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INTRODUÇÃO

    Dentre os agentes virais transmitidos por via sexual, a in-
fecção pelo papilomavirus humano (HPV) é a mais freqüente.1 O
Center for Disease Control and Prevention (CDC), em 1996,
estimou que a ocorrência anual de novos casos de infecção por
HPV2  está entre 500mil e 1 milhão. O HPV compreende tam-
bém, quantitativamente, o grupo de vírus mais associado às
neoplasias.3 Estudos realizados em diferentes áreas geográficas
demonstram que o HPV é o principal fator implicado na transfor-
mação maligna em cérvice uterina.4
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RESUMO
Introdução: o papilomavirus humano é considerado o principal fator de risco para o surgimento de lesões malignas em cérvice uterina. Objetivo: verificar
a prevalência de HPV e de outros co-fatores de risco para câncer e lesões precursoras, em colo uterino. Métodos: estudou-se 491 mulheres de 30 a 45 anos
que procuraram o exame preventivo de câncer de colo uterino na Unidade Materno Infantil do Centro de Ciências Biológicas e da Saúde da Universidade do
Estado do Pará, no período de setembro de 2001 a setembro de 2002. As pacientes foram submetidas à coleta de material de cérvice uterina (com escova
citrobush) para análise citológica no Laboratório Central de Saúde Pública. O DNA das amostras foi extraído no Instituto Evandro Chagas e realização de
PCR e genotipagem por hibridização reversa no Instituto Ludwig de Pesquisas sobre o Câncer, em São Paulo - SP. As pacientes com diagnóstico citológico
de ASCUS/AGUS, LSIL e HSIL foram incluídas no Grupo A, e as com citologia dentro dos limites da normalidade, no Grupo B. Resultados: a prevalência
total de HPV foi de 12,6%. De acordo com a estratificação, 44,1% (26/59) no Grupo A e 8,3% (36/432) no Grupo B. Tipos considerados de alto risco foram
detectados em 39% das mulheres do Grupo A (23/59), em 28% (13/46) das com ASCUS, 71% das com LSIL (5/7) e 83% das com HSIL (5/6), e em 4,4% (19/
432) das do Grupo B. Dentro do sub-grupo das infectadas dos Grupos A e B, HPV de risco esteve presente em 88,5% (23/26) e 52,8% (19/36), respectivamente.
O HPV 16 foi o mais freqüente, tendo sido detectado em 30,8% (8/26) das infectadas do Grupo A e em 8,3% (3/36) do Grupo B. Houve associação
estatisticamente significativa entre presença de HPV, presença de HPV de alto risco e de HPV 16 com mulheres do Grupo A. Dentre os co-fatores de risco,
coitarca precoce foi significativamente associada com as pacientes com diagnóstico citológico de ASCUS/AGUS, LSIL e HSIL (as representantes do Grupo
A). Com as demais variáveis não se encontrou associação significativa. Conclusão: os achados são coerentes com inúmeros trabalhos da literatura nacional
e mundial, tanto quanto à prevalência de HPV, quanto aos tipos presentes em esfregaços de material colhido de cérvice uterina de mulheres da região norte
do Brasil.
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ABSTRACT
Introduction: human papillomavirus is the main risk accepted for development of malignant lesions in the uterine cervix. Objective: verify the prevalence
of HPV and the purpose of having a better knowledge of the role of HPV and other co-risk factors for development of cancer and precursory lesions in the
uterine cervix. Methods: 491 women from 30 to 45 years old were studied that looked for screening of cervical cancer in the Maternal Children Outpatient
Unit of the University of Pará, from September, 2001 to September, 2002. Patients were submitted to collection of cervical material for cytological analysis
at Central Laboratory of Public Health. DNA was extracted from the samples at Evandro Chagas Institute. Polymerase Chain Reaction and genotypes
procedures by reverse hybridization were carried out at Ludwig Institute of Cancer Research São Paulo – SP. Patients with cytological diagnosis of ASCUS/
AGUS, LSIL and HSIL were included in group A and patients with cytology results in the range of normality in group B. Results: total prevalence of HPV was
12,6%. According stratification, 44,1% (26/59) to group A and 8,3 % (36/432) to group B.  HPV types considered of high risk were detected in 39% of women
in the group A (23/59), being 28% (13/46) with ASCUS, 71% with LSIL (5/7) and 83% with HSIL (5/6); and in 4,4% (19/432) in the group B. Among the sub-
group infected from the group A and from the group B, HPV of high risk was present respectively in 88,5% (23/26) and 52,8% (19/36). HPV 16 was the most
frequent, being detected in 30,8%  (8/26) of the infected women of group A and in 8,3% (3/36) of infected women of group B. There were significant associations
of prevalence of HPV, HPV of high risk, and HPV type 16 in women from group A.  Among co-risk factors, first intercourse at early age was significant associated
with patients with cytological diagnosis of ASCUS/AGUS, LSIl e HSIL (representative women from group A). Other variables had no significant association.
Conclusion: the discovered facts are coherent with several researches of world and national literature, as well as several researches the prevalence of HPV as
the present types smear of specimes from the uterine cervice of women from North region of Brazil.
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Atualmente são conhecidos mais de 100 tipos de HPV, dos
quais cerca de 40 podem infectar o trato genital. Esses são agru-
pados em tipos com baixo potencial oncogênico (6,11,42,43,44),
e com alto risco de indução oncogênica (16, 18, 31, 33, 35, 39,
45, 51, 52, 56, 58, 59, 68) em colo uterino. Outros tipos, consi-
derados como de risco intermediário, são menos encontrados em
carcinomas, porém freqüentes em lesões intra-epiteliais de baixo
grau.5

