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INTRODUCAO:

A progressao tumoral associa-se a evasao da resposta imune e as infecgoes
cronicas em animais. No microambiente tumoral (TME), os tumores
desenvolvem mecanismos de resisténcia mimetizando condi¢cdes inflamatérias
comuns aos tecidos, facilitando sua progressao e resisténcia ao tratamento.

Leishmania, Helicobacter spp. e Papilomavirus sdo microrganismos que
avangaram na modulagdo imune, persistindo no hospedeiro e mediando a
oncogénese. Compreender esses mecanismos € essencial ao avango
diagnostico e terapéutico veterinario. A analise entre microbiologia e imunologia
tumoral € um progresso com implicagdes diretas na oncologia e saude animal.

OBJETIVO:

O intuito deste trabalho é revisar de forma integrada as evidéncias sobre os
principais mecanismos da evas&do imune e microbiana relativos a oncogénese,
evidenciando o papel dos patégenos oportunistas e da resposta inflamatoria



cronica na modulacao e dinamica do microambiente tumoral, assim como suas
implicagbes na progressédo neoplasica e resisténcia a imunovigilancia.

MATERIAL E METODOS:

A pesquisa trata-se de uma revisao literaria integrativa conduzida entre outubro
e novembro de 2025, com buscas no Google Académico e SciELO, além de
acervo institucional, usando descritores relativos a evasdo imunoldgica,
oncogénese animal, inflamag&o cronica e microbiota intestinal. Incluiram-se
estudos publicados entre 2012 e 2024, em portugués e espanhol, além de um
estudo classico de 1977 sobre evasdo imune em animais domeésticos,
contabilizando 8 estudos e uma base tedrica: livro Microbiologia (Tortora, Funke
& Case, 2017).

RESULTADOS:

A evasdo imune tumoral possui mecanismos mistos de fuga a resposta
citotdxica, eles incluem, a reducdo de expressdao molecular do complexo
principal de histocompatibilidade de classe | (MHC-I), supresséo de linfocitos T
CD8+ e células natural killer (NK), além da secregcdo de citocinas de
imunorregulagdo, como interleucina-10 (IL-10) e fator de crescimento
transformador beta (TGF-B). Isso abala a imunovigilancia e favorece o
neoplasma, permitindo fuga fagocitaria. Destaca-se o processo de imunoedi¢cao
que elimina células mutadas, mas elege clones resistentes, ampliando a
tolerancia neoplasica.

No TME a inflamacao cronica e as alteragdes celulares locais sustentam a
evasdo. O avango neoplasico é favorecido pelo recrutamento de macroéfagos
M2, liberagdo de citocinas pré-tumorais (interleucina IL-6, fator de necrose
tumoral alfa TNF-a) e ativacao de fibroblastos agregados ao tumor, reduzindo a
eficacia linfocitaria. Em felinos, a inflamagdo tecidual prolongada esta
associada a persisténcia neoplasica, reforcando a importancia do controle
imunologico local.

No ambito microbiano, Leishmania spp., Papilomavirus canino e o Helicobacter
spp. possuem estratégias de evasdo semelhantes as tumorais que perpetuam
infecgdes, modulam citocinas e inibem a apoptose, mantendo a inflamacao. No
carcinoma de células escamosas em felinos, constatou-se possivel vinculo do
papilomavirus, com a infecgdo viral, a imunossupressao e a carcinogénese,
enquanto Helicobacter spp. mostrou escape fagocitario e interferéncia na
imunidade gastrica.



Além disso, a disbiose intestinal e resposta inflamatdria sistémica modulam a
imunidade tumoral. A perda homeostatica microbiana altera a expressdo de
citocinas, comprometendo a imunidade das mucosas, potencializando a
evaséo. Tais evidéncias sugerem um ciclo correlato entre infecgédo persistente,
inflamacé&o cronica e evasao imune, em que 0s mesmos mecanismos celulares
e moleculares influenciam a progressao neoplasica em diferentes espécies.

CONCLUSAO:

Conclui-se que os mecanismos de evasdo imune e microbiana possuem vias
moleculares convergentes, favorecendo a viruléncia do patdégeno e a
progressdo neoplasica. A compreensdo processual é essencial para o
desenvolvimento de estratégias terapéuticas direcionadas baseadas na
imunidade, destacando o papel da microbiota e da inflamagdo na regulacao
tumoral. Recomenda-se o fortalecimento de estudos translacionais entre
imunologia, microbiologia e oncologia veterinaria, associados a agentes
infecciosos.
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