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• Editor Chefe JB DST 

ED ITOR IAL 

Fatores que interferem na 
prevenção de DST/Aids 

MAURO ROMENO U!AL PASSOS • 

Partimos da hipótese de que a preue~o e o trotamento das Doenças 
Sexualmente Transmissíveis (DS7) são afetados por fatores i111er•relacio
nados, que de maneira global denominamos saúde/ doença e gênero/ se
xualidade. O primeiro engloba as noções leigas ou populares sobre as 
doenças de tronsmissáo sexual, o Vírus da Imunodeficiência Humana (VTH} 
e a Síndrome de Imunodeficiência Adquirida (SIDA}: crenças acerca das 
formas de transmissão, a possibilidade de preveni-las, as oonsequências 
atribuídas, entre outros, que são produtos dos desenvolvimentos culturois 
populares da medicino. mcdemã. Estãs noções pragmáticas, de origem sin
crêtica, jle.xfueis sáo a base argumentativa que as pessoas utilizam para 
ime,pretar suas percepçi'>es e sensações, orierúar e avaliar as ações que 
empreendem. 

Dado que as.DST envolvem a sexualidade, supomos que essas noções 
estariamfortemerúe irúermediadas por normas e prescrições culturois so
bre as identidades, as relações de gênero e o exercício da sexualidade. 
Esrudos teórioos indicam que as interações sexuais e a própria forma de 
entendera sexualidade estão intrinsecamente ligadas aos oonceitos cultu
rois de feminilidade e masculinidade. 

Vários autores afirmam que os estereótipos de gênero e as relações 
de poder entre homens e mulheres afetam centralmente a capacidade 
das pessoas em adotar oondutas adequadas para prevenir as doenças 
sexualmente tra nsmisslueis. 

Portarúo, ao elaboror propostas de prevenção devemos atentar para 
alguns fatores psioossociais e culturais que interferem na prevenção, por
que as mensagens educativas são sempre interpretações e resignificações 
em função de um complexo modelo, em que coexistem crenças mais ou 
menos compatíveis com a perspectiva biomédica, logo, as estratégias de 
prevenção devem ser sensíveis â lógica e aos significados subjacentes nas 
noções leigas sobre essas doenças. A tronsmissão da informaçào deve ser 
acompanhada de uma discussão aberta sobre as normas sexuais e os 
estereótipos de gênero afim de estimular e legitimar a emergência e o 
processamento das emoções. Também é fi,ndamemal aumentara capaci
dade de oomunicação em tomo da questóes vinculadas â sexualidade. 

Enfim, precisamos ser sensível à maneira oomo a população percebe e 
conceitua as DST/ VTH/ Sida e as complexos negociações que o sexo seguro 
implica são requisitos fundamentais para o planejamento das atividades 
preventivas. 
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ARTIGO 

HIV/Aids e as neoplasias intra-epiteliais genitais* 

HIV/Aids and genital intraepithelial neoplasias 

M ARIA ALICE G UIMARÃES G ONÇALVES
1 

RESUMO 
O presente artigo tem por objetivo revisar alguns 

pontos cruciais da relação entre o vírus da Imuno
deficiência humana e as neoplasias intra-epiteli
ais genitais, e suscitar outras questões considera
das controversas. Os primeiros relatos de casos le
varam, em 1993, a que o CDC de Atlanta incluísse 
como critério definidor de Aids o câncer de colo ute
rino. O tema ainda hoje é bastante atual, levando
se em consideração o aumento do número de ca
sos de mulheres infectadas pelo HIV na última dé
cada, atingindo em algumas regiões a proporção de _ 
2 homens para cada mulher infectada. Paralela
mente, no Brasil a prevalência de câncer de colo 
uterino tem se mantido persisten temente alta nas 
ú ltimas décadas, sendo causa importante de mor
te por câncer em mulheres de faixa etária ativa. 
Estudos realizados com mulheres HIV-positivas 
mostraram uma associação entre a presença de 
alguns tipos de Papiloma virus Humano (HPV) e a 
progressão para o câncer de colo uterino, que pode 
ser facilitada em função dos níveis de imunodefici
ência decorrentes da infecção pelo HIV. Porém ain-

1 Doutora em Epidemiologia pela Faculdade de Saúde Pú
blica da USP - Mestra em Ginecologia pelo Jnstituto de 
Ginecologia da UFRJ - Especialista em DST/ Aids pelo 
Instituto Foumier, OMS, Paris, França 

• Financial support from Cooperação Brasil-França. CNPq and FA
PESP 
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da persistem diversas controvérsias sobre o tema, 
principalmente após o advento dos antiretrovirais 
e a sua repercussão sobre a melhoria do estado 
imunológico, assim como da sobrevida destas paci
entes , tornando-as atualmen te portadoras de uma 
doença crônica. Seria este um fator de risco a mais 
a ser considerado nesta relação? Estas e outras 
questões são aqui abordadas com o intuito de apro
fundar o tema e fornecer subsídios para o desen
volvimento de pesquisas nesta área. 

Palavras-chave: Pa pilomavírus Humano; Vírus da 
Imunodeficiência humana; neoplasias intra-epiteli
ais cervicais; condiloma; imunodepressão; altera
ções citológicas; câncer cervical; câncer vulvar. 

ABSTRACT 

The present article aims to review some crucial 
points of the relation between Human Immunode
ficiency Virus (HIV) and Genital Intraepithelial Ne
oplasias and also to make rise others controversial 
questions. The first cases reported led, in 1993, the 
CDC at Atlanta, include as a criteria of definition 
of Aids , the cervical cancer. The subject is up-to
date untill now, considering the increasing num
ber of women HIV infected in last decade, reaching 
in some regions the proportion of 2 men for each 
infected woman. Besides, in Brazil the prevalence 
of cervical cancer has been persistently high in last 
decades, acting as an important cause of death by 
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cancer in women during their 
most active life-phase. Studies 
performed with HIV-positive wo
men showed an association betwe
en some Human Papillomavirus 
types and the progression into cer-

No Brasil, oitenta por cento 
das mulheres que 

desenvolveram Síndrome de 
lmunodeficência Adquirida 

(Aids) encontram-se na 
faixa etária reprodutiva 

(15-44 anos) 

Esta interação tem como medi
ador o sistema imunológico, e a 
evolução da NIC vai depender, en
tre outras variáveis, do estado ge
ral em que se encontra o hospedei-

vical cancer, that maybe facilitated depending on 
imunological levels of HIV infection. Although, se
vera! controversies still remain about the theme, 
mainly after the antiretroviral therapy initiation 
and its reflection on the improved immunological 
status, as well as patients life duration, becoming 
them cronica! patients. Should it be a new risk fac
tor to be considered in this relation? These and 
others questions are approached here, in order to 
go further on the theme and also to provide infor
mation to the development of the research in this 
area. 

Keywords: Human Papillomavirus, Human Immu
nodeficiency virus, Genital Intraepthelial Neopla
sias, imunocompetent, cervical cancer , cancer 
vulval 

PARTE 1 

De fácil acesso ao exame ginecológico e aos mé
todos diagnósticos, o trato genital inferior femini
no é, ainda hoje, sede freqüente de infecções e neo
plasias. Estas doenças, mesmo sendo consideradas 
passiveis de prevenção e controle, são causas de 
aumento da morbi-mortalidade nos países em de
senvolvimento, em parte devido à desinformação, 
em parte, devido à deficiente cobertura de Saúde 
Pública. 

É notório o contraste existente entre a situação 
nos países desenvolvidos, nos quais a incidência 
de câncer invasivo da cérvice uterina está sob con
trole, e a situação nos países em desenvolvimento, 
onde a prevalência ainda é alta. 

Paralelamente, tem-se observado cada vez mais 
recidivas das infecções sexualmente transmissí
veis, seja pela resistência aos antibióticos tradi
cionalmente utilizados (1, 2); seja como resultado 
da queda de imunidade nos pacientes imunocom
prometidos (1), ou ainda como co-participantes no 
desenvolvimento das Neoplasias Intra-epiteliais 
Cervicais (NIC) (3, 4 ,5). 

Apesar das evidências mostrarem a forte rela
ção de causa-efeito entre papiloma virus humano 
(HPV) e câncer cervical, sabe-se que este virus pode 
ser encontrado no trato genital inferior como mero 
"comensal", ou ao contrário, em alguns casos pode 
ser responsabilizado pelo desenvolvimento de lesões 
de alto grau de malignidade. 
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ro, do tipo, carga viral e da persis
tência da infecção por HPV. 

Uma alta prevalência de alterações citológicas 
cervicais tem sido relatada em pacientes soropo
sitivas para o Virus da Imunodeficiência Humana 
(HIV) (6, 7 , 8, 9 , 10,11, 12, 13). Outrossim, displasi
as e carcinomas nestas mulheres parecem ser de 
mais alto grau e apresentar comportamento mais 
agressivo do que nas pacientes soronegativas para 
o HIV (14, 15). No Brasil, oitenta por cento das mu
lheres que desenvolveram Síndrome de lmunode
ficência Adquirida (Aids) encontram-se na faixa 
etária reprodutiva (15-44 anos) (16), e em sua gran
de maioria foram contaminadas através de rela
ções sexuais. Sendo esta população sexualmente 
ativa, espera-se encontrar um aumento da inci
dência de outras doen ças sexualmente transmis
síveis, HPV inclusive. 

Devido ao prolopgamento da sobrevida das paci
entes soropositivas para o HIV, através dos avan
ços nos tratamentos de suporte imunológico e an
tibioticoterapia nas infecções oportunistas, desta
ca-se o impacto das infecções por HPV, e suas con
seqüências (displasias, neoplasias do trato genital) 
nesta população (17). 

Acreditamos que estes fatores devam ser me
lhor estudados isoladamente, e em conjunto, a fim 
de entendermos um pouco mais a dinâmica da car
cinogênese no colo uterino. 

1.1. CÂNCER 

Estudos sobre carcinogênese realizados neste 
século têm se desenvolvido com base em duas teo
rias. Uma grande área de pesquisa estuda os agen
tes químicos e físicos que determinam alterações 
celulares em culturas de células e/ou tumores ani
mais. Embora vários destes agentes tenham se 
mostrado promotores ou desencadeadores de atipi
as celulares, os mecanismos pelos quais as célu
las normais se transformam ainda permanecem 
pouco esclarecidos. 

A segunda área de pesquisa em carcinogêne
se é aquela promovida ou desencadeada pelas vi
roses . O conceito de que alguns agentes infecci
osos , especialmente os vírus, têm capacidade de 
"transformar" as células normais em células tu
morais é bastante atraente, em parte por que , 
nos dias atuais, os vírus podem ser purificados 
e suas proteínas e ácidos nucleicos podem ser 
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examinados em detalhes mole
culares (18). 

Na América Latina, ern 
algumas regiões do Saara 

e no Sudeste Asiático 1 . 1 . 1 . Câncer de colo uterino 
como problema de saúde 
pública O vírus Epstein-Barr (EBV), di

versos tipos de papilomaviroses, 
vírus da hepatite 8 , HTLV-1 e 
possivelmente o II, são exemplos de 

são encontradas as mais 
elevadas incidências de 

câncer de colo 

vírus associados à determjnados cãnceres, porém 
não são per si suficientes para indução de neoplasi
as. Entretanto, os agentes virais em geral, estão 
associados à 15% de todos os cãnceres, sendo consi
derado o segundo fator de risco para cãncer, depois 
do tabagismo (4). 

No tocante ao carcinoma invasivo de colo ute
rino, alguns autores (19) têm demonstrado que as 
mulheres portadoras desta neoplasia, apresentam 
anticorpos anti-herpes vírus simplex tipo 2 em 
maior concentração do que a habitualmente encon
trada em grupos controle. Porém, análises epidemio
lógicas e experimentais não detectaram a presença 
de ácidos nucleicos do herpes em lesões pré-malig
nas e malignas de colo uterino (4, 20). Vestergaard 
et aL (3) encontraram anticorpos anti-citomegalovi
rus em número significativamente maior nas 
pacientes com cãncer de colo uterino, se compara
das às não portadoras. Evidências experimentais de
monstram que segmentos do HSV-2 (herpes uirus sim
plex) (21 , 22) ou herpes virus humano 6 (23) podem 
transformar células HPV-imortalizadas. Ainda são 
necessários maiores estudos investigativos in uivo 
que comprovem estes resultados (24). 

Um grande número de estudos epidemiológicos 
e moleculares têm se desenvolvido nas últimas 
duas décadas, confirmando a tese de que a presen
ça de infecção cervical por alguns tipos de HPV é 
um fato precursor na gênese da neoplasia cervical 
(25, 26, 27 , 28, 29, 30 , 3 1). 

Algumas evidências atuais suscitam esta cor
relação (5): 

1). O DNA, principalmente do HPV 16 foi encon
trado em 90% dos tumores anogenitais; 

2). A maioria dos tumores contém virus do tipo 
DNA. A integração ocorre através da disrup
ção do episoma circular viral numa região 
especifica - E2; 

3). A grande maioria das biópsias de cãnceres 
com HPV presente revelam transcrições es
pecíficas originárias das regiões E6 e E7 do 
DNA do HPV. Sabe-se porém que o cãncer 
cervical é uma conseqüência rara da infec
ção por HPV, sendo que outros co-fatores de
vem atuar para que ocorra o desenvolvimen
to da neoplasia (32). 
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Quando diagnosticado nos está-
dios iniciais, o cãncer de colo ute

rino é passível de cura em, praticamente, 100% dos 
casos. Este carcinoma está relacionado à deficiente 
cobertura de exames preventivos, à ocorrência de 
doenças sexualmente transmissíveis e a outros fa
tores de risco associados à higiene e à desinforma
ção na esfera sexual, o que reflete no caráter sócio
econômico descrito com relação à esta neoplasia. 

1 .1 .2. Incidência 

Na América Latina, em algumas regiões do Sa
ara e no Sudeste Asiático são encontradas as mais 
elevadas incidências de câncer de colo, fato que 
contrasta com os achados da América do Norte, 
Austrália, Ásia, Norte e Oeste Europeu, onde a in
cidência é baixa. A alta incidência desta patologia 
no Brasil, destaca-se especialmente na região Nor
te-Nordeste. Considerada como a primeira causa 
de morte por neoplasias femininas em Recife, Be
lém, Fortaleza e Goiânia, supera as taxas do Chile 
e Hungria - as maiores incidências mundiais. Goi
ãnia e São Paulo apresentam valores semelhantes 
aos de Cali e Costa Rica, que ainda assim são con
siderados elevados . Em contraposição, Porto Alegre 
registra taxas comparáveis às encontradas em re
giões de baixa incidência no mundo, como Shan
gai, Los Angeles e Genebra . Ainda assim, em Porto 
Alegre e São Paulo, a neoplasia ocupa a terceira e 
quarta causa de morte, respectivamente, no perío
do de 1980-88 (33). 

Em 1994 / 95, foram registrados 23 mil novos ca
sos de cáncer de colo uterino no Brasil (34). Segun
do estimativas de incidência e mortalidade por cãn
cer no pais em 1997, as neoplasias são responsá
veis por 15% (segundo lugar) do total de óbitos ocor
ridos na população feminina. Em 1997, o número de 
casos novos de cáncer de colo do útero diminuiu para 
20.500 no Brasil, sendo que o câncer de mama foi o 
primeiro colocado com 28.310 casos (35). 

Segundo dados da Intemational Agency for Rese
arch on Cancer (lARC) (36) São Paulo apresentou 
incidência, ajustada mundial.mente, de câncer cer
vical de 35, 1 / 100.000, sendo que as taxas de morta
lidade divulgadas pela Fundação SEADE (37) vinham 
se mantendo elevadas desde 1970 até 1992, atin
gindo uma média de 5,3/ 100.000; o que significa 
dizer que nesta época uma em cada sete mulheres 
com diagnóstico de cãncer de colo uterino foi a óbito 
em decorrência da doença. 
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Em 1997, ocorreram 5760 óbi
tos no país cuja causa mortis foi o 
câncer de colo uterino, portanto a 
cada 3 casos diagnosticados, um 
deles veio à óbito. Nas regiões Cen
tro-Oeste e Norte do Brasil, este 

Entre 15 e 44 anos, período 
em que a participação 

socioeconômica da mulher 
se Jaz mais evidente, Outros fatores como o tabagis

mo tem sido bem estudados como 
de risco no desenvolvimento do 
câncer cervical (44, 45), tanto pela 
ação direta dos metabólitos da ni-

o câncer de colo atinge 
40% dos casos de câncer 

em mulheres 

carcinoma apresentou-se como principal causa de 
morte por neoplasia em mulheres, sendo que nas 
regiões Sul, Sudeste e Nordeste, o câncer de 
mama ainda foi mais incidente. Com relação à 
região Sudeste, em 1997 foram registrados 4 720 
novos casos de câncer de colo de útero, sendo que 
as estimativas indicam que em Santos, São Pau
lo, houve 33 casos novos , com 50% destes evolu- . 
indo para óbito (35). 

Entre 15 e 44 anos, período em que a participa
ção socioeconômica da mulher se faz mais eviden
te, o câncer de colo atinge 40% dos casos de câncer 
em mulheres. Entre estes casos, 65% são inoperà
veis, com sobrevida média de 40%, em 5 anos (38) . 
Segundo o Ministério da Saúde (35) a faixa etária 
mais atingida em 1997, ocorreu entre 50 e 59 anos 
(1415 dos 5760 óbitos), sendo que 66,4% dos óbitos 
ocorreram entre 40-69 anos de idade. 