O câncer de colo uterino contribui com cerca de 465 mil ca-
sos novos/ano, no mundo.6 Representa a segunda maior causa de
óbito por câncer em mulheres no mundo, ocupando o primeiro
lugar na faixa etária de 35 a 45 anos, em vários países em desen-
volvimento, onde ocorrem cerca de 80% dos casos novos.7,8 No
Brasil, a estimativa é de que 23 mil casos sejam diagnosticados
anualmente, com 14 mil óbitos/ano.7

Ainda são escassas, na região do estudo, pesquisas que utili-
zem técnicas de biologia molecular visando identificar os tipos
prevalentes de HPV, em amostras colhidas durante o exame roti-
neiro de prevenção do câncer de colo uterino (PCCU), buscando
o conhecimento do perfil da população estudada.

OBJETIVOS

Verificar a prevalência de HPV em cérvice uterina, por
PCR, em dois grupamentos de mulheres: com colpocitologia
oncótica alterada (ASCUS e/ou AGUS ou LSIL ou HSIL) e com
colpocitologia oncótica dentro dos limites da normalidade.

Identificar os tipos prevalentes de HPV, por meio de
genotipagem por hibridização  reversa, em mulheres com
colpocitologia oncótica alterada e em mulheres com colpocitologia
dentro dos limites da normalidade.

Determinar a prevalência de co-fatores (idade da inicia-
ção sexual, número de parceiros, número de gestações, tabagis-
mo, uso de contraceptivo oral) para o desenvolvimento de câncer
e lesões precursoras em colo uterino, em mulheres com
colpocitologia oncótica alterada e em mulheres com colpocitologia
dentro dos limites da normalidade.

MÉTODOS

Estudo transversal e prospectivo realizado na Unidade Ma-
terno-Infantil do Centro de Ciências Biológicas e da Saúde (UMI/
CCBS) da Universidade do Estado do Pará. Participaram do es-
tudo 491 mulheres que, no período de setembro de 2001 a setem-
bro de 2002, procuraram a UMI/CCBS para realização do exame
preventivo do câncer de colo uterino. Após explicação sobre os
objetivos do estudo, as que desejaram participar, assinaram ter-
mo de consentimento pós-informado, e responderam ao questio-
nário padrão. Como critérios para inclusão no estudo foram exi-
gidos: ter entre 30 e 45 anos, haver procurado espontaneamente
pelo exame de PCCU, não estar gestante e possuir presença de
colo uterino.

