas preventivas como adequar a dieta, a inclusão de  

atividades físicas e a psicoterapia (41).  

Vários estudos demonstram que o sedentarismo apresenta forte 

associação com o risco de câncer (66) (67) (68) (69) (70) (71) (72). Essa variável 

está também envolvida na mortalidade por câncer (73) (74) (75) (76). A 

associação de comportamento do sedentário, elevada adiposidade na 

circunferência abdominal e intra abdominal com a elevação de fatores que 

influenciam nas placas de ateroma nos vasos sanguíneos das pessoas 

sedentárias e/ou obesas em sobreviventes de câncer podem ser prevenidas pela 

educação alimentar com alimentos ricos em fibra, a prática de atividade física 

regular, pelo menos de 60-120 minutos por semana (77) (78). Nosso grupo 

mostra que fatores associados à depressão e/ou ansiedade  podem influenciar 

a adesão aos ARTs e impactar no controle viral (79).   

Demonstra-se a importância para o estudo presente o fator de risco 

relacionado ao estilo de vida como o tabagismo. Com isso deve-se levar ao 

prejuízo a imunidade ao longo do tempo de seguimento. Constatam a 

importância das ações preventivas, como grupo de apoio, rodas de conversa, 

https://www.zotero.org/google-docs/?aTIEnl
https://www.zotero.org/google-docs/?PFBfN5
https://www.zotero.org/google-docs/?gUpSPv
https://www.zotero.org/google-docs/?k0MybK
https://www.zotero.org/google-docs/?sFuZJE
https://www.zotero.org/google-docs/?1TSQ7a
https://www.zotero.org/google-docs/?CLeGXR
https://www.zotero.org/google-docs/?ccv6Ly
https://www.zotero.org/google-docs/?UxHwIg
https://www.zotero.org/google-docs/?Pdt4sX
https://www.zotero.org/google-docs/?HTthag
https://www.zotero.org/google-docs/?zf1VDL
https://www.zotero.org/google-docs/?Bdj5kY
https://www.zotero.org/google-docs/?rpMPSC
https://www.zotero.org/google-docs/?DOXAyi
https://www.zotero.org/google-docs/?R5tziw
https://www.zotero.org/google-docs/?ehCXcQ
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estímulo às atividades de meditação, entre outras, podem impactar na qualidade 

de vida dos pacientes com câncer. Os fatores de risco apresentaram vieses de 

informação devido à ausência de dados no momento da neoplasia.   

O aumento de duas horas por dia sem movimentação, foi relacionado a 

um risco aumentado de câncer de cólon (8%), câncer de endométrio (10%), e 

um limite estatisticamente significativo no risco de câncer de pulmão (6%). Em 

comparação, o aumento sedentarismo não foi associado ao câncer de mama, 

câncer de ovário, câncer de próstata e linfoma não Hodgkin (80).  Conforme Body 

e colaboradores (2016) Barreiro e colaboradores (2016) a presença da infecção 

pelo hepatite C e o abuso do uso de álcool são os principais fatores de risco para 

o desenvolvimento de câncer hepatocelular (81) (82). Segundo Patel e 

colaboradores (2008), a infecção crônica por HBV foi mais frequente nas PVHA 

(70).  

No Brasil, HSH com HIV/aids, verificou-se que a prevalência por 

coinfecção pelo HPV anal foi de 40,7%. Em outro estudo realizado em São Paulo 

demonstrou que HSH e em mulheres com aids são mais susceptíveis pelo HPV 

anal de alto risco do que a população em geral, o câncer colorretal apresentou 

maior risco. No estudo de Tanaka e colaboradores (2018) o HPV foi de 93% em 

todos os casos de câncer anal de células escamosas (83). Em uma coorte no 

Rio de Janeiro de PVHA foram de 51% que tinham a infecção anal por HPV de 

alto risco e 31% apresentaram citologia anormal. No estudo, o câncer de colo 

cervical, vulva, vagina e o útero foram os mais frequentes entre as mulheres com 

aids por diferentes tipos de HPV e foram identificados por baixos índices de 

rastreabilidade no exame de papanicolau (84). Um estudo realizado na França 

https://www.zotero.org/google-docs/?c5Sjga
https://www.zotero.org/google-docs/?s7Dcmm
https://www.zotero.org/google-docs/?237vQZ
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=BowOZD
https://www.zotero.org/google-docs/?IazURI
https://www.zotero.org/google-docs/?LoE117
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confirma um risco de 79 vezes maior para a ocorrência de câncer anal nas PVHA 

comparada com a população em geral (85).  