1.1.3. Fatores de risco 

Ao longo das últimas três décadas, estudos epi
demiológicos tem apontado consistentemente as 
influências de alguns indicadores de atividade se
xual no risco de câncer cervical. Idade do primeiro 
intercurso, o número de parceiros sexuais e o com
portamento sexual do(s) parceiro(s) masculino(s) da 
mulher, entre outros estão entre os mais citados 
na literatura (39, 40, 41). 

A freqüência deste carcinoma é maior nas paci
entes em que a vida sexual inicia-se antes dos 17 
anos, e o risco relativo é 5 vezes superior em rela
ção aos controles (mais de 23 anos) (42, 43). A fre
qüência de lesões pré-neoplásicas e neoplásicas é 
maior nas mulheres com parceiros múltiplos (ex.: 
quatro vezes mais freqüente em prostitutas), sen
do que em mulheres com três ou mais parceiros 
sexuais/vida o risco relativo é 3,5 vezes superior 
ao das que referem apenas um parceiro. 

Outro fator de risco analisado em estudos con
trolados é que as parceiras sexuais de portadores 
de câncer de pênis tem risco relativo 3 vezes mai
or para desenvolver câncer de colo do que as mu
lheres dos grupos controles. Confirmando o concei
to de parceiro de risco observou-se também maior 
incidência de câncer de colo uterino nas segundas 
mulheres de homens, cuja primeira mulher teve 
como 'causa mortis' carcinoma de colo, e naquelas 
com parceiro não-circuncidado (42). 
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cotina no muco cervical (46) como 
pela ação indireta, associado ao comportamento 
sexual (41, 47). 

A multiparidade é historicamente conhecida 
como um fator de risco importante para o câncer 
da cérvice. Dois grandes estudos multicêntricos 
caso-controle foram desenvolvidos nas regiões me
tropolitanas dos EUA (39) e em quatro países lati
no-americanos, mostrando uma tendência linear 
na relação de risco da paridade, mais acentuada 
no estudo latino-americano (48). O baixo nível só
cio-econômico e as outras variáveis decorrentes 
(orientação sexual deficiente, dieta alimentar in
suficiente) tem sido relatadas na literatura como 
fatores regionais nas diferenças de incidência de 
câncer de colo observadas entre diversos países (43). 

1 .1 .4. Prevenção 

Amplas evidên~ias sugerem que o rastreamen
to com o exame de Papanicolaou diminue eficaz
mente a incidência de câncer cervical invasivo, 
conforme demonstraram as políticas de saúde apli
cadas em países nórdicos, desde a metade deste 
século, com êxito (49). 

No Brasil, dados significativos provém do levan
tamento realizado em 1983 pela Campanha Nacio
nal de Combate ao Câncer, no qual das 10.684 Uni
dades Básicas de Saúde existentes nas Secretari
as Estaduais de Saúde, apenas 7% desenvolviam 
prevenção do câncer cervico-uterino, corresponden
do a uma cobertura de somente 1,2% da população 
feminina brasileira acima de quinze anos. No 
INAMPS, esta cobertura atinge 15% da população 
feminina (38). 

1.1.5. HPV e Neoplasia intra-epitelial 
cervica l 

Um estudo multicêntrico mundial realizado pela 
lnternational Agency for Research on Cancer (IARC) 
em portadoras de câncer de colo uterino invasivo, 
detectou com a técnica do PCR presença do DNA do 
HPV em 92,9% dos casos. No Brasil, os tipos mais 
freqüentes , em ordem de importância, foram o HPV 
16 (52,2%), seguido pelo HPV 18 (8,7%), e outros ti
pos que se mostraram menos freqüentes e confina
dos à América Central e do Sul, como o tipo 59 (29). 

Uma pesquisa extensa a respeito da relação en
tre infecção pelo HPV e neoplasia cervical indica 
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A atividade sexual da 

que esta satisfaz a maior parte dos 
critérios clássicos de Bradford Hill 
para inferéncia causal. A associ
ação é forte com riscos relativos 
variando entre 20 - 70; consisten-

portadora do HPV, assim 
como de seus parceiros é 
um dos fatores de risco 

mais relevantes 

é indispensável na avaliação da ex
tensão da lesão e para dirigir a bi
ópsia. Entretanto, a colposcopia não 
é capaz de distinguir com exatidão 
entre a infecção pelo HPV e NIC, 

te com resultados amplamente re-
produzidos em populações diferentes; temporalmen
te plausível, pois estudos de coorte demonstraram 
inequivocamente que a infecção precede o início 
das lesões intra-epiteliais; biologicamente plausí
vel e coerente, contribuindo para o aumento de co
nhecimento a respeito da história natural da do
ença; complementado por um corpo assoberbante 
de evidências experimentais, a partir de estudos 
laboratoriais. Dos critérios relevantes de Hill para 
a causalidade, apenas o critério gradiente biológi
co tem sido difícil de extrair dos estudos epidemi
ológicos atuais, pois a maior parte deles está base
ada numa avaliação qualitativa da infecção, num 
momento temporal (43). 

Estudos epidemiológicos têm assinalado clara
mente que tan to a infecção por HPV, como o câncer 
cervical, são fortemente influenciàdos por fatores 
de risco em comum. A atividade sexual da portado
ra do HPV, assim como de seus parceiros é um dos 
fatores de risco mais relevantes (27,41, 50, 51 , 52). 

Atualmente, através dos estudos de coorte, sabe
se que a persistência da infecção pelo HPV (ao con
trário das infecções transientes, identificadas pelos 
estudos transversais - mais comuns) estaria mais 
freqüentemente associada a -infecções por HPV de 
tipos de alto risco, e portanto podendo ser abalizada 
como de valor preditivo para o desenvolvimento de 
NJCs, assim como a carga viral (5, 24, 31 , 53, 54). 

Mutágenos e substâncias imunodepressoras, 
presentes nos componentes do cigarro, podem coo
perar com o HPV na indução de malignidade de di
versas m.aneiras (52, 55). 

Em 1996, Yang et al. (56), demonstraram a ação 
dos concentrados de tabaco na transformação de cé
lulas endocervicais imortalizadas pelo HPV-16. A de
pressão imunológica local induzida pelo tabagismo e/ 
ou ação mutagênica dos componentes do cigarro, po
dem favorecer a persistência viral, contribuindo para 
a conversão em direção à malignidade (24). 

A expressão do HPV pode também ser modifica
da através de hormõn ios como a progesterona, gli
cocorticóides, dexametasona (57,58). 

1.1 .5.A. Colposcopia 
A colposcopia é um método indispensável para o 

diagnóstico de infecção subclinica por HPV do colo 
uterino e da vagina, da vulva (vulvoscopia) e do pê
nis (peniscopia) . Além do diagnóstico, este método 
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nem permite distinguir, senão 
através de parcos e incertos parâmetros, entre le
sões contendo tipos de HPV de baixo risco ou de alto 
risco oncogênico (59). 

Alguns autores têm proposto esquemas de gra
duação colposcópica a fim de promover um guia 
objetivo reprodutível e significativo que correspon
da a gravidade da lesão histológica e ao potencial 
de progressão neoplásica. Assim sendo, nos anos 
60, Coppleson, exaltando a questão da cor e densi
dade do aceto-branqueamento e Stafl, na década de 
70, enfatizando a distância intercapilar no diagnós
tico diferencial das lesões de alto grau. Ambos fo
ram muito criticados pela subjetividade das obser
vações e pelas dificuldades quanto a reprodutivida
de do escore (60). 

Finalmente na década de 80, Reid e Scalzi (61) 
aperfeiçoaram uma classificação, proposta e testa
da inicialmente por Reid, que se apoiou por sua vez 
em critérios menos subjetivos, focalizando a predi
ção do diagnóstico histológico, com ênfase particu
lar na diferenciação das lesões de baixo e alto grau. 
Quatro categorias com possibilidades de pontuação 
zero, um e dois são aplicadas. O grau de subjetivi
dade inerente ao sistema, usualmen te não influi 
na impressão colposcópica final , uma vez que para 
cada um dos sinais são atribuídos pontos, sendo a 
soma total de até 8 pontos. 

A interpretação final consiste em três possibili
dades: lesões que obtém de 0-2 pontos são sugesti
vas de lesão de baixo grau, aquelas com pontuação 
entre 5-8, provavelmente corresponde a lesões de 
alto grau. As lesões intermediárias (3-4 pontos) eqüi
valem àquelas imagens progressivas, mistas, fra
ção de um continuum. 

Algumas dificuldades se impõem na aplicação 
prática deste sistema. A mais importante delas ain
da reside no delineamento ou descrição das lesões 
com associação de imagens, e/ou com grande va
riedade de imagens em disposições diversas. Os au
tores neste caso sugerem que sejam atribuídas pon
tuações a cada uma das regiões em separado, e que 
sejam realizadas biópsias individuais em cada uma 
delas (64). O advento da cervicografia poderá ser de 
grande utilidade como complemen to diagnóstico 
nestas situações. O valor preditivo positivo deste 
sistema, ainda sujeito a criticas, em mãos experi
mentadas atingiu 17%, comparado com 22% da ci
tologia, enquanto que as especificidades dos dois 
métodos foram respectivamente, 91 e 96% (63). 
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São conhecidos 
atualmente 

1.1.6. Aspectos epidemioló
gicos da infecção genital 
peloHPV 

aproximadamente mais 
de 70 tipos de HPV, 

com base na homologia 
doDNA 

mais clara após estudos realizados 
por Riou et al. (67) e Bosch et al. 
(29) entre outros, nos quais estes 
autores detectaram a presença de 
DNA de HPVs de alto risco em 84-O espectro clinico da doença é 

muito extenso, e nenhum teste 
diagnóstico simples pode por si só detectar todos os 
estágios da infecção. As fases da infecção do tra to 
genital inferior pelo HPV podem ser divididas em: 
clinica, subclinica e latente. 

Clínica: é a forma evidenciável a olho nu. A for
ma de verrugas exofiticas (condiloma acuminado) 
é a lesão mais visível clínicamente e a mais con
tagiosa. 

Subclinica: é a forma evidenciável apenas com 
o uso do colposcópio (ou de uma lente de aumento) 
após aplicação de ácido acético a 5%. Este tipo dife
rencia-se da infecção clínica apenas pela percep
ção macroscópica. Ex. condiloma plano, espiculado, 
invertido - nas criptas metaplásicas da zona de 
transformação e colpite enfisematosa. 

Latente: é evidenciável apenas através de téc
nicas de hibridização do DNA em individues clini
ca, colposcópica, histológica e citologicamente nor
mais. 

Em síntese, a infecção latente pode permanecer 
como tal, ou pode evoluir para infecção subclinica, 
e esta por sua vez, pode regredir na presença de 
uma boa resposta imunológica ou pode progredir 
para infecção clínica. Enfim, sob a influência de 
co-fatores, pode sofrer transformação. 

São conhecidos atualmente aproximadamen
te mais de 70 tipos de HPV, com base na homolo
gia do DNA, incluindo tipos existentes em muco
sa e cutâneos (63, 64, 65), dos quais 30 deles já 
foram isofados a partir de lesões anogenitais. 
Dentre estes existem os conhecidos como de "bai
xo risco" - HPV 6 e 11 - presentes em verrugas 
vulgares e condilomas acuminados e de impro
vável progressão para malignidade, assim como 
os tipos 26, 42, 44, 54, 70 e 73. Em contraposição, 
os ditos de "alto risco" - HPV 16, 18, 45, entre ou
tros - são freqüentemente encontrados em NIC e 
são potencialmente oncogênicos (24, 66). Outros 
tipos de HPV, menos freqüentes em cânceres, 
porém muito freqüentemente encontrados nas 
SILs (cervical squamous intraepithelial lesions), 
estão incluídos no grupo de alto risco, embora al
guns autores à eles se refiram como um grupo de 
risco indeterminado (24). 

Os HPV dos tipos 16, 18, 31 , 33, 35, 39, 45, 51, 
52, 56, 58, 59, 66,e 68 foram isolados de lesões dis
plásicas moderadas e graves e carcinomas invasi
vos, sendo considerados HPVs de alto risco para 
câncer de colo uterino (24) . Esta correlação ficou 
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93% dos cânceres cervicais. 
Existem outras diferenças entre os HPV de alto 

e baixo risco. Proteínas celulares específicas se li
gam fortemente às oncoproteinas E6 e E7 dos HPV 
de alto risco, sendo que a E7 tem preferência pelo 
gene do retinoblastoma (Rb) e a E6 pela proteína 
p53, promovendo a sua degradação (5). 

1 .1 .6.A. Fatores de risco 

Sabe-se que as verrugas genitais são mais co
muns entre pessoas sexualmente ativas entre 20 
e 24 anos, mais em brancos do que em negros, es
tando associadas à multiplicidade de parceiros, ida
de precoce da primeira relação sexual, ao uso de 
contraceptivos orais e ao tabagismo. Durante a dé
cada de 80, estudos sugeriram que infecções sub
clínicas cervicais estivessem associadas com ida
de jovem, múltiplos parceiros, gravidez e história 
anterior de verrugas genitais (68). 

Nos dias atuais, com o desenvolvimento da téc
nica de Polymerase Chaín Reaction (PCR) para de
tecção do DNA virai, estudos epidemiológicos re
desenharam o perfil da infecção cervíco-vaginal 
do HPV (28, 52, 69). Entretanto, nem todos os estu
dos com PCR conduzidos em diferentes populações 
tem reproduzido uniformemente os mesmos resul
tados. A partir destes dados observou-se que a as
sociação entre atividade sexual e prevalência de 
HPV poderia ser forte (69, 70) moderada (97,98) ou 
ainda inexistente (99). Erros classificatórios po
dem ter existido, considerando-se que os estudos 
atuais realizados com o uso de PCR não devem ser 
comparados com estudos prévios, nos quais meto
dologias menos sensíveis/específicas tenham sido 
aplicadas (24). 

Outras variáveis, além da atividade sexual, po
de_m influenciar o risco de adquirir infecção por HPV, 
tais como: paridade, uso de anticoncepcionais orais 
e tabagismo (31 , 70). O principal fator de risco per
manece sendo a idade, posto que a maioria dos es
tudos demonstram queda acentuada da prevalên
cia da infecção por HPV após os 30 anos, indepen
dente da atividade sexual (70, 71). 

1 .1.6.B. Transmissão 

As vias de transmissão do HPV são sexual, não 
sexual (familiar ou nosocomial por fômites) e ma
temo-fetal (gestacional, intra e periparto). 
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Sexual (95% dos casos): diver
sos estudos independentes mos
traram que 60-66% dos parceiros 
de portadores de verrugas genitais 
desenvolveram verrugas genitais 
após um período de incubação de 

É provável que o HPV possa 
ser transmitido por fômites 
(toalhas, roupas íntimas); 
assim como as verrugas 

cutâneas - e também 
através do instrumental 

Gross (82) questiona se o grau 
de infectividade estaria relaciona
do à idade das lesões ou à quanti
dade de virus infectante (carga vi
rai). Como o contato sexual não 

.___ __ -=gi_·n_e_cológico 

três meses (72, 73, 74). 
Não sexual (5% dos casos): É provável que o HPV 

possa ser transmitido por fômites (toalhas, roupas 
íntimas) (75) - assim como as verrugas cutâneas -
e também através do instrumental ginecológico 
(76). Embora não se saiba quanto tempo o vírus viva 
fora do organismo, considera-se que a transmissão 
por fômites seria possível por um período de tempo 
muito curto (59). O HPV pode também ser transmi
tido por via vertical (matemo-fetal) através de se
creções vaginais infectadas para a orofarínge, la
ringe e genitália do neonato ( 11, 77). 

1.1.6.C. H ISTÓRIA NATURAL 
- Inoculação (fase O) 

O virus penetra no novo hospedeiro através de 
microtraumatismos (78) , e os virions progridem até 
a camada basal, atravessando a membrana celu
lar. O genoma virai é transportado para o núcleo, 
onde é traduzido e transcrito. Duas classes de pro
teínas são codificadas: proteínas transformadoras, 
que induzem funções na célula hospedeira e as pro
teínas reguladoras, que controlam a expressão dos 
genes virais (79). 

- Fase de Incubação (fase 1) 

A maioria dos autores concorda que o período 
de incubação (período latente) varia de 2-3 sema
nas a 8 meses, parecendo estar relacionado com a . 
competência imunológica individual. Barret et al. 
(80) foram os primeiros a estudar o período de incu
bação em militares que voltaram da guerra da Co
reia, com verrugas genitais adquiridas após inter
curso sexual com mulheres coreanas. O tempo de 
incubação para as esposas americanas destes ho
mens foi de 4 a 6 semanas. Oriel (73) sugeriu que 
a infectividade decresce com o tempo de duração 
das verrugas, mas suas análises não diferenciam 
verrugas cutâneas das genitais, e Adler (74) acre
dita que as lesões queratinizadas possuem baixo 
grau de infectividade. 