Após anamnese, procedeu-se, por meio de escova apropria-
da (citobrush), à coleta de material da cérvice uterina (junção
escamo-colunar), realizando-se esfregaço celular em lâmina de
vidro, o qual foi fixado em álcool e encaminhado para o Labora-
tório de Saúde Pública (LACEN) da Secretaria de Saúde do Es-
tado do Pará, onde se realizou o exame citológico pela técnica de
Papanicolaou (1941) modificada.9 A escova coletora foi mergu-

lhada em solução de PBS, e o material dela resultante foi conser-
vado a -70oC para pesquisa de HPV. A extração do DNA para
pesquisa de HPV ocorreu no Instituto Evandro Chagas (IEC),
Belém/PA e a realização da técnica de PCR, baseada na descri-
ção de Manos et al.10 Posteriormente, o material foi submetido à
genotipagem de HPV, por hibridização reversa, conforme descri-
ção de Gravitt et al,11 para tipificação, conforme protocolo, no
Instituto Ludwig de Pesquisas sobre o Câncer (ILPC), em São
Paulo - SP.

Para fins de análise estatística as participantes do estudo fo-
ram divididas em dois  grupos, de acordo com resultado da
citologia oncótica, baseando-se na classificação de Bethesda:12

Grupo A: presença de quaisquer das seguintes alterações (ASCUS
e/ou AGUS; LSIL; HSIL) e Grupo B:  dentro dos limites da nor-
malidade.

O estudo foi devidamente aprovado pelo Comitê de Ética em
Pesquisa do Instituto Evandro Chagas.

Na análise dos dados foi utilizado o “software” EPI-INFO
6.0, Center for Diseases Control and Prevention, Atlanta, Geórgia,
EUA. Os testes estatísticos utilizaram o Programa BioEstat 2,0
(Ayres et al).13 Foram aplicadas Razão de Prevalências e Teste
Binomial, e considerados significativos valores de p<0,05.

RESULTADOS

A distribuição das participantes por faixa etária demonstrou
que 37,9% tinham de 30 a 34 anos, 34,4% entre 35 e 39 anos e
27,7% entre 40 e 45 anos. Quanto às características
sociodemográficas, 68,9% viviam em união estável (casamento
ou concubinato),  56,6% (278/491) afirmaram ter, no mínimo,
concluído o 1o grau, e a grande maioria desenvolvia atividades
domésticas (60,3%), em empregos remunerados (119/491) ou em
seu próprio lar (177/491).

Em relação ao resultado da colpocitologia oncótica, 12% (59/
491) apresentavam-se fora dos padrões de normalidade. Dos 46
diagnósticos agrupados como de ASCUS/AGUS, 41 eram
ASCUS, três eram ASCUS e AGUS e dois eram apenas AGUS.

A prevalência de HPV foi de 12,6% (62/491), sendo de 44,1%
(26/59) nas pacientes do Grupo A e 8,3% (36/432) nas do Grupo
B, evidenciando associação, estatisticamente, significativa entre
presença de HPV e resultado da colpocitologia oncótica com al-
terações (Grupo A): RP/RR:5,29 (IC95%: 3,46-8,09),
p*<0,00001*.

No Grupo A, estratificado por diagnóstico citológico, a fre-
qüência de mulheres infectadas por HPV foi de 34% (16/46) para
aquelas com ASCUS e/ou AGUS, 71,4% (5/7) para as com LSIL
e 83,3% (5/6) para as com HSIL (Tabela 1).

Tipos considerados de alto risco foram detectados em 39%
(23/59) das mulheres do Grupo A, sendo que HPV de risco esta-
vam presentes em 28% (13/46) das com diagnóstico de ASCUS,
71,% das com LSIL (5/7) e 83% das com HSIL (5/7). Nas do
Grupo B, 4,4% apresentavam infecção por tipos de alto risco
(Tabela 1). Aplicando-se teste estatístico, verifica-se associação
significativa entre HPV de risco e colpocitologia alterada (Gru-
po A). RP/RR: 10,67 (IC 95%: 6,28-18,15), p*<0,00001.

Nas 26 pacientes infectadas alocadas no Grupo A, detectou-se
infecção por 14 tipos de HPV, além da presença de um tipo ain-
da indeterminado. Observou-se também que quatro participan-
tes eram portadoras de dois diferentes tipos de HPV (Tabela 2),
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daí a detecção de HPV ter sido superior ao número de mulheres
infectadas.