No presente estudo, foram observados os oncovírus mais frequentes, 

como o HPV indicando que o risco não depende do estado imunológico, mas 

sim, a exposição desses pacientes, vale ressaltar a importância da vacinação 

por HPV nas PVHA independente da idade e o vírus da hepatite C que foram 

associados a maior risco de morte. Com o desenvolvimento do 

hepatocarcinoma, nos pacientes que consumiram álcool em conjunto com outros 

fatores de risco associados. 

Em nosso estudo, alguns dados epidemiológicos foram inadequados para 

uma análise mais profunda, principalmente em relação aos fatores de risco 

associados ao estilo de vida. Com isso, o estudo apresentou limitações, sendo 

os principais vieses na coleta de dados e inabilidade para controlar as variáveis 

de confusão, principalmente por falta de informações por se tratar de um estudo 

retrospectivo. Entretanto, nossa amostra foi suficiente para avaliar alguns 

desfechos considerados importantes em relação à incidência de câncer. 

No estudo de Cornejo e colaboradores (2018) foram observados as 

neoplasias mais prevalentes foram as não definidoras de aids (62%), comparada 

com as definidoras de aids (38%) (86).  A baixa contagem de linfócitos T CD4+ 

esteve associada às neoplasias definidoras de aids (87) (81) (88) (89) e outras 

não (90) (91). Esses fatores podem aumentar no aparecimento de neoplasias 

não definidoras de aids são pela contagem de células T CD4+ <200 células/mm³ 

por um tempo prolongado,                a idade mais avançada e o desenvolvimento 

https://www.zotero.org/google-docs/?EW4caT
https://www.zotero.org/google-docs/?xrh0Oi
https://www.zotero.org/google-docs/?rE8NIS
https://www.zotero.org/google-docs/?qZpNVq
https://www.zotero.org/google-docs/?OQbML8
https://www.zotero.org/google-docs/?bYh6um
https://www.zotero.org/google-docs/?SQ424P
https://www.zotero.org/google-docs/?rf4YqY
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da aids antes do início da TARV  foram importantes nos desfechos clínicos 

observados no estudo (45).    

No entanto, existe uma significativa associação entre o risco de neoplasia 

não definidora de aids e o nadir de linfócitos T CD4+, ou seja, contagens mais 

baixas podem indicar maior risco de desenvolvimento de neoplasia não 

definidora de aids. Isso poderia estar relacionado com a introdução precoce da 

terapia antirretroviral, que pode ter um efeito protetor na ocorrência de neoplasia 

definidora de aids (63) (92) (93). Entre outros fatores, como início imediato da 

TARV, com consequente supressão virológica e a restauração imune, leva a um 

melhor controle de coinfecções e a redução no padrão pró-inflamatório 

ocasionado pela infecção pelo HIV  (93).  

Conforme Marques e colaboradores (2018) a carga viral não é uma 

preditora de cânceres definidores ou não definidores de aids, pois não 

apresentou associação significativa para a aquisição do câncer. Por outro lado, 

a baixa contagem de linfócitos T CD4+ se relacionou com aparecimento de 

neoplasias definidoras de aids. De fato, a quantidade de células T CD4+ (176 e 

292 células/mm3; p= 0,007) foi menor que aquelas com neoplasias não 

definidoras de aids (94). No Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para 

Manejo da Infecção pelo HIV em Adultos do Ministério da Saúde (2018), 

demonstra que as neoplasias mais comuns foram o sarcoma de Kaposi, linfoma 

não Hodgkin e câncer de colo uterino, em mulheres jovens. Nessas situações, o 

número de linfócitos T CD4+ abaixo de 200 cells/mm3, foi observado na maioria 

dos pacientes(5). Portanto, as neoplasias mais frequentes do presente estudo 

https://www.zotero.org/google-docs/?tgOwf0
https://www.zotero.org/google-docs/?gpH7rB
https://www.zotero.org/google-docs/?Ivay2E
https://www.zotero.org/google-docs/?JQtxkp
https://www.zotero.org/google-docs/?rlTTbT
https://www.zotero.org/google-docs/?cSpghZ
https://www.zotero.org/google-docs/?pZ6MR5


56 
 

 
 

foram as neoplasias do colo do útero como definidoras de aids; a neoplasia anal 

sendo a não definidora de aids em PVHA.  