Sedlacek et aL (81) realizaram estudo histológi
co de biópsias realizadas em 51 parceiros de mu
lheres com condiloma, concluindo que 72,5% ti
nham infecção subclinica assintomática, 16% de
les tinham lesões visíveis a olho nú e as restantes 
apresentaram alterações inespecificas. 

produz verrugas genitais em todos 
os casos, parece que a imunidade celular ou ou
tros fatores locais influenciam na transmissão da 
doença. 

Segundo Stone (68) a infectividade das lesões 
subclinicas ainda é desconhecida. Os estudos de 
transmissão necessários para concluir esta ques
tão são díficeis de serem feitos. Detecção completa 
e acurada das infecções subclinicas pelo HPV re
quer uso de vários testes e confirmação histológi
ca. Além do mais, a duração da infecção fica preju
dicada, por exemplo, quando o casal é portador de 
HPV, pois toma-se impossível determinar quem foi 
o primeiro a infectar-se. 

A progressão da fase de incubação para a fase 
de expressão ativa depende de três fatores: da 
permissividade celular, do tipo de virus e do es
tado imunológico do hospedeiro. Por mais que a 
infecção latente pelo HPV seja difusa, a expres
são virai ativa ocorre apenas em determinados 
locais (79). 

- Contenção por parte do hospedeiro (fase li) 

Três meses após o surgimento das primeiras le
sões, tem inicio uma resposta imune do hospedeiro 
(73, 83) que pode conter a infecção (regressão) ou ser 
insuficiente para contê-la (fase de expressão ativa). 

O estágio de contenção não é observado nos 
indivíduos com déficit de função dos linfócitos T, 
sugerindo que a imunidade do tipo celular desem
penhe um papel importante na defesa do hospedei
ro contra o HPV. A resposta humoral verificada em 
alguns pacientes com regressão das verrugas su
gere que os linfócitos 8 também desempenhem um 
papel de menor importância (83). 

A primeira linha de defesa celular no epitélio 
metaplásico depende das células T-dendríticas, ubi
quamente distribuidas, denominadas células de 
Langerhans, que tem subgrupos T-helper /indutores, 
T-citotóxicas/supressoras. Após a infecção do HPV, 
os macrófagos formam a primeira linha de defesa e 
há um aumento no estroma das células Killer natu
rais. As células de Langerhans intra-epiteliais apre
sentadoras de antígeno estão em menor número na 
infecção cervical pelo HPV. Na displasia grave, en
contra-se esta depleção na mesma intensidade (84). 

A importância da regulação da imunidade celu
lar na contenção da infecção pelo HPV é demons
trada pelas seguintes evidências: 
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No Brasil, alguns estudos 
utilizando a técnica do 

- a infecção pelo HPV acentua
se durante a gravidez, que é 
um período de imunodepres
são transitório; 

PCR encontraram diferentes 
taxas de prevalência em. 
populações variadas 

realizados com técnicas menos 
sensíveis subestimaram a preva
lência da infecção para HPV. Uti
lizando o método de hibridização 
em filtro (sensibilidade de 40%) - os pacientes com transplan

te renal que recebem imuno-
terapia supressiva têm alta freqüência de in
fecção pelo HPV genital (e neoplasia genital) ; 

- as infecções genital e anal são mais freqüen
tes em homossexuais masculinos HIV soropo
sitivos do que negativos ou portadoras de Aids; 

- a taxa de recidiva da infecção pelo HPV é alta 
em indivíduos portadores de aids ou soroposi
tivos para o HlV (85). 

Durante o estágio de contenção, os condilomas 
externos vão regredir espontaneamente em um certo 
número de indivíduos infectados (aproximadamen
te 10 a 20%) (86). Entretanto, na maioria dos casos 
(aproximadamente 60-80%), as lesões focais persis
tirão, embora o surgimento de novos papilomas será 
interrompido ou parcialmente bloqueado. 

As áreas de expressão virai ativa parecem pro
duzir fatores supressivos que retardam a resposta 
imune, levando à uma resposta clinica refratária. 
Uma das possíveis explicações para isto tem ori
gem na observação de que a oncoproteína virai co
dificada pelo gene E-7 presente no interior das cé
lulas infectadas é capaz de reduzir a expressão dos 
antígenos do complexo de histocompatibilidade 
(HLA), localizados na superficie celular (87). 

Uma variedade específica de proteína E6 do HPV-
16, isolada de câncer cervical de indivíduos HLA B7 
interfere com a resposta imune das células T-cito
tóxicas (88). Estes estudos apresentam novas pers
pectivas para o conhecimento da resposta imune 
celular aos HPV de alto-risco e o futuro desenvolvi
mento de vacinas terapêuticas para as viroses. 

- Fase tardia (fase Ili) 

Após cerca de nove meses de surgimento das pri
meiras lesões as pacientes podem ser divididas em 
dois grupos: aquelas que continuam em remissão cli
nica e aquelas que recidivam e expressam a doença 
ativa. As primeiras podem não desenvolver novas le
sões condilomatosas, mas ainda são portadoras de 
infecção latente pelo HPV, portanto potencialmente 
infectantes para seus parceiros sexuais (83). 

1.1.6.D. Prevalência 

Atualmente, a infecção genital pelo HPV é a do
ença sexualm_ente transmissível mais freqüente 
na população em geral. Entretanto alguns estudos 

em esfregaços de células cervicais 
detectou-se infecção latente por HPV 16 em 17% 
de uma população normal randomizada (89) e 29% 
de pacientes do pré-natal (90). Entretanto questio
na-se a fidedignidade destes resultados, uma vez 
que o conceito de normalidade foi baseado somen
te no laudo de citologia negativa. 

Atualmente, através de estudos conj untos de 
epidemiologia e biologia molecular, com o desen
volvimento da técnica de PCR, sabe-se que o HPV 
pode ser muito mais freqüente, desde portadoras 
assintomáticas atê estádios terminais de câncer 
cervical, do que se considerava até então com os 
métodos ora utilizados (28, 52, 69) . Na população 
feminina em geral, a prevalência de DNA de HPV, 
variou entre 30 a 50% segundo a técnica do PCR 
(91, 92, 93). 

No Brasil, alguns estudos utilizando a técnica do 
PCR encontrara.n: diferentes taxas de prevalência 
em populações variadas. No estudo de caso-controle 
realizado por Eluf-Neto et al. (94) em São Paulo, os 
autores observaram presença de 17% de DNA de HPV 
no grupo controle e 84% no grupo com câncer de colo 
uterino. Taxas de 75,6% de DNA de HPV, em uma 
amostra de pacientes provenientes do Instituto Na
cional do Câncer (InCA), no Rio de Janeiro, apre
sentando 41,9% de lesões de alto grau foram detec
tadas por Cavalcanti et al. (95) . Pereira (96) anali
sando biópsias de 20 pacientes de uma população de 
baixo risco na cidade de Marília, São Paulo, detectou 
90% de positividade para DNA de HPV. 

2. REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS- PARTE 1 
1. HOOK. 111 E.W. e HANDSFIELD, H. Gonococcal infections. ln : HOLMES. K.K., ed. 

Sexua.Uy traAamltted dloeuea. Ncw York, McGraw-HllJ. 1990. p. 149-65 

2. MEYER, 1,.; GOULE'l'. V.; MASSARJ. V.; LEPOUTRE-TOULEMON, A. Surve,Uance of 
scxually tmnsmilted diseases m Frru1ce: rcccnt 1rends and inc,dence. Gen.itou.rln. 
Med., 70: 15-21 , 1994 

3. VESTE:RGMRD, B. F.; HORNSLETH, A.; PEDERSEN. S.N. Ocurrcnce ofherpes and 
adenovirus antibodics ln pataents with carcinoma oflhc ccrvi.x utcri. Cancer, 30: 
68-74, 1972 

4. Zur HAUSEN, H. Herpes simplex vírus in human genital canccr. lnt. Rev. Exp. 
Pathol., 25: 307-26. 1983 

5. Zur HAUSEN, H. Viruses in human cancers. Sclence, 254: 1167-72, 1991a 

6. SCHRAGER, L.K. et ai. Cervical and vaginal squamous cclls abnonnalities in women 
infcctcd with immunode!iciency virus. J . Acqulred. lmmun. Defic. Synd.r .• 
2: 570-5, 1989 

7 . f'ETNGOLD, A.R. ct ai. Cervical cytologic abnonnal.itíes and papillomavirus in women 
infected with human im.munodeficiency vinis. J . Acquir. Im.mune DeBc. Syndr., 
3: 896-903. 1990 

8 . VERMUND, S.H . ct ai. Hlgh risk of human papillomavirus infcc tion and 
cervical squamous íntraepithelial lcsions among womcn with symptomatic 
human immunodeflciency vírus infcction. A.m. J. Obatet. Gynaecol., 
165: 392-400, 1991 

9. KREISS, J.K. ct ai. Human immunodcficicncy vírus. human papillomavims, and 
cervical intraepithclial ncoplasia ln Nairobi prostitutes. Sell. Trana. DÜI., 19: 54--
9. 1992 

J Bras Doenças Sex Transm 11 11(3): 4-20, 1999 



10 MAGCll'A. B N. HUNTE.R. DJ. MBUGUA.S .• 7lJKEJ. P .. MATI.J K TherdasJuoru,lup 
bet'u.ftri HIV 1tlfca,on cnd tt"n,rol mtroepuhcl,al omong women áttending 2 farmly 
pranmng drn1,s'" Nmrobt. Kenyn Aids, 7 7.13 8, 1993 

11 SMITH, E.M.: JOJ-INSON. S.R.: CRtPE. T.P.: PtGNATARJ. S.; TUREK. \,. Ptnnnml 
vertical tronsrnission of humun pap1llomavin1s ond subsequc::nt clc:-velopment or 
respIm1ory rmct papillommosis Ann. OtoL Rhlnol. t.a,yugoL, 100: 479. 1991 

12 JOJ-INSTONE, F D.: McGOOGAN, E.; SMART. G E.: BRE'TTLE, R P. PRESCOTT 
R.J A populauon-based. con1rolkd study or 1ht rdauon bctv-,ttn HIV mfecuon 
and ttrvitdl neoplas,a. Br. J . Obatet. Gynaecol. , 101 : 98ó. 1994 

13 SECK. AC, ct ai. Cervical 1111roep11hcliaJ ncop1osia and humon pnpillomav1n1s 
in fec1 ion among Senegalcsc women serop0s111ve for I IIV-1 or 11 IV ,2 or sero negut1v<
for HIV lnt. J . STD Aida, 5 189-93. 1994 

14 CONTI, M ti oi HPV, HIV 10íttt1on. ond nsk oíccrv1cal mtra~puhchal n~plasm m 
fonncr mttB\'é."nous drug ubust>rs. Gynecol. Oncol.1 49: 344 8. l 993 

15 WRIGHT. T C cr ai Ce1V1cal mtmepahchal nroplosia m "-oni,n 111íec1ed wnh tht 
human 1mmunodefic1ency v1n1c.· outcome níicr loop ele1rosurg,1cnl cxc1s1on 
Gynecol. Oncol., 55: 253•8, 19940 

16 MINIST€RIO OA SAÚDE. Disorlb,uçdodoscasosdeAids segundo o no dediagnosuro. 
faixa cru.nu e razão por sexo./ D1stribuiçâo dos cnsos de Aids ern md1viduos do 
sexo fenunmo com 13 anos ou mais de 1d.adr, ~gundo pcnodo de dtagnosllCO r 
categ<mo de upos,çào. Aida: Boi. Epidemio!. do Progr. Nac. Controle Aldo, 
8 [41 1995 

17 MAIMAN, M ,,, oi, Colposcop1c cvnlunuon of uninunodcficienc-y \'lrus sero1x>-s1t1\'<' 
women. Obatet. Gynecol., 78: 84•8. 1991 

18 GONÇALVES, M.A.G. Canccr gcnual fcmmmo e Aids. Femlna, 22. 455·8, 1994 
Jl) ADEWSI . B. OSUNKOYA. B.0. FA8IYl,A. Anubod1eS10 hetpt,smu.<2 m crucinomoor 

lhe crrw< uttn m lba<bn, N1gena Am. J . ObstoL GynecoL, 123: 758-ól. 1975 

20 VONKA, V !'1 ai Prospecuvc stud) on lh~ rda!lh1onsh1p belWttn C'("rv1c-al ncoplas1a 
and hctpl'S s,mplexrype-.2Vltus I Epidcm1olog,ral charnctcnsucs. lnL J . Cancer, 
33: 49-60, 1984 

21 DI PAOLO. J.A. era/. HSV-2 mduced 1umongcniciIy in l·IPV• I6 lmmortnli.red humon 
genitnl kcraunocytts. Vi<olol)', 177: 777 9. 1990 

22 DHANWADA, K R er aL Chnraetenzauon oí humon keraunocytes tmnsformed by 
high-nsk humnn pap1llomm1rus rypes 16 or 18 nnd herpes sunp\ex v,rus 1)1)< 2 
J . Geo. Vlrol. , 74: 955 63, 1993 

23. CI IEN. M et oi l luman herpcsv,rus ó míects ce!Vlcnl <J>1thctial ttlls nncl 1mnsacuva1cs 
hu man pllp11\om avirus gene cxpressIon. J . Vlrol., 68: 1173·8, 1994 

2'1 VIU.A, L.L. l luman papillomov1ruses and cerv1cnl cnncer. Adv. Cancer Rea., 71 
321 -41 . 19W 

25 Zur HAUSEN. H lluman pop11loma,1rus m thc po1hogcnes1s or anogen11al c:anttr 
Virology, 184 9-13, 1991b 

26 Zur HAUSEN, li . Roots and pcrspee1wes of co11temporruy pap1llomovarus rcscarc-h 
J. Cancer Rea. Clin. Oncol., 122:3-13, 199ó 

27, MUNOZ. N el ai. Thc causal link belween humc111 papillomnv1n1s and mvosivc 
cervical concer: n populauon cose-control study m Colomb10 ond Spain. lnt. J . 
Cancer, 52 743•49. 1992 

28 SCHIFFMAN. M li f>I aL EpidcmlOlog>ral evidcntt showmg 1hat Humru1 Papdloma-irus 
mfec11on couSt's mosl cer.11ctd intrnep1thehal neoplasia. J . Natl. Cancer loat., 
85: 958-64, 1993 

29. OOSCM, F.X. e1 111. Prcvalcnre or Mumon Pop11lomav1rus in cervical canccr- o 
worldw,de pcrspcctive. J . Natl. Cancer lnat., 87: 796-802. 1995 

10. FRANCO. E.L Concer causes rcvisiu,d· human papdlomavtrUs and cemcal ncoplasia 
leduonal) Natl. Cancer lllot., 87· 779-80. 199S 

31 SCI IIFFMAN. M 11 Ncw ep1dem,ology of human pop1\loma\orus mfccuon and ce"1ral 
neoplas,o (ed11orial}. J . Natl. Cancer lllat., 87: 1345-47, 1995 

32. BRi\ UN, L, Role of hurnan 1rnmunodeficiency v1n1s 1nfection 111 lhe pa1hogenes1s or 
hurnan popillomavirus•associmed «rvica.l neoplos1a. Am. J . .Patbol., 144: 209~ 
14. 1994 

33 MINIST€RJ0 DA SAÚDE Clncer no Brasil: dadoa doo re1latro1 de bau 
populac ional. Rio de Janeiro, lnsrnuto NaC10nal do Cáncer tlNCal, Coordenação 
de prog,-omos de con1role de C,incer 1Pro-Onro), 1991 

34. MINISTÉRIO OA SAÚDE. O numero Folha de São Paulo, São Paulo, 28 nov. cod 
COl ídiuno, 1994 

35 M INISTtRIO DA SAÚDE. s.,cmoria Nacionnl de Assistêncm <1 Saude. Instituto 
Nac,onal de Concrr. Eotimatlvu da Incidê nc ia e mortalidade por càncer no 
Brasil 1997. Rio de Janciro. Pro-Onco. 1997b 

3ó MUIR. C. cr oi. cd. Cancer lncldence ln D•• contiDenta. Lyon, WHO, 1987 
IIARC Sc,ent ific Pubhcouons. vol 881 

37 rUNOACÃO S~:ADE. Mortalid"de por ncoplasm11 muligno tcâncerl no estado de Sõo 
Paulo · CONJUNTIVA DEMOGRÁFICA (231, 1993 

38 VIEIRA. LF Conttr de colo uoenno - prevençao e dmgnos1ico prttocc. ln: IIALBE. 
M.W., ed 'hatado de pnecolopa .. Sào Pnulo. Ed. Roca, 1987 p. 1544 - 47 

39 BRINTON. L.A. e1 ai. Sexual and ttproduct•~ nsk factors for rnvnsl\'e squamou~ 
cell ~rv1col canccr. J , Natl. Cancer lllot., 79 23-30, 1987 

40 BRINTON, l...A. ct ai. The malc foctor 111 the ctiologyof cervicnJ cnnccromongsexuully 
monogomous women. lnt. J . Cancer, 44: 199· 203, 1989n 

4 1 BRINTON, L.A The epldemlolol)' or cervle&I cancer and human papWomavlru1. 
ln: M UlilOZ. N ; BOSCH, F.X ; SMAH. K.V .• MEHEUS, A. eds New York Oxford 
Unl\'crsuy Prns. 1992. p. 3 ·23 