Nas participantes do Grupo B, infectadas pelo HPV (36/432),
detectou-se presença de 20 tipos conhecidos, além de três catalo-
gados como indeterminados. Duas pacientes estavam infectadas
por dois tipos de HPV e uma por três tipos (Tabela 3). A mesma
explicação do Grupo A se aplica ao Grupo B para justificar nú-
mero superior de detecção de HPV em relação ao de mulheres
infectadas.

No sub-grupo das infectadas dos Grupos A e B, a freqüência
de, pelo menos, um tipo de HPV de alto risco foi, respectivamen-
te, de 88,5% (23/26) e de 52,8% (19/36). Aplicando-se o Teste
Binomial para duas proporções encontrou-se diferença significa-
tiva (p=0,0015).

O HPV 16 esteve presente em 17,7% (11/62) das pacientes
infectadas pelo HPV, sendo que a prevalência foi de 30,8% (8/

26) no Grupo A e 8,33% (3/36) no Grupo B. Aplicando-se o teste
Binomial para duas proporções, verifica-se resultado significati-
vo (p=0,0112).

No tocante às variáveis de risco implicadas como co-fatores
no desenvolvimento de câncer e lesões precursoras em cérvice
uterina observa-se na Tabela 4: iniciação sexual precoce, com 15
anos ou menos, se relacionou com maior risco de alterações
neoplásicas ou precursoras em cérvice uterina, em comparação
com mulheres com história de coitarca após os 15 anos, sendo
essa diferença, estatisticamente, significativa (p=0,0321*). Con-
tato sexual com 7 ou mais parceiros sexuais até a data da entre-
vista se relacionou positivamente com citologia cervical altera-
da, com resultado estatístico próximo ao considerado significati-
vo (p=0,0545). Número de gestações, tabagismo e uso de
contraceptivo oral não se relacionaram com resultado anormal
na citologia.

Tabela – 1 Distribuição dos resultados colpocitológicos das participantes do estudo “Papilomavírus humano em mulheres submetidas à
colpocitologia oncótica”, segundo presença de HPV e de HPV de risco, UMI-CCBS, UEPA, setembro 2001-setembro 2002.

   Fonte: Protocolo do estudo.

DIAGNÓSTICO CITOLÓGICO Nº HPV HPV DE RISCO

Nº % Nº %

ASCUS / AGUS 46 16 34,0 13 28,0

LSIL 7 5 71,4 5 71,0

HSIL

SUBTOTAL

Dentro da Normalidade

6

59

432

5

26

36

83,3

44,1

8,3

5

23

19

83,0

39,0

4,4

Total 491 62 12,6 42 8,6

Tabela – 2 Tipos de HPV detectados em cérvice uterina das 26 participantes, infectadas por HPV, incluídas no Grupo AÏ% do estudo
“Papilomavírus humano em mulheres submetidas à colpocitologia oncótica”, UMI-CCBS, UEPA, setembro 2001-setembro 2002.

a Tipos presentes em 2 pacientes infectadas com 2 tipos.
b Tipos presentes em 1 paciente infectada com 2 tipos.
c Tipos presentes em 1 paciente infectada com 2 tipos.
Ï%Com resultado colpocitológico de ASCUS/ AGUS ou LSIL ou  HSIL.
* Tipos considerados de alto risco.
Fonte: Protocolo do estudo.

Tipos de HPV Nº %
11 1 3,3

*16a,b 8 26,7

*31 1 3,3

*33 1 3,3

*35 1 3,3

*39 1 3,3

*45 1 3,3

*51c 4 13,3

*52 2 6,7

55 1 3,3

*56a 3 10,0

*58 3 10,0

*59b 1 3,3

82c 1 3,3

Indeterminado 1 3,3

Total 30 100,00
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Tabela – 3 Tipos de HPV detectados em cérvice uterina das 36 participantes, infectadas por HPV, incluídas do Grupo BÏ% do estudo
“Papilomavírus humano em mulheres submetidas à colpocitologia oncótica”, UMI-CCBS, UEPA, setembro 2001-setembro 2002.

    a  Tipos presentes em 1 paciente infectada com 2 tipos.
     b  Tipos presentes em 1 paciente infectada com 3 tipos.
    Ï% Com resultado colpo-citológico dentro da normalidade.
* Tipos considerados de alto risco.
Fonte: Protocolo do estudo.