No ponto de vista de seguimento, paciente do sexo feminino, idade 55, 

apresentou recidiva do linfoma não-Hodgkin gástrico. Porém, alguns estudos 

demonstraram que a contagem de linfócitos T CD4+ não influencia no HPV, com 

isso demonstra que as PVHA  mostraram ser mais elevados os linfócitos T CD4+ 

(30) (32). Em um estudo de meta-análise foi observado a prevalência pela 

infecção por HPV em PVHA com o HPV oral e anal que foi significativamente 

maior do que em grupos de comparação com a população em geral (40).   

Os exames laboratoriais que foram coletados no período de 2 a 3 meses 

sendo o exame mais próximo da data de diagnóstico da neoplasia, porém alguns 

pacientes não realizaram os exames de contagem de linfócitos T CD4+ e as 

PVHA que realizaram os exames foram verificados que 19 das PVHA 

apresentaram carga viral detectável e 31 carga viral indetectável no plasma. Os 

fatores de risco, exames laboratoriais entre outras variáveis apresentaram vieses 

de informação nos prontuários no momento da coleta dos dados.     

Foram observados que a contagem de linfócitos T CD4+ e o nadir dos 

PVHA com neoplasias podem influenciar em determinados cânceres. Um estudo 

na Bahia observou 733.645 óbitos, 11,4% foram malignidades não associadas a 

aids e 0,8% com cânceres associados à aids, respectivamente. Os tipos mais 

frequentes neste estudo foram o linfoma não-Hodgkin (76 casos), sarcoma de 

Kaposi (43 casos), sistema nervoso central (29 casos), câncer de fígado (12 

casos), câncer de colo do útero (11 casos) e linfoma de Hodgkin (9 casos) (94). 

Segundo Cornejo e colaboradores (2018) 19% foram a óbito, sendo os principais 

https://www.zotero.org/google-docs/?BDJiqB
https://www.zotero.org/google-docs/?5JPQlt
https://www.zotero.org/google-docs/?eeDF37
https://www.zotero.org/google-docs/?t8XxIK
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casos um (0,8%) secundário à infecção pelo HIV, 14 (11%) relacionados ao 

câncer e em nove pacientes (7,1%) estavam associadas a outras causas (86).  

Em nosso estudo, portanto, a causa do óbito mais frequente por neoplasia 

foi o hepatocarcinoma relacionado à infecção crônica pelo HCV. No estudo 

observou-se o aumento significativo da incidência de câncer de fígado e reto nas 

PVHA quando comparada à população em geral (96). Em um estudo de meta-

análise identificou que a prevalência pelo HCV em PVHA é maior que na 

população em geral (40).   Entretanto, nosso grupo foi um dos pioneiros em tratar 

precocemente os 23 pacientes coinfectados pelo HIV/HCV (Dados não 

mostrados). Assim, essa ação pode ter contribuído para minoria do risco de 

hepatocarcinoma entre nossos pacientes. O hepatocarcinoma foi observado em 

três pacientes, associados à presença da infecção pelo HCV e por outros fatores 

de risco e os exames laboratoriais da contagem de linfócitos T CD4+, no 

momento da neoplasia que apresentou entre 256 a 329 cells/mm³ em conjunto 

com os fatores de risco que foram coletados no prontuário eletrônico como o 

consumo de bebidas alcoólicas, sedentarismo, obesidade e um dos pacientes 

era tabagista. Em suma, cerca de 8,12% das PVHA apresentaram câncer ao 

longo de 31 anos e Casseb e colaboradores (2012)  observaram a causa não 

oncológica por infecção por tuberculose como uma causa importante de 

letalidade elevada  (95),  com 20% óbitos por neoplasias e 3,55% outras causas 

não oncológicas sendo a principal causa de morbidade e letalidade nesta 

população em epígrafe.  