42. DE PALO, G e VECCJ-IIONE, A Nroplasia m1rn-<,p1teliol do colo utcnno. ln: OE 
PALO. G . • cd. Colpoocopl• e patolocla do trato genital Inferior. Rio de 
Janeiro. Ed. Mcdsi. 1996. p. 265-31 1 

43. rRANCO. E.\ .. "pidcmio\ogi" das verrurgas anogcnitrus e do câncer l n: LORINCZ. 
A.T. & REI O. R .. ed. PapUoma rirwo humano 1. CllD. Obatet. Ginecol. Am. 
Norte. Rio de Janeiro. lntcrhvros. 1996. vol 3. p. 581 ·606 

44 NAGUIO. S.M • LUNOIN. F.E.: DAVIS. H.J. Relat1on ofvruious epidem,ologjc faetors 
10 ce1V1col conccr as dctcrmmed by a scrttnmg program. Obotet. G:,necol., 28 
451 -9. 1966 

45. TOMAS, D 8 An ep1drrmol<>gK" srudy or curcmoma m suu and squamous dysptasta 
of 1hc u1cnnc ccrvuc Am. J . Epldemlol., 98: 10-28. 1973 

46. SCIIIFFMAN, M .H. f>I oi. B1ochcm1Clll ep1dem10\ogy of cerv1co\ neoplasia. Measunng 
ngorcue smoke constuuenis in thc C'ervix Ca.ncer Rea •• 47: 3886·8, 1987 

47. WINKELSTEIN, W. Smokmg and cerv1roJ Clll''ICtr. currenl stotus - o rcview Am. J . 
Epldemlol., 131. ()<15-57. 1990 

48. BRINTON, LA er aL Pnnt) as a nsk furtor force"ocal canttr Am. J . EpldemloL, 
130 : 48ó-96. 1989b 

4Q. SYRJANEN, K. Displasias e Cli.ncer de colo e poss1vel a prc\·ençao? /n:vt Conpea,
oo 8ruUelro de DST / AJda/ 1 Congreooo Pan Americano de DST / AJd1 
fAnala), Porto Alegre, 19% 

50. FRANCO, E.L. Vira! et1ology of ce.rvicul cuncer a critique of lhe ev1dc:-nce Re•. 
ln(ect. Dlo., 13: 1195 1206, 1991 

51. SCJ-IIFFMAN, M.H Hwnan palhocenic paplllomavinuea ln Zur HAUSEN, H 
ed Bcrhm, Spnnger-Vcrlag. 1994 p 55-81 

52. INTERNATIONAL. AGENCY FOR RESEARCI I ON CANCER. IARC Monograpba on 
the Evaluation orCarclnagenic Rlolu to Humano: Lyon, WMO, 1995 (IARC . 
Monogrophs m Hu mon pap11JomoV1ruscs, vol. 64) 

53. KOUTSKY, L.A. er aL A cohort study or thc nsk or cervical mtracpuhclml neop\os,n 
grodc- 2 or 3 m relauon to papilloma\ç1rus míecuon New E.ocL J . Med., 327 
1272-8. 199'.? 

54 110. O.Y.F cr ai. Pcrs1s1rn1 genital humon papallomavarus inftttion as a nsk foctor 
for I,ersIstent cervical dysplas1a. J . Natl. Cancer lnot., 87: 1365-7 1. 1995 

55. JACKSON, M.E.; CAM PO, M .S.; GAUKROGER. J.M . Cooperat ío11 bc1wcecn 
papillomovirus and rhern,cal coíactors m oncogenes1s. Crlt. Rev. Onco1en., 4 
277 91 . 1993 

S7. CI-IAN, W.K.; GLOSS. 8: BERNARD. li U Human papdlomav,rus 16 and gcnual 
eana-r are tesls for lhe virai gene rxpress,on m ntro mdicarors íor nsk íoctors 
m c,oo? Ana. Acad. Med. Slng•pore, 17; 232-7, 1988 

58. PATER. A.; BAYATPOUR. M.: PATER, M.M Oncogcnic tronsformation by human 
pnpillomnvirus type 16 dco.,cyribonuclcic ocfd in thc prcsc-nce oíprogcsterone or 
proge:nrns from orol contmcepuvcs. Am. J . Ob1tet. Gynecol., 162: 1099· 
1103. 1990 

S9. DE PALO. G; STEFANON. 8 , PILOTTI. S lníccçâo pelo pap1loma vírus ln. OE 
PALO. G .• ed. Colpoocopla e patologia do trato cenltal ln(erlor Rio de 
Janeiro. Ed. Meds1. 1996. p. 125-90 

60. CAMPION. M .J. e1 ot Colpoocopla moderna. Ua enroque práctlco. Ed Am. 
Assocmuon for Colposcopy and Ccrv1cnl Pnihology. Gcorwn 1991 

61. REID. R. e SCAI.Zl. P Genital wo.ns and """1cal c:anc:er VII An 1mproved colposcop1c 
tnd<x for d11Tcrcnuaung bemgn pop~lo1nav,ral mfect10M from h,gh-gmde ceMcal 
mtmepuhehal nroplnsio Am. J . Obotet. G:,necoL, 153 611 8, 1985 

62. SCJ-INEIDER. A. e ZAHM. D. Novos metodos rondjuvan1es para o rasorcamcnto do 
cancer cervical. ln: LORINCZ. A.T. & Rl, ID, R. . cd. PapUoma rirua bumano 1. 
CU.n. Ob1tet. Gtnecol. Am. Norte. Rio de Janeiro. lnterlivros.1996 v. 3. 
p.óJ7,52 

6J DE VILLIERS, E.M. llettrogencuy o( thc human pap1llomm1rus group. J . Viro\., 
53, 4898-903. 1989 

64. DE VILI.IERS. E.M Humon pothogenic pop11\omavirus 1ypcs an updotc. Curr. 
Top. MJcrobiol. lmmunol., 186: 1-12, 1994 

65. DELIUS, J-1. e J-IOFMANN, B. Pnmer-direc1cd scquencrngofhuman papil\omovirus 
1ypcs. Cu.n. Top. Mlcroblol. Lmmunol., 186: 13·3 I. \994 

66 HO\VLEY. P M Role o( human pap1llomnv1n1ses m hum,m cana-r. Ca,ncer Rei .• 
tSuppl , SI}: 5019-22. 1991 

67 RJOU, C er ol. Assoc,ouon betu"CCn poor prognos,s m t>arly· stage invas1vc ccrvu;al 
carcinomas and non deocc1ion of MPV DNA LaDcet, 335: 1171-4, 1990 

68. STONE, K.M . Ep1dcm1olog1cospcc1s of ge,1110\ I IPV in foct ion. CUn. Obotet. Gynecol., 
.)2 1 12-6. 1989 

69 LEY, C. ct a! Detcnninonts of genital humnn pap11lomav1rus mfecuon m voung 
1<-omcn J . Natl. Caocer lnot., 8J: 997 1003. 1991 

70. BAUER. li. M. ef aL Dctcrmmams of genital human pap1Uoml't\'1rus mfecuon m low
nsk "'Omcn in Portland. Oregon. Sex. Tranam. Dia., 20. 274--8, 1993 

71. WHEELER, C.M. et ai. Oc1crminants o( genital human popi llomavirus mfcction 
umong cytologicaJly nonnal women oncnding thc Univcrsity of New Mexico studcnl 
henlth cen1er. Sex. Tranam. Dlo. , 20: 286-9, 1993 

72. TEOKIIAROV, B.A. Non gonococcal mfttt1on ofthe fcmalc genitolia. B.r. J . Vener. 
Dlo., 4S: 334-10. 1969 

73. ORIEL. J.D. Natural h,soory ofgcmtal worts. Br. J . Vener. Dlo., 47:1, 1971 
74. ADLER. M.\V. ABC of scxually tm nsm1ttcd discases: genual war,s and mo\uscum 

conI11gIosum. Br. Med. J . (Clin. Reo,I 288: 213-5, 1984 

5. BERGERON, C.; FERENCZY. A.: RICIIART, R. Underwenr: contominatíon by human 
p<ip11\omavirus. Am. J . Obatet. Gynecol., 162: 25. 1990 

76. McCANCE. O.J.: CAM PION. M.J.; BARAM. A.; SINGER. A R,sk or transm1s,,on º' 
humnn pap~Jomav,rus by vagma specula. Lancet, 4; 816, 1986 

77. SEDLACEK. TV. er ,,,. Mechon ism for human pap1llomOV1rus 1ransm1ss1on at 
b1rth. Am. J. Obotet. Gynecol., 161 : S5. 1989 

78. JENSON. A.8.; KURMAN, R.J .: LANCASTER, W. O. Tissue cfec1s of nnd host 
r't"sponsc to human pop1llomav1rus mfecrion. Ob■tet. Oynecol. Clln. North 
Am., 14· 397, 1987 

79. REIO. R Aspectos b1ologicos e colposcop,cos das patologias ttmcais assoondas ao 
pop,loma -,rus humono, ln: WRIGIIT, V .C .• ed. Colpoocopla. Clln. Obatet. 
Glnecol. Am. do Norte. Rio de Janeiro, lnterlivros. 1993. vol 1. p. 125·54 

80. BARRET, T.J.; SILBAR, J ,0 .; McGINLl::Y. J . Geni tal won s: o vencreal discose. 
JAMA, 154· 333. 1954 

81 . SEDI.ACEK, T.V.; CUNNANE. M.; CARPINIELLO, V . Co\poscopy tn lhe d,agnos,s or 
pende condyloma. Am. J . Obotet. Gynecol., 154, 494. 1986 

82. GROSS. G. lnions of 1he mole and ícmalc exoemal gennoJ,o assocJOted "'th human 
pop,iloma,•ir uscs ln SYRJÃNEN. K .J •• GISSM AN, 1. ; KOSS. 1. ., ed. 
PapWomarinuea and human dioeaaeo. Heidelberg. Springer-Verlag, 1987 

J Bras Doenças Sex Transm 12 11(3): 4-20, 1999 



83. REID, R.; LAVER'rY. C .R. ; COPPLESON, M.; ISARANGKUL. W.; HILLS, E. 
Noncondylomatous cervical wan virus iníection. Ob1tet. Gyne.col., 55: 476. 
1980 

84. CA~tPION , M.J .; GREENBERG, M.D.; KAZAMEL, T.I.G. Manifestações c línicas 
e histõria natural das infecções pelo papiloma vírus humano genital. /11.:. 
LORINCZ, A.T. & RELD, R., ed. Paplloma virua humano li. Cll.n. Obstet. 
Glnecol. A.m. Norte. Rio de Janeiro, lnterlivros. 1996. p. 759-86 

85. GISSMANN. L. Respostas ímunológ,cas à infecção pelo papiloma virus humano. 
ln: LORJNCZ, A.T. & REID, R .. ed . Paplloma virus humano 1. CUn. Obatet. 
Glnecol. Am. Norte. Rio de Janeiro, lnterlivros. 1996. v. 3 , p. 607-620. 

86. CHUANG, T. ; PERRY, H.0 .; KURLANO, L.T. Condyloma a cuminatum in 

Rochester, Minnesota 1950-78. Arch. Dermatol. , 120: 469-75, 1984. 
87 . MAUDSLEY, O.J . e POUNO, J . D. Modulat,on of MHC antlgen expression by 

oncogenes. lmmuuology Today, 12: 429-31, 1991 
88. El,LIS, J .R.M. et aL The ossocialion of an HPV- 16 oncogene vnriant witb HLA-B7 

has implications for vaccine design in cervical canccr. Natu.re Med . • l : 464-
70, 1995 

89. GISSMAN, L. e SCHWARTZ, E. Persis tence and expression of HPV ln genital 
cancer. Clba Found. Symp., 120: L90, 1986 

90. HOWLEY, P.M. On human paplllomaviruses. N. Engl. J . Med., 315: 1089-90, 
1986 

91. SCHIFFMAN. M. H. er ai. A comparison of Southcm blot hybridizntion and 
polymeraset chain rcaction mcthods for t.he detection ofhuman papillomavin1s 
DNA. J. Clln. Mlcroblol. , 29 :573-7 . 1991 

92. BAUER, H.M. et ai. Genital human papillomavirus infection in íemale universitary 
studcnts as detc rmined by a PCR-based method. JAMA, 255: 472-7, 1991 

93. THAM, K.M. er aL O,agnostic sensitivity oípolymcrasechain reaction and Soulhem 
blot hybridization for lhe detection of human papillomavirus DNA in biopsy 
specimens {rom cervical lesions. A.m. J. Clln. Pathol., 95:638-46, 1991 

94. ELUF-NETO, J . et aL Human papillomavirus and invasivc cervical canccr in 
Bmzil. Br. J. Ca.ocer, 69: 114•9, 1994 

95. CAVALCANTI. S.M.B. ; ZARDO, L.G.; OLIVEIRA, L.H.S. Infecções causadas por 
papiloma virus humanos: correlação da colposcopia, citologia, histopatologia. e 
hibridização in situ. J . Bru. Patol., 33: 62-9 , 1997 

96. PEREIRA, S.R.M. Diagnóstico da infecção pelo paplloma vinis humano. 
Estudo comparativo ent.re dados epldemi.ológicos. clínicos, citologia e 
bistopatologia de biópsias d irigidas e provas de biologia moleculu. 
São Paulo, 1997. (Dissertação de Mestrado - Escola Paulista de Medicina) 

97. ROHAN . T. er aL PCR-dctected genital human papillomav,rus mfcction; prevale.ncc 
ond assoc1at10n w1th risk factors íorcervical cancer. lnt. J. Cancer, 49: 856-
60, 1991 

98. HILOESHEIM, A. et ai. Detcrminants of genit.a.l human papillomavirus iníection 
in low-incomc women m Washington, D.C. Sez. Transm. Di.s., 20:279-85. 
1993 

99. KJAER, S. K. er ai. Human paplllomavirus. herpes simplex virus and other 
pote rulal risk fac tors for cervical cancer in n high- risk arca (Grccnland) and 
a Jow-risk nrea (Oenmark) - a sccond look. Br. J . Ca.ncer, 67: 830-7 , 1993 

PARTE 2 

2.1. HIV/AIDS NA POPULAÇÃO 
MUNDIAL E NO BRASIL 

A 'United Nations Joint Programme on HIV/ Aids' 
(UNAIDS) e a Organização Mundial de Saúde (OMS) 
estimaram que existem atualmente 30,6 milhões 
de pessoas vivendo com HIV/ Aids no mundo, das 
quais 5 ,8 milhões foram contaminadas ao longo do 
ano de 1997. Desde o início da epidemia estima-se 
que 12,9 milhões de adultos e crianças desenvol
veram aids e 11 ,7 milhões entre eles morreram. 
Segundo as estimativas, 2,3 milhões destas mor
tes ( 1 / 5 aproximadamente) ocorreram em 1997, 
sendo 47% de mulheres e 460.000 de crianças (Qua
dro 1). Foram notificados oficialmente no mundo 
todo 1. 736. 958 casos de aids até 20 de nov / 1997. 
Embora quase todos os países possuam redes de 
controle de registros de casos implantadas, sabe
se que estes sistemas variam grandemente na pro
porção de casos notificados. Portanto, o número cu
mulativo de casos registrados é menos de 15% do 
número total estimado de casos de aids, decorren
tes de sub-diagnóstico, relatórios incompletos e/ 
ou atrasados ( 100). 

Quadro 1 - Pai.ses com os maiores números de pesso
as vivendo com HIV/ Aids no mundo, notificados até o 
ano de 1997 (ordem decrescente) 

País I continente) 

EUA (Américas) 
Brasil (Américas) 
Tanzânia (Africa) 
Kenya (Africa) 
Zimbabue (África) 
Tailândia (Asia) 
Uganda (Africa) 
Espanha (Europa) 
França (Europa) 
Itália (Europa) 

Nº de casos acumulados 

612.078 
110.845 
88.667 
74.754 
61.037 
59.782 
51.779 
46.605 
46.032 
40.140 

Fonte: OMS. Global Aids surveillance. Weekly Epid em. Rec., 
72 (48): 357-64, 1997a 

A África sub-saariana possui dois terços do nú
mero total de casos de pessoas vivendo com HIV/ 
Aids no mundo, e tem taxas de prevalência média 
estimada em 7,4% entre adultos de idade de 15-49 
anos. A principal via de transmissão do vírus nesta 
região é através do contato heterossexual (100). Nos 
países em desenvolvimento do continente africa
no, a proporção homem-mulher infectados pelo HIV 
aproxima-se de 1 (101). 

Na América Latina, a epidemia se concentrou 
entre homossexuais masculinos e usuários de dro
gas, embora a transmissão heterossexual esteja 
crescendo em alguns países, tais como o Brasil. Em 
nosso pais, desde 1982, quando foram identificados 
os primeiros casos autóctones de aids, o quadro de 
disseminação do HIV tem mudado progressivamen
te, aproximando-se do perfil africano de transmis
são sexual da epidemia, acentuado pelo aumento 
da transmissão por drogas injetáveis (100). 

No período de 1980-86 a porcentagem de novos 
casos entre mulheres adultas era de 4,0%, aumen
tando para 11,0% em 1988 e em 1991/92 para 
14,6%. As mulheres também são o grupo de HIV
infectados que cresce mais rapidamente no mun
do. Em 1990, estimava-se que 25% dos portadores 
de HIV no mundo eram mulheres. Em 1992 esta 
proporção elevou-se para 40% (102) , com tendên
cias à superar o número de casos em homens (103). 