Tabela – 4 Comparação da distribuição de co-fatores de risco para o desenvolvimento de câncer cervical, nas participantes dos Grupos
AÏ% e BÏ%Ï%, do estudo “Papilomavírus humano em mulheres submetidas à colpocitologia oncótica”, UMI-CCBS, UEPA, setembro 2001-
setembro 2002.

Ï% Com resultado colpocitológico de ASCUS/ AGUS ou LSIL ou  HSIL.
Ï%Ï% Com resultado colpocitológico dentro da normalidade.
 Fonte: Protocolo do estudo.

Tipos de HPV Nº %

6 1 2,6
*16 3 7,7

*18 a ; b 4 10,3

*31 1 2,6
42 1 2,6

*45 2 5,2

*51 1 2,6
*52 b 2 5,1

53 4 10,3

54 b 1 2,6
*56 1 2,6
*58 1 2,6
*59 2 5,1

61 3 7,7

62 1 2,6
66 1 2,6

*68 3 7,7

73 1 2,6
83 a 2 5,1

84 1 2,6
Indeterminado 3 7,7

Total 39 100,00

Co-fatores GRUPO A GRUPO B RP Intervalo de Confiança p

No % No %

Idade de iniciação
Sexual
Menor ou igual a 15 19 32,2 89 20,6 1,68 1,02 – 2,78 0,0321*

Maior que 15 40 67,8 343 79,4

No de parceiros
Sexuais
Menor ou igual a 7 49 83,1 392 90,7 1,83 0,97 – 3,46 0,0545

Maior que 7 10 16,9 40 9,3

Gestações
Nenhuma 1 1,7 23 5,3 1,22 1,04-1,43 0,0983

Maior ou igual a 5 16 27,1 77 17,8

Tabagismo
Não 42 71,2 323 74,8 1,14 0,74 – 1,76 0,3329

Sim 17 28,8 109 25,2

Uso de
contraceptivo oral
Não 54 91,5 405 93,8 1,36 0,54 – 3,38 0,3564

Sim 5 8,5 27 6,3
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DISCUSSÃO

O diagnóstico de ASCUS/AGUS representou quase o dobro
do percentual esperado nas populações de rastreamento geral,
que deve ser de 5% ou menos.14 Segundo esses mesmos autores,
a proporção entre o diagnóstico de ASCUS e SIL esperada é de 2 a
3 para 1, inferior ao verificado neste estudo, que foi de 3,5 casos
de ASCUS para 1 de SIL. O resultado de SIL (2,6%), entretanto,
encontra-se dentro do previsto, uma vez que pesquisa
multinacional de grande porte detectou prevalência de SIL de
2,2%. No mesmo estudo verificou-se 2,9% de ASCUS, com pro-
porção de ASCUS para SIL, de 1,3.15

 A prevalência de HPV na população estudada foi significati-
vamente mais elevada entre as que apresentavam citologia alte-
rada (Grupo A), quando comparadas às com citologia dentro da
normalidade (Grupo B), com freqüências de HPV de 44,1% e
8,3%, respectivamente (Tabela 1). O percentual detectado no
Grupo A foi muito próximo do encontrado por Molano et al.,16 na
Colômbia, onde a freqüência de HPV nas mulheres com citologia
alterada (ASCUS/AGUS, LSIL e HSIL) foi de 41%. Giuliano et
al.17 em trabalho com mulheres mexicanas-americanas, encontra-
ram prevalência de HPV de 23,2%, subindo para 60% no grupo
com qualquer das alterações citológicas descritas como ASCUS,
LSIL e HSIL.