Em dois estudos sendo um realizado na Itália e o outro no Brasil 

mostraram a sobrevida de cinco anos em todos os tipos de cânceres entre PVHA 

https://www.zotero.org/google-docs/?ridd7s
https://www.zotero.org/google-docs/?9BNnb8
https://www.zotero.org/google-docs/?lVNixG
https://www.zotero.org/google-docs/?ZIYV24
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e pessoas não vivendo com HIV demonstraram diferenças entre os estudos 

sendo que no estudo italiano foram 12%  PVHA e 66% pessoas não vivendo com 

HIV que sobreviveram (97). Enquanto no estudo brasileiro foram de 49,6% PVHA 

e 72,7% pessoas que não vivem com HIV que sobreviveram.  O tipo e local do 

câncer revelou que a maioria dos cânceres das PVHA morreram com mais 

frequência (98). No presente estudo analisou somente as PVHA com e sem 

câncer e verificou que a curva de sobrevida mostrou que houve uma taxa de 

sobrevida mais elevada nos casos de cânceres comparados com outras causas 

não oncológicas. Esses dados indicam que com o início da terapia antirretroviral 

precoce e como a adesão a TARV, deve-se apresentar um melhor o controle das 

neoplasias em nossa coorte. Por outro lado, com 35 óbitos no estudo nos últimos 

31 anos, cerca de 20% foram com pacientes com câncer.  

Conforme Shmakova e colaboradores (2020) os cânceres não definidores 

de aids representam 28% das PVHA que morreram sendo que os cânceres em 

geral apresentam taxas mais baixas de sobrevivência em PVHA do que em 

relação à população em geral (45).  Um ponto importante em nosso estudo foi 

identificar a maioria dos óbitos por câncer que ocorreram em pessoas com 

neoplasias não associadas à aids. Isso pode decorrer da utilização de novos 

ARTs, que melhorou a sobrevida e qualidade de vida (57). Nesta coorte foi 

observada a maioria dos óbitos por neoplasias não definidoras de aids com 

90,91% comparado com as definidoras de aids com 9,09%.  

A presença de neoplasia anal (CID-10 C21) por infecção pelo HPV deve 

ser importante como neoplasias definidoras de aids, tal como tem acontecido no 

cervical/uterino nas mulheres. Esta descoberta pode indicar que a neoplasia anal 

https://www.zotero.org/google-docs/?B9WJdk
https://www.zotero.org/google-docs/?35L8X9
https://www.zotero.org/google-docs/?1Tm523
https://www.zotero.org/google-docs/?QpNYwu
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deveria ser incluída como uma doença definidora de aids entre as PVHA 

independentemente do sexo. Assim, seriam necessários estudos adicionais 

seriam avaliados para incluir o HPV como um evento de aids entre as PVHA de 

uma forma prolongada.   

Desse modo, estratégias preventivas, como identificação e tratamento da 

infecção pelo HPV e HCV, tanto em mulheres quanto em homens, podem 

contribuir para diminuir a incidência de cânceres nas PVHA. Além disso, o 

combate aos aspectos comportamentais como a interrupção do consumo do 

tabaco, redução do consumo de álcool, controle alimentar com o objetivo de 

reduzir a obesidade, aumento da prática de atividade física diminuindo o 

sedentarismo, entre outros, podem minimizar esses efeitos ao longo prazo. 

Esses fatores contribuem para a sobrevida e qualidade de vida das PVHA nos 

tempos contemporâneos. 
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7 Conclusão 

 

Em conclusão, o tabagismo, HPV, e HCV foram os fatores de risco mais 

fortemente associados aos cânceres neste estudo. Isto demonstra a 

importância de imunizar as PVHA com a vacina contra o HPV e as hepatites 

em todas as idades. Portanto, estratégias preventivas, tais como identificar e 

tratar a infecção por HPV ou HCV da forma mais rápida possível para ambos 

os sexos, podem reduzir a incidência de câncer em PVHA. Além disso, incluir 

o estilo de vida mais saudável, tais como deixar de fumar, beber pouco álcool 

ou não beber álcool, reduzir a obesidade, promover a atividade física, entre 

outros, pode minimizar os efeitos do estilo de vida pouco saudáveis de forma 

prolongada, contribuindo para uma maior sobrevivência e qualidade de vida 

das PVHA.  

A presença de neoplasia anal (CID-10 C21) por infecção por HPV deve 

ser importante para definir como um evento de neoplasia definidora de aids 

como tem sido feito no cervical/uterino nas mulheres. Esta descoberta pode 

indicar que a neoplasia anal deve ser incluída como uma infecção oportunista 

entre as PVHA, independentemente do sexo. Assim, estudos adicionais seriam 

avaliados para incluir o HPV como uma neoplasia definidora de aids entre as 

PVHA. 
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