No Brasil, no início da década de 80, havia 36 
homens para cada mulher infectada. Em 1986 a 
proporção era de 16: 1, época em que se observou 
rápida disseminação do vírus entre os toxicôma
nos e por via sexual entre as parceiras de usuários 
de drogas injetáveis (UDI), atingindo a proporção 
homem:mulher de 9: 1 em 1987, 4:1 em 1992, e 2:1 
em 1996/97 (16, 104). 

Com respeito aos casos decorrentes de trans
missão heterossexual , observa-se elevação de 
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7 
32,0% entre 1980-86, para 38% 
em 1989 e 51,8% em 1991/92; 
enquanto na população masculina, 
nos mesmos períodos as taxas en
contradas foram respectivamente 
4 ,0%, 12,0% e 16,0% (105). 

Tem sido sugerido que 
alguns soro tipos do HIV 
tem maior afinidade pelas 

células de Langerhans j.fin;dade pelas células de Lan
gerhans e portanto são mais efi
cientes na transmissão heterosse
xual. Isto foi demonstrado in vitro para 
o subtipo E e provavelmente também 

e portanto são mais eficientes 
n.a transmissão 
heterossexua I 

As mulheres correspondem a 25% do total de 
110.845 casos notificados até o final de maio/ 1997 
no país. A transmissão via sexual é a responsável 
por 49% dos casos em mulheres, sendo 20% devido 
ao compartilhamento de seringas. A transmissão 
vertical, atualmente encontra-se em progressão, 
respondendo por 76% dos casos de infecção em me
nores de 13 anos (5). 

Com relação à faixa etária, a mais atingida en
contra-se entre 15-39 anos (72% do total do sexo 
feminino) , porém tem-se observado uma tendên
cia acentuada a um progressivo declínio na média 
de idade do inicio dos sintomas da doença. No perío
do de 1983 à 85, a idade média dos doentes de Aids 
era 46 anos. No período de 1994 à 97, esta idade 
passou a 34 anos. Na faixa dos 30 aos 34 anos, há 
24.813 casos notificados (22%) no período de mar
ço/abril/maio de 1997 (104) . 

O coeficiente de incidência de HIV/ Aids acumu
lado no pais entre 1980 a 1997 é de 79,5/100.000, 
sendo que em São Paulo encontrou-se a maior in
cidência por estado (184,2) e em nú.meros absolu
tos - 56.605, neste período. Entre as cidades de maior 
incidência acumulada, em ordem decrescente, en
contram-se Camboriu, ltajaí, Cubatão, Santos, Ri
beirão Preto, Florianópolis, Barretos, Araraquara. 
No período de 1996/97, Santos apresentou incidên
cia de 98,4/ 100.000 e 2479 casos acumulados (2,2% 
do total do pais), sendo 414 novos casos somente no 
ano de 1997, colocando-se como a 4 ª· cidade no Bra
sil em incidência de HIV/ Aids ( 104). 

2.2. Susceptibilidade feminina para a 
infecção pelo H IV 

As mulheres dos países em desenvolvimento 
têm maior risco para adquirir a infecção por HIV do 
que os seus parceiros masculinos por diversas ra
zões biológicas e sociais. 

A taxa de transmissão homem-mulher do HIV é 
de duas a três vezes maior do que da mulher-ho
mem (106, 107). SOTO-RAMIREZetal. (108) aventa
ram a hipótese de que as células de Langerhans 
epiteliais representem uma provável porta de en
trada vaginal da infecção pelo HIV- 1. Expressando 
CD4 em suas membranas, localizadas nas superfí
cies de mucosas oral e genital, são abundantes no 
colo uterino e ausentes na mucosa retal (109) . Tem 
sido sugerido que alguns sorotipos do HIV tem maior 

para os subtipos não-B (109). 
Inflamação ou ulceração vulvo-vaginal podem fa

cilitar a entrada do virus HIV. Doenças sexualmente 
transmissíveis (DST) são comuns nos países em de
senvolvimento, como em alguns países da África e 
no Brasil, onde a prevalência da infecção por HIV é 
alta (110,111). Tratamentos inadequados ou doença 
"silenciosa" podem atuar como fatores de peso facili
tadores da infecção pelo HIV e pela clamídia, e outras 
DST podem atuar como co-fatores para a transmis
são (112, 113, 114). Taxas de sífilis de 30% tem sido 
descritas em mulheres na fase pré-natal (115), e 4 ,2% 
das mulheres na Tanzãnia relataram história ante
rior de ulceração genital (116), a qual tem sido bem 
estabelecida como um co-fator para a aquisição do 
HIV(117,118, 119). 

Em resumo, do ponto de vista epidemiológico, 
alguns fatores devem ser considerados: 

l) as DST são um indicador de um comporta
mento de risco para todas as infecções sexual
mente transmissíveis, incluindo o HIV/ Aids. 
São os mesmos comportamentos de risco que 
predispõem à contaminação por DST e por 
HIV, ou seja aqueles decorrentes de relações 
sexuais não protegidas com parceiros multi
pios ou de risco; 

2) as DST aumentam a taxa de transmissão e a 
infectividade do HIV entre os parceiros e pro
vavelmente modificam a evolução do HIV/ 
Aids (120). 

Estudos realizados em grupos de mulheres HIV
positivas (101) têm freqüentemente identificado 
infeções por fungos e vírus no tracto genital, como 
a manifestação mais precoce da doença, antece
dendo o diagnóstico definitivo de Aids. Alguns des
tes estudos relacionaram baixa imunidade local, 
com infecção vaginal por Candida spp, por papilo
ma vírus humano ou herpes genital. Um estudo 
realizado por IMAN et ai. ( 121) avaliou a localiza
ção e a gravidade da candidíase em mulheres , de 
acordo com os níveis séricos de CD4. Em outro 
estudo, candidíase vaginal e infecção por herpes 
vírus simplex foram observados em todos os está
dios da doença pelo HIV. O herpes vírus simplex 
tipo 1 atua na reativação da transcrição do HIV 
latente em diversos tipos de células in vitro. Uma 
vez que ambos os vírus infectam células de ori
gem linfóide e do Sistema Nervoso Central é pos
sível que o HSV-1 induza a replicação do HIV tam
bém in vivo ( 122). 
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Porém, provavelmente o maior 
risco para as mulheres ocorre em 
função das condições culturais eco
munitãrias que limitam o controle 
que as mulheres têm sobre o seu 

Em Londres, 1987, 
foi publicado o primeiro 

caso de uma paciente 
HIV-positiva e Neoplasia 
intra-epitelial Cervical 

telial Cervical (133). Foi realizado 
estudo com 11 mulheres, sendo 
que em cinco delas houve confir
mação cito-colposcópica e anato
mopatológica de NIC. Outros estu-

próprio corpo. Desigualdades de gê-
nero, pobreza, menor acesso à educação e falta de 
oportunidades de emprego empurram as mulheres 
para a comercialização do sexo como meio de subsis
tência, e estes grupos tendem a apresentar altas ta
xas de infecção por HIV (123,124). Ao contrário, mui
tas mulheres são monógamas porém de risco, devido 
ao comportamento sexual de seus parceiros. Práti
cas e costumes sexuais tradicionais, tais como "prá
ticas sexuais secas", circuncisão feminina e "lava-· 
gem pós-coito" podem ter efeitos no aumento do risco 
de infecção pelo HIV (125, 126, 127). Não existem mé
todos disponiveis para utilização feminina a fim de 
prevenir a transmissão do HIV, independente do au
xilio do parceiro masculino, com a possível exceção 
do condom feminino (128,129). Métodos de barreira 
femininos permanecem caros ou não-disponíveis na 
maioria dos paises em desenvolvimento, nos quais a 
resistência ao uso de condom é freqüente. 

2.1 .2. Sistema Imune, HIV e Câncer 

Os primeiros casos da Síndrome da Imunodefici
ência Adquirida (Sida/ Aids) provavelmente ocorreram 
no Zaire no fim dos anos 70 (1976-77) (130, 131). Nos 
primeiros anos o virus era conhecido pela sua agres
sividade, agente etiológico de uma doença, na época, 
de desfecho quase sempre fatal, associada à noção 
de grupos de risco - a aids. Conhecida desde o inicio 
da década de 80, agrega atualmente características 
diversas, assumindo o perfil de doença crônica e re
lacionando-se ao que hoje conceitua-se mais pruden
temente, como comportamento ou atitude de risco. 

Levando-se em consideração que a sobrevida dos 
pacientes portadores de HIV/ Aids vêm aumentando 
devido à melhoria dos tratamentos de suporte, ao con
trole da disseminação do virus e das infecções oportu
nistas relacionadas, viroses carcinogênicas, que ne
cessitam de um médio /longo período de incubação para 
desenvolver-se, tais como papiloma virus humano, ví
rus da hepatite B e Epstein-Barrvirus ganham terreno 
neste hospedeiro imunossuprimido com sobrevida pro
longada, fomentando portanto, a incidência de tumo
res malignos nesta população (132). 

2.1.3. Câncer Cervical invasivo em 
mulheres HIV-posit ivas 

Em Londres, 1987, foi publicado o primeiro caso 
de uma paciente HIV-positiva e Neoplasia intra-epi-

dos se seguiram mostrando uma 
alta prevalência de NIV (Neoplasia intra-epitelial 
vulvar) em pacientes HIV-infectadas (134,135). En
tretanto muitas criticas surgiram, pois os estudos 
não possuíam grupos-controle adequados, e argu
mentando que as altas taxas de NIC poderiam ter 
ocorrido em função dos fatores de risco associados, 
e não em função da infecção pelo HIV per si ( 13 6). 

As primeiras séries clinicas de mulheres HIV
positivas com câncer cervical invasivo foram publi
cadas por Mainan na Universidade do Estado de Nova 
Iorque, no Brooklyn (137,138). Entre as mulheres 
portadoras de câncer cervical invasivo, 19% esta
vam infectadas pelo HIV (137). Ainda mais alarmante 
do que a elevada taxa de HIV, foi a constatação de 
que eram pacientes muito jovens e assintomáticas 
no que se refere ao HIV, porém apresentando tumo
res volumosos e de péssimo prognóstico. Em 88% 
delas o câncer foi a primeirà manifestação da imu
nodeficiência decàrrente da infecção pelo HIV. 

Com base nos relatos acima, desde Janeiro de 
1993, a definição de caso e da classificação clinica 
para Aids passou também a incluir o câncer cervi
cal invasivo (139). São também mais freqüentes nas 
pacientes soropositivas: 

- moniliase recorrente genital; 
- úlceras genitais; 
- infecções herpêticas graves e refratárias aos 

tratamentos tradicionais; 
- maior incidência de alterações celulares no 

Papanicolaou; 
- doença inflamatória pélvica, com maior fre

qüência de abcessos; 
- displasias cervicais (associadas ou não ao pa

piloma vírus humano - HPV) (140). 

Porém, acredita-se que a inclusão do câncer cer
vical invasivo como doença determinante do diag
nóstico de aids, apoiou-se em estudos populacio
nais bastante selecionados e não pode ser repre
sentativo do impacto da doença cervical entre as 
mulheres HIV-positivas, como um todo (141). A maior 
parte dos estudos mostrou baixa incidência de cân
cer invasivo (134, 138, 142, 143, 144, 166, 167, 168, 
169, 170,171, 172,173, 174). 

Análises das estatísticas vitais informam que 
a infecção por HIV atualmente está causando pou
co impacto nas taxas de morte por câncer cervi
cal invasivo nos Estados Unidos. Estudos realiza
dos em Nova Jersey e Nova Iorqu e não detecta-
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Atualmente, sabe-se 
que a participação 

rrun um aumento nas mortes pelo 
câncer cervical invasivo, apesar dos 
aumentos drásticos das mortes cau
sadas por outros cânceres HIV
relacionados como o linfoma não
Hodgkin e o sarcoma de Kaposi ( 141 ). 

dos linfócitos T é 
fundamental no chamado 
mecanismo de vigílâncí~ 

imunológica_., 

trava-se limitado, devido à vários 
fatores: o desenho dos trabalhos 
realizados (a maioria transversais, 
não controlados = estudos de pre
valência) , amostra populacional 

Atualmente, sabe-se que a participação dos lin
fócitos T é fundamental no chamado mecanismo 
de vigilância imunológica, uma vez que eles são 
responsáveis pela retirada de células mortas ou 
atípicas do meio tecidual, impedindo que haja mul
tiplicação exacerbada a partir destas matrizes. A 
falha do mecanismo de vigilância imunológica de
terminaria multiplicação irrefreável das células 
modificadas, predispondo à formação de neoplasi
as. O déficit de função das células T, é comprovado 
através da maior susceptibilidade à neoplasia (175). 

2. 1.4. Fatores patológicos locais 

Nas pacientes portadoras de câncer invasivo de 
colo uterino, Souen et al. ( 176) verificaram as se
guintes alterações: 

a) número total de linfócitos diminuído, nos es
tádios avançados da doença (com inibição do 
sistema imunitário celular); 

b) número de linfócitos T (imunidade celular) 
diminuído, principalmente nos estádios 
avançados do tumor; 

c) número de linfócitos B aumentados (imuni
dade humoral), principalmente em estádios 
finais da neoplasia: 

d) algum fator bloqueador, provavelmente rela
cionado aos linfócitos B, impede os linfócitos 
T de responderem à agressão neoplásica. 

Ishiguro et al. ( 177) e Kietlinska ( 1 78) constata
ram diminuição do número de linfócitos Tem pa~ 
cientes portadoras de câncer de colo uterino, tam
bém nos estádios iniciais da doença. Os primeiros 
autores sugerem que a depressão d e imunidade 
celular local, linfócito T-dependente, antecede o 
aparecimento da neoplasia. 

2.1.5. HIV e Neoplasia intrã-epitelial cervical 

A imunodeficiência adquirida como um fator de 
risco para o desenvolvimento de NICs, foi bem es
tudada por alguns autores (101 , 136, 179, 180, 181, 
182). Em oposição à controvérsia sobre as associa
ções entre HIV e câncer cervical invasivo, existe 
atualmente um consenso de que a infecção por HIV 
esteja associada com um aumento de prevalência 
dos precursores de câncer cervical ( 141). 

O conhecimento sobre a história natural das NIC 
em pacientes imunodeprimidas até então encon-

pequena/viciada, os métodos de bi
ologia molecular aplicados (de baixa sensibilidade, 
como a hibridização), e também a inclusão de pe
queno número de variáveis na análise multivaria
da. Nos últimos anos, trabalhos mais completos ten
dem a suprimir as dificuldades apresentadas pelos 
seus antecessores. 

Um dos primeiros grandes estudos controlados 
nesta área foi realizado por Provencher et al. (142) 
comparando citologias de 201 pacientes HIV-posi
tivas com 213 de pacientes soronegativas, na Uni
versidade de Miami. Os resultados mostraram acha
dos citológicos anormais em 63% das lâminas de 
HIV-positivas, comparadas com 5% das HIV-nega
tivas. No estudo de Marte et al. (183), em 135 paci
entes portadoras de HIV das cidades de Chicago e 
Nova Iorque detectou-se 26% de esfregaços citoló
gicos anormais, enquanto nas HIV-negativas ape
nas 6%. Outros estudos, no mundo todo, confirma
ram as altas prevalências de alterações citológicas 
em populações HIV-positivas (entre 5 e 43%), se 
comparadas com os grupos-controle (entre 2 e 24%) 
(6, 7, 8, 9 , 10, 11 , 12, 13). 

A fim de avaliar se houver erros de classificação 
decorrentes do 'status' citológico, alguns estudos 
recentes empregaram uma combinação de citolo
gia e colposcopia para confirmar a presença de do
ença cervical nos grupos HIV-positivo e negativo. 
Dois estudos foram realizados, sendo que o maior 
deles foi um estudo multicêntrico na grande área 
de Nova Iorque desde 1991. Neste estudo observou
se NIC de baixo grau, confirmada pela biópsia, em 
13% das 398 mulheres soropositivas e 3% das 357 
mulheres soronegativas (p< 0,01). A NIC de alto grau 
foi detectada em 7% do grupo HIV-positivo e em 
apenas 1 % do grupo-controle (p< 0 ,001) (15). Na ou
tra coorte em seguimento na Itália, os autores en
contraram 42% das 273 mulheres HIV-positivas 
portadoras de NIC, confirmadas pelas biópsias, com
parado com 8% das 161 mulheres HIV-negativas. 
Nesta análise 51 % das lesões de NIC eram de alto 
grau (14). 