Estratificando as componentes do grupo A, por diagnóstico
citológico (Tabela 1), observa-se que HPV foi detectado em 34%
das pacientes com ASCUS/AGUS, 71,4% nas com LSIL e 83,3%
nas com HSIL. Comparando com estudos realizados em diversas
partes do mundo verifica-se que prevalências ainda mais eleva-
das já foram encontradas. Em trabalho realizado na Argentina,
em área considerada de alta incidência de câncer cervical uterino,
se identificou HPV em 96,4% das mulheres com citologia de
LSIL e em 100% das com HSIL. 18 Outro estudo, desenvolvido
na Universidade de Indiana, detectou prevalência de 70% e 94,4%
nas pacientes com diagnóstico citológico de ASCUS e SIL, res-
pectivamente.19  Por outro lado, OH et al.,20 encontraram
prevalências de HPV de 10,5%, 25% e 78,8% nas pacientes com
ASCUS, LSIL e HSIL, por eles estudadas. Em pesquisa desen-
volvida na Colômbia,16 o HPV foi detectado em 9,1% das pa-
cientes com ASCUS/AGUS, 55,7% das com LSIL e 80% das
com HSIL. Os resultados de Giuliano et al.17 são mais próximos
dos aqui verificados, pois encontraram prevalências de 30,4%,
69.6% e 92,9%, conforme se tratasse de ASCUS, LSIL e HSIL,
respectivamente. Noronha et al.21, em estudo realizado no Insti-
tuto Ofir Loiola, em Belém, Pará, identificaram HPV em 63%
das amostras obtidas por biopsia de cérvice uterina, de mulheres
com HSIL.

A freqüência de HPV em mulheres com citologia dentro dos
limites da normalidade (8,3%) (Tabela 1), esteve próxima aos
percentuais detectados por Liaw et al.22 e Van den Brule et al.23 e
de Giuliano et al.17 Esses autores também utilizaram técnica de
PCR em amostras colhidas por swab de cérvice uterina. Molano
et al.,16 encontraram percentuais mais elevados (14.9%). No es-
tudo de Tonom et al.,18 entretanto, o índice de HPV em mulheres
com citologia considerada normal, de 42,7%, foi visivelmente
superior àqueles aqui mencionados. Dentre os fatores que po-
dem contribuir para achados tão discrepantes deve ser mencio-
nada a idade das pacientes de cada estudo. Sabe-se que a identi-
ficação do vírus em pacientes sem alterações de cérvice não é

ocorrência rara, especialmente em mulheres jovens, com idade
entre 20 e 25 anos. A queda na prevalência de HPV que ocorre a
partir dessa faixa etária parece estar relacionada à diminuição de
exposição a novos parceiros e à imunidade adquirida para certos
tipos de HPV.24

A prevalência de HPV de risco na população dos Grupos A e
B foi de 39% (23/59) e 4,4% (19/432), respectivamente (Tabela 1).
Nas pacientes com ASCUS/AGUS, HPV com potencial
oncogênico foi detectado em 28% (13/46), enquanto nas com
LSIL em 71% (5/7), e nas com HSIL em 83% (5/6). Comparando
com resultados de Molano et al.,16 observa-se que esses autores
verificaram que HPV de risco esteve presente em 4,6% das paci-
entes com ASCUS/AGUS, em 47,1% das com LSIL e em 70%
das com HSIL.

Corroborando com os resultados aqui apresentados, o
percentual esperado de positividade para DNA de HPV
oncogênico está situado entre 25-50% para o diagnóstico de
ASCUS e 80-85% para o de LSIL e HSIL.  Na população com
citologia normal o percentual cai para 5-10%.25

Dentre as pacientes infectadas (62/491), pode-se observar que
tipos considerados de risco para evolução maligna estavam pre-
sentes em percentual elevado, especialmente nas mulheres que já
apresentavam alteração citológica em colo uterino. Das 26
infectadas, 23 (88,4%) portavam tipos de alto risco, sendo que
nas pacientes com ASCUS/AGUS em 81,3% das positivas se
detectava HPV de risco; nas pacientes com LSIL e HSIL, 100%
das infectadas albergavam HPV de risco. Das 36 mulheres com
teste positivo para HPV e resultado citológico dentro da norma-
lidade, 19 (52,7%) estavam infectadas com HPV de risco. Houve
significativa prevalência de HPV de alto risco nas mulheres
infectadas do Grupo A em comparação às do Grupo B. Os resul-
tados de Molano et al. (2002)16 mostraram que nas mulheres
infectadas por HPV, classificadas com diagnóstico citológico al-
terado (ASCUS/AGUS/LSIL/HSIL), os tipos considerados de
risco representavam 80% (50% nas com ASCUS, 82% nas com
LSIL e 88% nas com HSIL); taxa muito próxima aos 75% detec-
tados no grupo de mulheres com citologia considerada normal,
no qual os tipos de risco detectados infectavam 75% das positi-
vas para HPV. Noronha et al.,22 encontraram tipos de alto risco
como responsáveis por infecção em 79% das pacientes com HPV
e HSIL.