Relativamente poucos trabalhos questionaram 
se o aumento das taxas de NIC em mulheres HIV
positivas ocorre em função da infecção pelo HIV di
retamente ou se, é apenas um reflexo da maior ex
posição a fatores de risco e ambientais para a NIC. 
Por estudos de metanálise, em todos os trabalhos 
já realizados sobre o tema, observou-se que quatro 
variáveis estavam independentemente associadas 
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com a NIC. Estas variáveis foram 
as seguintes: infecção cervico-va
ginal pelo HPV, soropositividade 
HIV, contagem de linfócitos T, CD4 
< 200 células/mm3 (28% das mu
lheres com NIC) e idade maior que 

O primeiro estudo que 
empregou biologia molecular 
para detectar a presença de 
DNA de HPV em mulheres 

HIV-infectadas foi o 

delas resultaram positivas para 
HPV, 27,27% albergavam tipos 6 e 
11; 18,18% tipos 16 e 18; 72, 72% 
os tipos 31, 33 e 51. Os autores não 
fazem menção ao grau de imuno-

de Feingold 

34 anos (141). 
Do ponto de vista epidemiológico, a via de trans

missão do HIV é uma variável que provavelmente 
interfere na progressão das NIC. Alguns autores 
encontraram maior incidência de lesões cervicais 
de alto grau nas pacientes que se contaminaram 
por serem usuárias de drogas intravenosas (UDI) 
do que naquelas infectadas exclusivamente por via. 
sexual (143), provavelmente indicando maior pro
miscuidade e conseqüentemente maior exposição 
das primeiras aos HPV de tipos oncogênicos (32). 
Embora o número de parceiros das pacientes upr 
seja maior do que das não-drogaditas, o curso das 
NIC em ambas os grupos ainda é uma incógnita. 

Conti et al. (14) observaram que em 273 UDI, 
HIV-positivas, 42% apresentavam alterações nos 
exames de Papanicolaou, comparados com 8% das 
161 pacientes UDI soronegativas. Achados seme
lhantes foram encontrados em estudos realizados 
na África, por Laga et al. (144) entre prostitutas in
fectadas pelo HIV, com 27% dos resultados de Papa
nicolaou anormais e 3% de um grupo-controle de 
prostitutas HIV-negativas. 

Outros fatores de risco foram descritos para o 
desenvolvimento de NIC em pacientes HIV positi
vas, além do uso de drogas injetáveis: idade do pri
meiro coito (menor que 16 anos); história de pros
tituição, grau de imunodeficiência (CD4/CD8), mul
tiplicidade de parceiros (mais que 8/vida), parida
de, uso de anticoncepcionais, faixa etária, varie
dades de tipos de HPV, tabagismo, DST (herpes e 
verrugas genitais) (15, 145, 146, 147, 148, 149). 

2.3. - CORRELAÇÕES ENTRE HIV E HPV 

Diversos autores descreveram casos de infec
ções por HPV em mulheres infectadas pelo HIV (7, 
9, 11, 13, 17, 144, 148, 150, 151, 152). 

O primeiro estudo que empregou biologia mole
cular para detectar a presença de DNA de HPV em 
mulheres HIV-infectadas foi o de Feingold et al. (7). 
Utilizando a hibridização pelo Southem-Blot anali
saram lavados cervico-vaginais de 35 pacientes HIV
positivas e 32 não-infectadas. A presença do DNA do 
HPV foi detectada em 49% das mulheres infectadas 
com o HIV e em 25% das não-infectadas (p<0,05) 

Zarcone et al.. (165) usando a técnica de hibridi
zação in situ (Enz pathogene DNA probe assay) ana
lisaram 18 mulheres HIV positivas, sendo que 61% 

deficiência das pacientes, nem ao 
estágio da infecção por HPV. Quatro pacientes eram 
portadoras de mais de um tipo de HPV. Os fatores de 
risco foram : usuária de drogas intravenosas e rela
cionamento sexual com parceiros infectados. 

Um estudo de prevalência realizado por Vemon 
et al. (148) pesquisou e tipou HPV (Viratype assay -
Digene diagnostics, e quimioluminescência para 
quantificação) em lavados cervice-vaginais de dois 
grupos de mulheres (124 HN soropositivas e 126 
soronegativas). A prevalência estimada do HPV foi 
de 42,8% nas HIV soropositivas e 13,4% nas mu
lheres soronegativas (P< 0.001). Os tipos 31,33 e 
35 foram detectados mais freqüentemente em mu
lheres seropositivas (30,2%) do que nas soronega
tivas (5,6%; P=0.01). infecções mistas também fo
ram mais freqüentes no primeiro grupo. As mu
lheres mais imunocomprometidas pareciam man
ter o HPV mais p_ersistentemente. 

Ho et al. (145) utilizando a hibridização por Sou
thern-Blot, destacaram como fatores de risco para 
infecção genital por HPV (207 mulheres HIV positi
vas, com status imunológico conhecido, a maioria 
drogaditas): imunossupressão, menos que 35 anos 
de idade e nunca ter usado anticoncepcionais orais. 
A infecção por HIV, por si só não aumentou a sus
ceptibilidade a tipos de HPV mais oncogênicos. Po
rém, a imunossupressão em mulheres HIV-positi
vas propiciou maior prevalência de HPV dos tipos 
oncogênicos e também de outros tipos de HPV, em 
relação às soronegativas para o HIV. 

Utilizando a técnica do PCR, Williams et al. ( 151) 
através de swabs cervicais, detectaram o DNA do 
HPV em 30 (57%) das 53 mulheres HIV-positivas de 
São Francisco, comparada com 7 (13%) das 55 mu
lheres do grupo-controle. SUN et ai. (152), utilizan
do a técnica do PCR em lavados cervice-vaginais 
detectaram o DNA do HPV em 208 (60%) das 344 
mulheres HIV-positivas, comparadas com 116 (36%) 
das 325 mulheres-controles. Neste estudo obser
vou-se que tanto a infecção latente quanto a infec
ção por HPV clinicamente expressa, foram signifi
cativamente mais freqüentes no grupo de mulhe
res infectadas pelo HIV (p< 0,001). SUN et ai. (153) 
detectaram, numa amostra inicial, com o auxilio 
do PCR 56% de DNA de HPV em lavagens cervico
vaginais em mulheres soropositivas e 31 % nas so
ronegativas. Após quatro amostras, a prevalência 
cumulativa passou a 83% no primeiro grupo e 62% 
no grupo-controle. 
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A mesma questão citada, entre 
o HIV e as NIC, surge ao se asso
ciar status HIV e a infecção pelo 
HPV, pois torna-se difícil avaliar se 
a alta prevalência do DNA do HPV 
anogenital nestas pacientes é um 

O papel da produção de 
citoquinas locais, medidas 
por PCR in si tu, pode ser 

um instrumento útil no 
estudo do desenvolviymento 

das NIC em mulheres 
HIV- infectadas 

que a proteína E6 do HPV 16 poten
cializa a transcrição do HIV em cé
lulas NIH 3T3 (162). 

Posto que o HIV estabelece uma 
infecção primária em células não-

resultado direto ou se reflete maior exposição aos 
fatores de risco para o HPV. WRJGHT e SUN (141) 
empregaram análise multivariada, com diversas 
variáveis encontradas, sendo que quatro delas se 
destacaram: idade jovem, não estar atualmente ca
sada, soropositividade para o HIV, e contagem de 
CD4 menor que 200 células/mm3

• 

2.3.1. Interação di reta 

Estudos realizados recentemente demonstraram 
que os sítios celulares dos vírus em questão são dife
rentes. O HIV por exemplo, é encontrado principal
mente em células estromais, na base das glándulas 
cervicais, na zona de transformação e nas células da 
submucosa profunda em volta dos microvasos, sendo 
os linfócitos a maior fonte de HIV em secreções cer
vicais (154). Por sua vez, o HPV é encontrado essen
cialmente nas células escamosas do epitélio anor
mal (155). Apesar das diferentes preferências celula
res, alguns autores detectaram HIV em culturas de 
células cancerígenas humanas, sem receptores para 
CD4 (156). Provavelmente, a interação entre os dois 
virus ocorre através da produção local de proteínas 
reguladoras da expressão virai, tais como citoquinas, 
que parecem interferir no desenvolvimento das NIC 
em pacientes HIV-positivas (157, 158,159). 

O papel da produção de citoquinas locais, medi
das por PCR in situ, pode ser um instrumento útil 
no estudo do desenvolvimento das NIC em mulhe
res HIV- infectadas. Nuovo et al. (155) sugeriram ô 

uso da técnica para monitorar o nível de expressão 
de ambas as viroses, mesmo na presença de baixo 
número de cópias, e afim de correlacionar a ex
pressão virai com o padrão temporal de produção de 
citoquinas ao nível celular. Fatores exógenos tam
bém podem interferir nos níveis de citoquinas lo
cais. Falchetti et al. (160) concluíram que a cocaí
na in vitro inibe a produção de citoquinas antígeno
especifico pelas células esplênicas ao nível de se
creção e não ao nível da síntese. Este fato corrobo
ra a observação da a lta prevalência de NIC (30%) 
em mulheres usuárias de drogas venosas, soropo
sitivas para HIV (14). 

Em nível molecular, a proteína regulatória tat, do 
HIV- 1, em com binação com a proteína E2 do HPV 16, 
pode transativar a promotora P97 do HPV 16, em cé
lulas do carcinoma cervical ( 161), facilitando a ação 
do HPV no tecido. Experimentos in vitro mostraram 

epiteliais da cérvice, é plausíve l 
que ocorra uma interação indireta entre HIV e HPV, 
mediada por alterações na síntese de citoquinas 
das células infectadas, embora as células-alvo de 
cada virose sejam diferentes entre si (32). 

Outro fator local que pode ter um possível papel 
na etiologia das NIC é a diminuição das células de 
Langerhans no epitélio cervical das mulheres HIV
positivas. A redução destas células também foi de
monstrada na infecção cervical pelo papiloma vírus 
humano (HPV). Uma das hipóteses aventadas para 
explicar este fato é que o HIV pode infectar direta
mente as células de Langerhans, exibindo um efei
to citopático, ou ainda estas células podem migrar 
para o tecido linfóide regional aonde estimulariam 
uma resposta imune (163). Porém pesquisas mais 
detalhadas são necessárias afim de esclarecer o real 
significado destes achados. 

2.3.2. Distribuição de tipos vira is de HPV 
em mulheres HIV-positivas 

A prevalência de HPV de tipos oncogênicos, 
em pacientes HIV positivas , variou de 14,4% 
(145), 67% (146) até 93% (147) , de acordo com os 
níveis d e CD4 circulantes. Combinações de vá
rios tipos de HPV foram encontrados em um úni
co indivíduo, na maioria dos grupos estudados 
(146, 147, 148). 

Em 1992, Johnson et al. (150) realizaram um 
estudo, no qual documentaram uma forte correla
ção entre baixos níveis de CD4 (<200/mm3

), pre
sença de HPV (particularmente o tipo 18) e ocor
rência de NIC. É importante observar entretanto, 
que nenhuma das pacientes gravemente imunos
suprimidas tinham evidências de NIC II ou III, a 
despeito da alta prevalência encontrada de HPV 
16 e 18 (60%). Entre estas pacientes, 50% eram 
portadoras de HPV do tipo 18. Estudos realizados 
em pacientes imunocompetentes mostraram que 
o HPV 18 é encontrado raramente em lesões pre
cursoras de alto grau (6.5%), e em 26.8% dos car
cinomas invasivos. A partir destes dados aventou
se a hipótese de associação do HPV 18 com cânce
res de rápida evolução (164) . 

Múltiplos tipos de HPV foram detectados mais fre
qüentemente nas pacientes HIV-positivas. Quando 
comparadas apenas as mulheres sem patologia cer
vical, a distribuição dos tipos de HPV foi similar entre 
os grupos HIV-positivo e negativo. Porém, em mulhe-
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res portadoras de N1C de alto grau 
foram isolados múltiplos tipos de 
HPV e os tipos 16 e 18, todos estes 
mais freqüentes e mais persisten
tes nas mulheres HIV-positivas do 
que nas negativas (152, 153). 

Utilizando a PCR observou-se 
prevalência de 77% de 

infecções anais por HPV 
nas pacientes mV-positivas, 

enquanto entre as 
de realizar anualmente um esfrega
ço Pap. 

4. Se o esfregaço Pap inicial e subse
qüente mostrarem inflamação grave 
com alterações celulares escamosas re-

HIV-negativas 
encontrou-se 56% 

2.3.3. Persistência da infecção e carga virai 
do HPV em pacientes HIV-positivas 

Foram também observadas diferenças significa
tivas quanto à persisténcia do HPV no trato genital 
de mulheres HIV-positivas. Alguns autores segui
ram coortes de pacientes soropositivas, detectando 
maior persistência de tipos de HPV oncogênicos, fa
tor de risco para desenvolvimento de NIC nesta po
pulação (148, 153). 

Quanto à carga viral os resultados dos trabalhos 
ainda são discordantes entre si, com alguns aúto
res afirmando ter observado aumento segundo o 
método de Southern-blot (7), com maior risco de 
transmissão aos parceiros das mulheres HIV-posi
tivas. Enquanto outros, utilizando a captura híbrida 
quantitativa, encontraram carga viral semelhante 
entre os grupos de mulheres soropositivas e negati
vas para o HIV (148). 

2.3.4. Infecções anais por HPV 

Utilizando a PCR observou-se prevalência de 77% 
de infecções anais por HPV nas pacientes HIV-posi
tivas, enquanto entre as HIV-negativas encontrou
se 56%. Anormalidades na citologia anal foram iden
tificadas em 15 (14%) das mulheres HIV-positivas 
estudadas, sendo que uma delas apresentava Neo
plasia Intra-epitelial anal de alto grau. Os autores 
concluíram que as alterações citológicas associa
das à presença de HPV estão relacionadas à imu
nossupressão nas mulheres HIV-positivas (151) sen
do que os HPV de tipos indeterminado e de alto risco 
foram os mais freqüentemente detectados (141). 

RECOMENDAÇÕES DO CDC PARA O 
RASTREAMENTO DOS ESFREGAÇOS DE 

PAPANICOLAOU EM MULHERES HIV-INFECTADAS 
1. Mulheres infectadas pelo HIV devem receber a re

comendação de submeter-se a um exame ginecoló
gico completo, inclusive com esfregaço Pap, como 
parte da sua avaliação clinica inicial. 

2. Se o esfregaço Pap inicial estiver dentro dos valores 
normais, pelo menos um esfregaço Pap adicional deve 
ser obtido em aproximadamente 6 meses, para detec
tar a possibilidade de resultados falso-negativos no 
esfregaço inicial. 

3. Se o esfregaço repetido for normal, mulheres in
fectadas pelo HIV devem receber a recomendação 

ativas, deve ser coletado um outro es
fregaço Pap no período de 3 meses. 

5. Se o esfregaço Pap inicial ou o de acompanhamento 
mostrar SIL (ou equivalentes), a mulher deve ser en
caminhada para um exame colposcópico do trato ge
nital inferior e , quando indicado, realizar as biópsias 
direcionadas colposcopicamente. 

Fonte: CDC: Sexually tran smitted diseases guidelines. 
MMWR 42:90, 1993 
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ARTIGO 

Atividade sexual antes e durante o carnaval e o risco de 
adquirir DST/HIV e Aids, em Rio Branco, Acre - Brasil 

Sexual activities before and after the Carnaval and the risc of 
acquiring DST/HIV/Aids, in Rio Branco, Acre - Brazil 

1 2 
C RESO MACHADO LoPES , J osit MANUEL M oRALES R!GAU 

RESUMO 

Inquérito analítico do tipo transversal, realizado 
junto a 752 foliões no carnaval de 1997, no Município 
de Rio Branco, Acre-Brasil, sendo 409 (54,4%) do sexo 
feminino e 343 (45,6%) masculino. Procurou-seco
nhecer os aspectos relacionados com o comportamen
to sexual e o risco de se adquirir DST / HIV / Aids, 
antes e durante o período carnavalesco. Utilizou-se 
dois roteiros com perguntas fechadas, aplicados an
tes e durante o carnaval. As pessoas com faixa etária 
de 20 1-1 29 anos 44,4% predominaram, assim como 
70,0% dos pesquisados eram solteiros. Não houve 
aumento significativo da freqüência das relações 
sexuais no carnaval, mas observou-se aumento com 
outros parceiros e inclusive com troca, sendo consi
derado altamente significativo. A prática de levar con
sigo preservativo e o próprio uso foi maior durante o 
carnaval, também de forma significativa. Houve per
cepção de menor risco de adquirir DST / HIV / Aids 
durante o carnaval do que antes, e com relação às 
campanhas de prevenção, para os itens ótimo e bom 
encontrou-se 87,7%. 

Palavras-chave: Doenças Sexualmente Transmis
síveis, Síndrome de Imunodeficiência Adquirida, 
Campanhas de prevenção, carnaval, Comportamen
to sexual 

111 Prof Dr., Departamento de Ciências da Saúde da Universi
dade Federal do Acre 

121 Prof Dr. Visitante de Departamento de Ciências da Saúde 
da Universidade Federal do Acre 

131 Médico da Universidad de Matanzas, Cuba 

ABSTRACT 

Transversal analytical poll, covering 752 fo
liões (carnival players) in Rio Branco - Acre - Brazil 
in the year 1997. The subjects were 409 (54.4%) fe
males and 343 (45.5%) males. The oldest subjects 
ranged from 20 1-129 year of age and comprised 
44.4% ofinformants. Of all subjects, 70.0% were sin
gle. And the topics investigated were aspects of the 
sexual behavior and the risk of catchin g DST / HIH 
and Aids before and during the carnival period. The
re was no significant increase of the number of se
xual relations but tbere was na increase in the chan
ge of partners. The habit of carryng condoms was 
stronger during the carnival. it was verified virtue 
of the use condoms. The campaigns of prevenction 
were evaluated as excellent and good by 87.7% of 
the informants. 

Keywords: Sexually Transmitted Diseases, Acqui
red Immunodeficiency Syndrome, campaigns of pre
ventions, carnival, Sexually behavior 

1. INTRODUÇÃO 

A Universidade Federal do Acre (UFAC), através 
do Departamento de Ciências da Saúde (DCS), em 
parceria com a Coordenadoria Estadual de DST e 
Aids da Secretaria de Saúde do Estado do Acre (SE
SACRE), iniciou o desenvolvimento de pesquisas ci
entíficas de forma integrada, versando sobre esta 
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temática, inicialmente no Muni
cípio de Rio Branco, Capital, para 
numa segunda fase alcançar o in
terior do Estado. 

Conhecer os aspectos 
relacionados com o 

comportamento sexual e o 
risco de adquirir DST / HIV 

e Aids, antes e durante o 
período carnavalesco 

Quanto aos sujeitos da pesqui
sa, a participação ocorreu de forma 
espontânea e sem sua identifica
ção, garantindo assim o anonima
to dos clubes bem como dos foliões. Assim, tendo em vista o período 

carnavalesco, os foliões nesta épo-
ca geralmente se excedem no uso do álcool, fumo, 
drogas e principalmente a liberdade sexual, muito 
comum em nossa região. 

Desta forma, a UFAC/SESACRE programaram 
o presente inquérito do tipo analítico , como forma 
de melhor conhecer e compreender como esta pro
blemática se apresenta em nosso meio, e com isso, 
de posse dos dados, proporcionar o estabelecimen
to de programas/ações/campanhas de prevenção 
junto à comunidade no tocante às DST /HIV e Aids. 

O seu desenvolvimento foi de suma importância, 
pois em nossa realidade não encontramos.estudos 
sistemáticos e literaturas, o que de certa forma difi
cultou uma análise comparativa mais profunda dos 
dados, mesmo assim experiências desta natureza 
em muito contribuirão com os setores envolvidos 
para alcançar seus objetivos. 

Neste sentido, para o seu desenvolvimento esta
beleceu-se como objetivo geral - conhecer os as
pectos relacionados com o comportamento sexual e 
o risco de adquirir DST / HIV e Aids, antes e duran
te o período carnavalesco, enquanto que com rela
ção aos objetivos específicos, ficaram assim esta
belecidos - verificar se existe incremento do risco 
dé se adquirir DST /HIV e •Aids antes e durante o 
carnaval; detectar o uso ou não de preservativos nas 
relações sexuais e; levantar a opinião acerca das 
campanhas de prevenção das DST / HIV e Aids no 
período do carnaval. 

2. MATERIAL E MÉTODO 

Trata-se de um estudo analítico do tipo transver
sal, realizado durante os dias 8 e 11 de fevereiro de 
1997, na cidade de Rio Branco, Acre - Brasil. . 

Fizeram parte do inquérito os foliões maiores de 
15 anos, junto a cinco clubes carnavalescos, bem 
como um carnaval popular de rua. 

Os sujeitos da pesquisa constituíram-se de 752 
foliões, sendo 409 (54,4%) do sexo feminino e 343 
(45,6%) masculino. 

Para a coleta de dados fez-se uso de dois roteiros 
contendo perguntas fechadas, o primeiro com ques
tões versando sobre o comportamento sexual nos 
três dias antes do carnaval e o segundo sobre a prá
tica sexual durante o período carnavalesco. 

Sob o ponto de vista ético da pesquisa, solicitou
se autorização verbal no ato da pesquisa, junto à di
reção dos clubes carnavalescos. 

Os dados foram coletados por alu
nos do curso de graduação em Enfermagem da Uni
versidade Federal do Acre e processados no Progra
ma EPINFO - 6.0. Para a análise dos dados utilizou
se o teste não paramétrico qui-quadrado ( c2), risco 
relativo e intervalo de confiança de 95%. 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Ao discorrer sobre o sexo dos foliões entrevista
dos, o estudo mostrou que houve predominância de 
pessoas jovens, conforme dados constantes na ta
bela 1, o grupo principal encontrado está compreen
dido na faixa etária de 20 1-1 29 anos, com 44,4%, 
seguido pela de 15 1-1 19 anos com 3 1, 5%. 

Tabela 1 - Distribuição da faixa etária dos foliões 
pesquisados, segundo o sexo, no município de Rio 
Branco, Acre - Brasil. 1997 

Faixa Etária 

15 1-1 19 

20 1-1 29 

30 1-1 39 

40 1-1 49 

50 1- 1 59 

60 1-169 
T OTAL 

Sexo 
Feminino 
ff) 1% ) 

148 36,5 

172 42,4 

59 14,5 

20 4 ,9 

7 1,7 

o 0,0 

406 100,0 

Sexo 
Masculino 
(f) 1% ) 

87 25,7 

159 46,9 

5 1 15, 1 

33 9,7 

8 2,4 

0,2 

339 100,0 

Total 
1 f) (% ) 

235 31,5 

33 1 44,4 

110 14,8 

53 7,2 

15 2,0 

O, l 

741 1·1 100,0 

Fonte: Dados do questionário 11 11 não respostas p < 0,0 I 

Ao verificar os dados em conjunto, os menores de 
29 anos totalizaram 75,3% do total. Acrescenta-se 
ainda que sob o ponto de vista do sexo, o feminino 
esta faixa alcançou a cifra de 78,8%. 

Com relação ao sexo feminino, este vem ao en
contro do projetado pelo Instituto Brasileiro de Geo
grafia e Estatística (IBGE, 1996), onde o Município de 
Rio Branco, Acre, o sexo feminino representou 51,6%. 

Ao discorrer sobre as reflexões da aids no mu ndo, 
o documento do Ministério da Saúde, Brasil ( 1998), 
descreve que a idade do inicio da infecção na mu
lher em nível internacional é menor do que no ho
mem, e que na África mais da metade do total de 
mulheres infectadas estavam na faixa etária me
nor de 25 anos, sendo que grande parte delas foi in
fectada na adolescência. 

Com relação a epidemia no Brasil, descreve o 
aumento de casos n o sexo feminino na idade re-
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produtiva, e que o grupo de 25 - 39 
anos tem sido o mais acometido, o 
qual merece destaque pelo maior 
risco de adoecer, tendo em vista 
principalmente à transmissão he-

Esta ocasião marcou mais 
uma oportunidade na qual 

a Universidade pôde 
desenvolver atividades de 

rem principalmente jovens, confor
me dados da tabela 2. 

caráter preventivo 
Tabela 2 - Distribuição da condi
ção marital dos foliões estudados, 
segundo o sexo, no município de Rio terossexual, (Brasil, 1998). 

Destacando a faixa de 201- 39, os dados en
contrados nesta pesquisa foram 231, represen
tando 56,9%. 

Ao particularizar os dados oficias da Coordenado
ria Estadual de DST e Aids do Estado do Acre, já fo
ram registrados 80 casos de Aids, sendo que 23,8% 
estão representados pelas mulheres, em que a fai
xa etária mais atingida foi a de 251 - 129, represen
tando 52,0% dos casos, (Acre, 1999). 

No que concerne a razão de sexo, segundo dados 
do Brasil (1998), tem havido redução no excesso de 
casos masculinos, onde em 1985 esta era de 28:1; 
em 1988 caiu para 7: 1 e já em 1997 /98 se encontra 
em 2: 1. Estes dados têm revelado que tem havido 
aumento da transmissão heterossexual em mulhe
res infectadas pelo HIV," como conseqüência das al
tas taxas de prevalência do HIV entre bissexuais 
masculinos e entre heterossexuais usuários de dro
gas injetáveis com relacionamento sexual estável, 
conclusão esta que segundo este documento deve 
ser vista com uma certa cautela. 

Ainda sobre a idade segundo dados oficiais Brasil 
(1998), desde o início da epidemia, o grupo etário 
mais acometido tem sido o da faixa de 201-139 anos, 
representando 71,0% dos casos notificados até feve
reiro de 1998. 

Diante do exposto, observa-se um progressivo 
aumento da freqüência relativa em pacientes 
mais jovens entre 201- 129, mas com tendência à 
estabilização a partir de 1991. 

Ainda no contexto da idade, para se desenvolver 
políticas globais de Aids nos locais de trabalho, está 
descrito no documento Brasil (1998) , que no pais 
haviam 76 milhões de pessoas com idade entre 15 l -
l 60 anos, em que a idade média d.e ingresso no 
mercado de trabalho era de 15 anos, que a expecta
tiva de vida ativa da população varia entre os 35 1-
145 anos e que por sua vez, mais de 85,0% dos casos 
notificados ao Ministério da Saúde, estão compre
endidos na faixa etária de 151-145 anos, repre
sentando justamente a força produtiva fortemente 
afetada pela epidemia, com graves prejuízos à eco
nomia de qualquer país, pois afeta o mercado de tra
balho, reduz o consumo por diminuição de ganhos 
pessoais e , além disso, há um aumento das despe
sas médicas. 

Com relação a condição marital houve predomí
nio para o solteiro, representando 70,0%. Tal dado 
deve-se ao fato da idade dos sujeitos pesquisados se-

Branco, Acre - Brasil. 1997 

Condição Feminino Mas culino Total 

Marital (f) (% ) (f) (% ) (f) (% ) 

solteir o 305 74,7 2 17 6 4 ,2 522 70,0 

casad o 4 6 1 1,2 84 2 4 ,8 130 17,4 

d ivor c ia d o, 
Desquitado 15 3,6 l 1 3,2 26 3,5 

viú vo 19 4,6 6 1 , 7 25 3,4 

amasia do 10 2,4 14 4, 1 24 3, 

d ivorcia d o 13 3, 1 6 1,7 19 2,5 

Total 4 0 8 100 ,0 338 100,0 74 61"1 10 0 ,0 

Fonte: Da dos do question ário 1·15 não respostas p < 0,01 

Ao analisar os dados sobre o grau de escolarida
de houve predomínio do segundo grau completo, 
com 31, 5%. Convém esclarecer que 62, 1 % dos en
trevistados possuíam escolaridade acima do pri
meiro grau completo , o que de certa forma contri
buiu para a compreensão das perguntas com res
postas adequadas aos objetivos da pesquisa, de 
acordo com a tabela 3. 

Do ponto de vista de tendências a escolaridade 
também chama a atenção, a totalidade dos casos de 
aids diagnosticados até 1982, estavam mais relaci
onados aos níveis superior ou médio. Nos anos se
guintes em 1983 / 84, as freqüências foram 83 ,3% e 
83,9% respectivamente, passando para 76,0% em 
1985, sendo que apenas 24,0% dos casos com infor
!'Ilªções disponíveis sobre escolaridade, estavam re
presentados pelos analfabetos ou os que tinham cur
sado até o primeiro grau (Brasil, 1998). 

Tabela 3 - Distribuição do grau de escolaridade dos 
foliões estudados, segundo sexo no município de Rio 
Branco, Acre - Brasil. 1997 

Grau de Feminino Masculino Total 

Escolaridade ( f) (% ) (f) (% ) (f) (% ) 

Analfabeto 5 1,2 o 0,0 5 0,7 

J º grau completo 59 14,5 60 17,8 119 16,0 

1° grau incompleto 84 20,6 74 2 1,9 158 2 1,2 

2° grau completo 126 31,0 109 32,2 235 31,5 

2º grau incompleto 72 17,7 46 13,6 118 15,8 

3° grau completo 36 8,8 31 9,2 67 9,0 

3° grau incompleto 25 6,1 18 5,3 43 5,8 

Total 407 54,6 388 45,4 745r-1 100,0 

Fonte: Dados do questionário p > 0,05 r1 7 não respos tas 
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Desta forma, nota-se que a ten
dência de incremento de registro 
de pacientes com menor grau de 
escolaridade vem se mantendo ao 
longo do período. Em 1994, 65,0% 
dos casos estavam relacionados 

Observou-se que houve 
aumento das relações co,n 
outro parceiro durante o 

carnaval, com 39,9% contra 
11,5% no período anterior 

ao carnaval 

Tabela 5 - Distribuição do tipo 
de parcerias sexuais dos foliões es
tudados, antes e durante o carna
val, no município de Rio Branco, 
Acre - Brasil. 1997 

aos analfabetos ou tinham cursado até o primeiro 
grau, enquanto que somente 13,0% diziam respei
to ao nível superior ou tinham cursado até o se
gundo grau , o que mostra a tendência a uma pau
perização da epidemia no País, conforme, (Brasil, 
1995, 1998). 

Corroborando com esta problemática, dados pu
blicados em documentos (Brasil, 1998), descrevem 
que a Organização Mundial de Saúde estima que no 
ano 2000, 90,0% das ocorrências de aids, estarão 
relacionadas com os países em desenvolvimento e, 
no Brasil, é nas populações marginalizadás que re
caem as maiores doenças endêmicas, patologias 
decorrentes da fome, ausência de saneamento, além 
da dificuldade de acesso aos serviços de saúde e in
formação, se tornado assim cada vez mais infecta
das pelo HIV. 

Ao discorrer sobre as relações sexuais, em nosso 
estudo houve aumento da freqüência 43,4% duran
te o período de carnaval, contra 38,4% antes do car
naval, mas que este aumento não foi de forma sig
nificativa, com p > 0,05, conforme dados constantes 

. na Tabela 4 . 

Tabela 4 - Distribuição da freqüência das rela
ções sexuais dos foliões estudados, antes e du
rante o carnaval no município de Rio Branco, Acre 
- Brasil. 1997 

Fre qüência Antes do Durante 
das relações Carnaval Carnaval Total 
sexuais (f) (%) ----1!! ~ (f) (%) 

sim 138 38,4 168 43,4 306 41 ,0 

não 22 1 61 ,9 219 56,6 440 59,0 

Total 359 100,0 387 100,0 746 1•1 100,0 

Fonte: Dados do questionário 1"1 6 não respostas p > 0,05 

Quando se propôs analisar com quem realizou 
as relações sexuais, se parceiro habitual ou outro, 
observou-se que houve aumento das relações com 
outro parceiro durante o carnaval, com 39,9% con
tra 11,5% no período anterior ao carnaval, cujo in
cremento foi significativo, representando um Ris
co Relativo de 1, 78 vezes superior ao período ante
rior ao carnaval. Diante destes resultados, os da
dos mostram que o risco de relações sexuais com 
outro parceiro quase que duplicou, tabela 5. 

Tipo de 
de Parcerias 
s exuais 

outro Pa rceiro 

Antes do 
Carnaval 
(f) 

16 

(% ) 

l l ,5 

parceiro Habitual J 22 89, 5 

Total 138 l 00,0 

Durante 
Carnaval 

(f) (% ) 

64 39,9 

100 61 ,o 
164 100,0 

Total 
(f) (% ) 

80 26,4 

222 73 ,6 
3021·1 100,0 ----------------

Fonte: Dados do questionário ri 4 Não respostas 
p < 0 ,0 1 RR: 1,78 IC: 95% (1,48 - 2,13) 

Ao estudar a troca de parceiros sexuais, durante 
o carnaval, sob o ponto de vista bioestatistico, houve 
um aumento do Risco Relativo de (1 ,45) em relação 
ao período anterior ao carnaval de se adquirir DST / 
HIV e Aids, tal fato pode ser visualizado na tabela 6 . 

Tabela 6. Distribuição da troca de parceiros sexu
ais por foliões estudados, antes e durante o carna
val, no município de Rio Branco, Acre - Brasil. 1997 

Troca de Antes do Durante 
Parcero Carnaval Carnaval Total 
s exua l (f) (% ) (f) (% ) (f) (%) 

sim 25 16 ,8 54 33, 1 79 25,4 

não 123 83,2 109 66,9 232 74,6 

Total 148 100,0 163 100,0 311 100,0 

Fonte: Dados do questionário p < 0,01 
RR: 1,45 !C. 95% (l, 19 - 1,78) 

A prática de levar consigo preservativo foi superior 
durante o período de carnaval, representado 54, 1 % em 
relação ao período anterior ao carnaval, com 43,8%. 
Esta diferença foi altamente significativa o que de
monstra que durante o carnaval as pessoas percebem 
o risco de ter novas relações casuais e portanto se pre
cavêm com uso de preservativos para diminuir o risco 
de contraírem uma DST/HIV e Aids, tabela 7. 

Tabela 7 - Distribuição do uso de preservativos por 
foliões , antes e durante o carnaval, no Município de 
Rio Branco, Acre - Brasil. 1997 

Ter Consigo Antes do Durante 
Preservativo Carnaval Carnaval Total 
sexual (f) (%) (f) (% ) (f) (%) 

sim 158 43,8 2 11 54, 1 369 49, 1 

não 203 56,2 179 45,9 382 50 ,9 

Total 361 100,0 390 100,0 751 n ]00,0 

Fonte: Dados do questionário p < 0,01 RR: 1,22 
IC. 95% (1 ,06 - 1,40) 1·1 1 não resposta 
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Diante de tais dados a credita
se que há uma forte influência no 
n ível de escolaridade dos foliões 
estudados, bem como dos resulta
dos das campanhas de d esenvol-

Ao averiguar o uso 
de preservativo nos 

dois períodos estudados, 
encontrou-se o aumento 

de 48,5% durante 

Tabela 9 - Distribuição do risco de 
contrair doenças sexualmente 
transmissíveis nas relações 
sexuais nos foliões, antes e duran
te o carnaval, no município de Rio 
Branco, Acre - Brasil. 1997 

o carnaval 

vimento d e prevenção às DST/ 
HIV e Aids, contando inclu sive com distribuição 
gratuita de preservativos. 