No tocante à prevalência do HPV 16, verifica-se que esse
tipo estava presente em 31% (8/26) das mulheres infectadas por
qualquer dos tipos de HPV e com alterações em cérvice uterina à
citologia (Tabela 2) e somente em 8% (3/36) das com
Papanicolaou dentro da normalidade (Tabela 3), reforçando a
associação do tipo 16 com alterações malignas e precursoras,
muito embora esse tipo venha se mostrando o mais prevalente,
mesmo nas mulheres sem alterações em colo de útero.  Liaw et
al.,22 em estudo realizado em Taiwan, com mulheres de 30 a 64
anos, detectaram HPV 16 em 48% das mulheres positivas para
HPV com LSIL e carcinoma invasor. Molano et al.,16 comparan-
do prevalência de HPV 16 em mulheres com resultado citológico
de LSIL e dentro da normalidade, não observaram diferença sig-
nificativa. A infecção persistente por determinados tipos de HPV
é considerada pré-requisito para o desenvolvimento de neoplasia
cervical uterina. Estudo caso controle desenvolvido por Ylitalo
et al.26  associou carcinoma cervical com persistência de HPV 16.
Esses autores estimam que mulheres com alta carga viral de HPV
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16 uma década antes do diagnóstico de câncer de colo uterino,
apresentaram risco relativo, pelo menos 30 vezes maior que mu-
lheres HPV 16 negativas.

A exemplo de diversos estudos que associam iniciação sexual
precoce com maior risco para desenvolvimento de lesões em
cérvice uterina,24 coitarca com idade igual ou inferior a 15 anos,
foi significativamente mais  prevalente no Grupo A. Estudo caso-
controle, no México, realizado por Castañeda et al.27 estimou que
o risco de desenvolvimento de câncer cervical seria duas vezes
menor nas mulheres com iniciação sexual após os 19 anos, se
comparadas com aquelas cujo início se deu antes dos 15 anos.

Observou-se estimativa de risco de 1,83 entre as participan-
tes que referiram contato sexual com 8 ou mais  homens, em
comparação com as que admitiram haver se relacionado com 7
ou menos parceiros. Diversos autores defendem a relação direta
entre câncer cervical e maior número de parceiros.4

Muito embora a prevalência de lesões em cérvice uterina te-
nha sido maior nas mulheres que referiram cinco ou mais gesta-
ções, se comparado com aquelas que nunca engravidaram, essa
diferença não foi significativa. Diversos investigadores relacio-
nam o elevado número de gestações com maior risco de apareci-
mento de câncer cervical.27,28

Uso de anticoncepcional oral e tabagismo não se associaram
a um maior risco de desenvolvimento de lesões em cérvice uterina.

Contraceptivos orais utilizados por tempo prolongado apare-
cem como fator de risco para câncer de cérvice uterina em inú-
meras pesquisas desenvolvidas por diversos autores,27,28 embora
alguns não tenham encontrado associação significativa.29 Con-
vém salientar que a maioria das pacientes catalogadas no Grupo
A, no trabalho aqui apresentado, receberam diagnóstico de
ASCUS/AGUS, ao contrário dos estudos dos autores acima cita-
dos, cujo cerne da casuística foi mulheres com carcinoma inva-
sor ou HSIL. Outro ponto importante, que pode justificar a au-
sência de associação é o fato de não haver sido analisado o tempo
de uso de pílula anticoncepcional pelas adeptas desse meio de
contracepção.

Com relação à história de tabagismo, para alguns estudiosos
o mais importante fator de risco depois da infecção por HPV,30 a
maior parte dos estudos que evidenciam a associação dessa va-
riável com câncer de colo do útero, leva em conta o tempo de
tabagismo e o número de cigarros consumidos por dia,29 dados
não registrados nesta análise.

CONCLUSÃO

Os achados são coerentes com inúmeros trabalhos da litera-
tura nacional e mundial, tanto quanto à prevalência de HPV, quan-
to aos tipos presentes em esfregaços de material colhido de cérvice
uterina de mulheres da região norte do Brasil.
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