Ao averiguar o uso de pr eservativo nos dois pe
ríodos estudados, en controu-se que houve au
mento durante o carnaval, com 48,5%, se compa
rado com o período anterior ao carnaval, onde al
cançou apenas 28, 7%, de acordo com os dados da 
tabela 8. 

Tabela 8 - Distribuição do uso de preservativos 
por foliões estudados, antes e durante o carna
val, no município de Rio Branco, Acre - Brasil. 
1997 

Uso de Antes do Durante 
Preservativo Carnaval Carnaval Total 

(f) (%) ( f) (% ) (f) (% ) 

s im 40 28,7 79 48,5 1 19 39,4 

não 99 71 ,3 84 41 ,5 183 60,6 

Total 139 100,0 163 100,0 302 100,0 

Fonte: Dados dos questionário p > 0 ,0 1 
RR: 1,45 1.C. 95% (1, 18 - 1,77) 

Este aumento foi altamente significativo, refor
çando assim a influência da efetividade das cam
panhas de educação sanitária sobre o uso do pre
servativo, principalmente quando efetuada em 
eventos de grande concentração popular, fazendo 
inclusive uso dos meios de comunicação de mas
sa, periodo este em que há aumento da atividade 
sexual, troca de parceiros e risco de se adquirir DST 
/ HIV e Aids, conforme demonstrado em dados an
teriores. 

A percepção dos entrevistados sobre o risco de 
contrair DST /HN e Aids foi menor durante o carna
val, coro 20,6%, contra 33,5% no período anterior ao 
carnaval, em que esta diferença também foi alta
mente significativa. 

Sob o ponto de vista matemático, o Risco Relativo 
diminui a 0,71 durante o carnaval. Tal resultado pode 
ser explicado pois mesmo as pessoas entrevistadas de
monstraram que incrementaram às atividades sexu
ais com outros parceiros, inclusive com trocas de par
ceiros; houve aumento do uso de preservativos e con
sequentemente diminuição do risco de se adquirir DST 
/ HIV e Aids o que pode ser observado na tabela 9 . 

Risco de 
Contrair 
Doenç as 

sim 

não 

Total 

Antes do 
Carnaval 
(f) (% ) 

52 33 ,5 

103 66,5 

155 100,0 

Fonte: Dados do questionário 

Durante 
Carnaval Total 

( f) (% ) (f) (% ) 

034 20,6 86 26,8 

131 79,4 234 73,2 

165 100,0 320 100,0 

Assim, dentro das principais linhas estratégicas 
de prevenção da Coordenação Nacional de DST / Aids 
do Ministério da Saúde, cabe destacar a mudança 
de comportamento, por meio de acesso à informa
ção qualificada sobre os meios de transmissão e pre
venção e também devido a mudanças na prevenção 
de risco e o estimulo à demanda e promoção ao aces
so a dispositivos de prevenção, com preservativos e 
seringas descartáveis, (Brasil, 1998). 

Como questão final foi importante levantar a opi
nião dos foliões , quanto às campanhas de preven
ção às DST / HIV e Aids , onde ao somá-las sobre as 
respostas ótima e boa, nos dois períodos estudados, 
alcançou-se o percentual de 87,7%, o que é bastan
te expressiva, conforme dados encontrados na Ta
bela 10. 

Uma outra análise que merece ser citada, é que 
ao comparar os dados nos períodos acima mencio
nados, não houve diferença significativa sobre tais 
opiniões. 

Vale destacar também que dentro das medidas 
de informação, educação e comunicação a Coorde
nação Nacional de DST e Aids, Brasil ( 1998) reco
nhece o valor do processo comunicativo-educativo, 
o qual destina grande parte dos recursos humanos 
e financeiros a estas atividades, com o desenvolvi
mento de três grandes linhas de ação: produção de 
campanhas de massa, intervenções comportamen
tais e assessoria de imprensa. Em relação as cam
panhas publicitárias, esta se constitui numa es
tratégia de divulgar as formas de prevenção à aids, 
com informações objetivas sobre transmissão do 
HIV, popularização das situações de exposição ao 
risco de contrair o vírus da aids. 
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Tabela 10 - Distribu ição das opi
niões dos foliões sobre as campa
nh as de prevenção das doenças se
xualmente transmissíveis, antes e 
durante o carnaval no município de 
Rio Branco, Acre - Brasil. 1997 

Nas campanhas é importante 
associar ao conteúdo 

infonnativo mensagens que 
buscam aproximar a 

prevenção à aids da r~:;!1~ 
da comunidade em g..:,Í, 

2 - não houve aumento significa
tivo da freqü ência das relações 
sexuais no período do carnaval. 
Entretanto, observou-se o a u
mento das r ela ções sexuais 

Opin ião 
sobre as 
Campanhas 

ótima 

boa 

regula r 

ruim 

Total 

Antes do 
Carnaval 
( f ) (% ) 

176 48,6 

135 37,3 

39 

12 

362 

10 ,7 

3,4 

100 ,0 

Fo nte:Dados d o questioná rio 

Duran t e 
Carnaval 

( f ) (% ) 

177 4 5 ,4 

165 

37 

1 1 

390 

42 ,4 

9 ,4 

2,8 

100,0 

To tal 
(f) (% ) 

353 46,9 

300 39,8 

76 10,2 

23 3, 1 

7 4 8 1' 1 100,0 

p > 0,05 ri 4 não respostas 

Menciona ainda qu e a informação por si só não 
traz mudanças de comportamento esperados; nas 
campanhas é importante associar ao conteúdo infor
mativo mensagens que buscam a proximar a preven
ção à aids da realidade da comunidade em geral, su bs
tituir a idéia de grupos de risco - que restringia a 
epidemia a profissionais do sexo e homossexuais, pelo 
conceito comportamento de risco, no qual toda pes
soa não adote práticas preventivas pode con trair o 
virus (Brasil, 1998 ) . 

Sobre esta problemática, de acordo com Gir et aL 
(1999) descrevem que aeducaçãoéumafu.nçãoineren
te aos profissionais de saúde, e embora aparentemente 
simples e fáci.l, é um processo complexo que envolve nu
merosos aspectos inerentes a.o comunicador, a comunica
ção e a audiência para que as metas se tomem factíveis e 
atinjam os objetivos esperados. Conforme Pompidou 
( 1998), não basta simplesmente oferecer informações, 
pois e$tar informado não significa necessariamente to
mar medidas, decidir a tomar medidas não significa. ne
cessariamente JQZ,er. portanto, é necessário desenvol
ver o senso de responsabilidade individu al e grupal; só 
esse comportamento pode coµduzir às mais efetivas e 
aceitas mudanças de com portamento, uma vez que 
se baseia em aceitação e não em obrigação ". 

Diante de tais dados, reforçamos a importância 
das referidas campanhas, as quais devem continuar 
de forma permanente, e não só em eventos onde po
dem acontecer grandes concentrações populares. 

4. CONCLUSÕES 

Ao efetuar o inqu érito, chegou-se às seguintes 
conclusões: 

1 - dos foliões pesquisados (44,4%,), estavam na 
faixa etária de 20 1- 1 29 anos, sendo qu e 
70,0% eram solteiros e com escolaridad e 
acima do primeiro grau completo, eqüivalen
do a 62,1 %; 

com outro parceiro e sobretu 
do a troca de parceiros durante o carnaval, em com
paração com o período anterior ao mesmo, esses dois 
últimos resultados foram significativo; 

3 - a prática de levar consigo e usar o preserva
tivo, foi maior durante o período de carnaval, 
do que antes dele , sendo também considera
do s ignificativo; 

4 - durante o carnaval as pessoas perceberam 
menor risco de contrair DST / HIV e Aids, do 
que antes do carnaval; e 

5 - a opinião dos foliões quanto às campanhas 
de prevençã o das DST / HIV e Aids conside
radas ótima e boa, alcançou 87, 7%, não hou 
ve diferença significativa e n tre ambos perío
dos estudados. 

Endereço para correspondência: 
Creso Machado Lopes 
Rua das Palmeira Q -7 ; C - 20 
Jardim Tropical II - Bairro São Francisco 
69910 - 540, Rio Branco, Acre-Brasil 
Tele/ Fax: (68) 224- 1650 
E-mail: creso@ufac.br 
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AR TI GO 

Papilomavírus humano: Virologia e carcinogênese 

Human Papillomavirus: Virology and Carcinogesis 

1 2 2 3 4 
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RESUMO 
Em vista dos recentes avanços da biologia mole

cular e da importância que estas mudanças repre
sentaram no entendimento da gênese e regulação 
das neoplasias, particularmente aquelas da cérvice 
uterina, os autores fazem uma atualização dos con
ceitos que envolvem estes aspectos. Noções da viro
logia e da carcinogênese relacionando o vírus do 
Papiloma humano (HPV) e as neoplasias intra-epi
teliais da cérvice uterina, foram colocadas de ma
neira didática para a compreensão do ginecologista 
geral, que na maioria das vezes, ressente-se da fal
ta de conhecimentos atualizados no campo da biolo
gia molecular aplicada à clinica. Entre mais de 70 
diferentes tipos do HPV, aparentemente apenas al
guns (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58 e 61) 
estarão envolvidos com as lesões cervicais de alto 
risco e o câncer propriamente dito. Através das 
mutações que o vírus pode causar nos protooncoge
nes e/ou através da inativação de genes supresso
res de tumor codificados no DNA das células, a car
cinogênese pode se estabelecer quando influencia
da por outros fatores de risco. 

Palavras-chave: Papilomavirus Humano, Fisiopato
logia, Câncer Cervical, Virologia 

1 Universidade Federal do Rio Grande do Norte, 2 Univer
sidade Estadual de Campinas, 13J Universidade Federal 
da Bahia, 4 Hospital das Clínicas de São Paulo 

ABSTRACT 
Molecular biology has been extremely helpful in 

updating concepts of uterine cervical cancer patho
gens. This is stressed, focusing on the interaction 
between Human Papillomavirus and the cer:vix. A 
comprehensive overview ofvirology and carcinogens 
could allow clinicians, who frequently lack knowled
ge in molecular biology, to update their knowledge 
in gynecological oncology. Only a few out of the se
venty different types of Human Papillomavirus 
(16,18,31,33,35,39,45,51,52,56,58 and 61) can pro
mote high-risk lesions and carcinogens in the cer
vix. Human Papilloma Virus, under the influence of 
óther risk factors, can initiate cervical cell displa
sia by protoncogen mutation and/or suppresser ge
nes coded in the DNA cells. 

Keywords: Human Papillomavirus, Physiopathology, 
Cervical Cancer, Virology 

l . INTRODUÇÃO 
Estudos epidemiológicos, desde muito tempo têm 

relacionado o carcinoma da cérvice uterina às do
enças sexualmente transmissíveis (1,2). Nos anos 
70 o Papilomavirus Humano (HPV), que até então 
era conhecido como indutor dos condilomas acumi
nados de transmissão venérea, foi associado ao de
senvolvimento das neoplasias intra-epiteliais cer
vicais (NICs), lesões precursoras do câncer invasivo 
do colo uterino (3 ,4) . 
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O vírus do papilomavírus huma
no (HPV) é provavelmente o mais 
prevalente agente causador de do
enças sexualmente transmissíveis 
existente no mundo (5). Cerca de 

A infecção pelo HPV foi 
reconhecida como principal 

causa de câncer cervical pela 
Organização Mundial de 
Saúde (OMS) em 1992 

2. VIRO LOGIA 

Utilizando-se técnicas de biologia 
molecular, verificou-se que o HPV 
possui uma grande variedade de ti
pos virais humanos e animais, clas
sificados de acordo com o seu geno

dois terços da população que teve 
contato com portador do vírus do HPV, poderá desenvol
ver sinais de doença em curto espaço de tempo. Ades
peito da alta prevalência desta doença na região geni
tal, somente uma pequena percentagem das mulhe
res envolvidas desenvolveram o câncer cervical. 

O HPV é um vírus epiteliotrópico, que preferenci
almente infecta pele e mucosas, incluindo a cérvix, 
conjuntiva, cavidade oral, laringe, bexiga e ânus, 
podendo induzir a formação de tumores. 

A infecção pelo HPV foi reconhecida como princi
pal causa de câncer cervical pela Organização Mun
dial de Saúde (OMS) em 1992 (6). A OMS constatou 
que ocorrem cerca de 500 mil novos casos de neo
plasia do-colo uterino a cada ano no mundo, e que 
50% destas mulheres morreram em conseqüência 
deste tumor. A neoplasia de colo uterino constitui
se na segunda 'causa mortis' de mulheres na idade 
reprodutiva, em todo o mundo, relacionadas ao cân
cer. Destas, pelo menos 90% contêm HPV-DNA tipos 
16 e 18, nas proporções de 60% e 20%, respectiva
mente (8,9). 

O HPV pode, também, estar associado a neopla
sia intra-epitelial peniana, contudo, diferentemen
te do que ocorre com a neoplasia cervical, raramen
te evolui para a forma invasiva (10). Os tipos de HPV 
mais relacionados a patologias do trato genital são 
os de número 6, 11, 16, 18, 30, 31, 33, 35, 39, 42, 43, 
44, 45, 51, 52, 56, 58 e 61 (7). Destes, os tipos 6, 11, 
30, 42, 43 e 44 são considerados de baixo risco, pro
duzindo somente condilomas e NIC grau I, lesões 
intra-epiteliais escamosas de baixo grau (LIE-BG): 
Os demais tipos, denominados de alto e médio risco, 
produzem além das LIE-BG, as NIC II em cataloga
das como lesões intra-epiteliais escamosas de alto 
grau-UE-AG (7,10) (Tab. l). 

Tabela 1 - Tipos de HPV relacionados a patologia do 
trato genital inferior 

TIPOS DE TUMORES 
I - Lesões a.nogenitais não neoplásicas 

1. Condiloma acuminado 
2. CIN, VAIN, VIN, PAIN, PIN 

li - Lesões n e plásicas 
1. Doença de Bowen da vulva 
2. Câncer cervical 
3. Tumor de Buscbe-Lowenstein 

TIPOS DE HPV 

6, 11 
6, 11, 16, 18, 31 

2, 16, 34 
16, 18, 31, 45 

6, ] J 

Abreviações utilizadas: CIN - Neoplasia intra-epitelial cervical; VATN -
Neoplasia intra-epitelial vaginal; VIN - Neoplasia intra-epitelial vulvar; 
PAIN - Neoplasia intra-epitelial; PIN - Neoplasia intra-epitelial penianaTipos 
de HPV relacionados a patologia do trato genital inferior (Tab. 1) 

ma ou seqüência nucleotidica do seu DNA. Por outro 
lado, apesar desta grande variedade, todos os papilo
mavírus humanos parecem compartilhar de uma or
ganização genética semelhante, embora existam di
ferenças nas funções dos genes virais e na sua regu
lação (6). Já foram descritos mais de 70 tipos dife
rentes de HPV. Aqueles que infectam a pele e o epi
télio oral estão mais relacionados às verrugas sim
ples e constituem didaticamente um grupo individu
alizado deste vírus. Um segundo grupo, didaticamen
te falando, seria formado pelo HPV isolado em pacien
tes portadores de "epidermodisplasia verruciforme", 
(alteração genética, associada a imunidade e às le
sões cutâneas induzidas pelo HPV). Um terceiro e 
último grupamento incluiria os vírus que acometem 
o trato genital inferior. Neste último estão aqueles 
tipos causadores do condiloma acuminado, lesões 
intra-epiteliais do colo uterino e neoplasias intra-epi
teliais de vulva, pênis, ânus e região perianal (11) .O 
HPV possui um DNA circular, com um genoma, fun
cionalmente dividido em duas regiões. A região E (ear
ly), com genes de ação precoce E (Ela E8), importan
tes na replicação vira! e transformação celular e a 
região L (late) que contém genes de ação tardia ( LI e 
L2), que codificam as informações genéticas para as 
proteínas estruturais do vírus (6). A região não codifi
cante ou região regulatória (URR), localizada entre 
Ll e inicio de E6, contém as seqüências de controle 
para a replicação e expressão genética do HPV. Entre 
esses genes, quatro estão relacionados com a capa
cidade de promover atipias celulares. São eles E 1, E2, 
E6 e E7. Os genes El e E2 , codificam as proteínas 
qu e são chaves reguladoras do HPV e controlam a sín
tese daquelas produzidas por E6 e E7 (2). Na maior 
parte das LIE-AG e cãnceres invasivos, o vírus en
contra-se integrado ao genoma da célula hospedeira. 
Para que isto aconteça, o DNA vira!, que é circular, 
a bre-se na região onde estão E 1 e E2 inativando-os e 
levando a síntese continua das proteínas expressa
das por E6 e E7 que irão atuar no genoma da célula 
hospedeira (2) . 

3. CARCINOGÊNESE 

A carcinogênese acontece devido a dois eventos 
que poderão ser simultâneos ou não . O primeiro se 
dá através de mutações em protooncogenes (gens 
que normalmente intervêm no processo de cresci-
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mento celular) transformando-os 
em oncogenes, capazes de provocar 
uma proliferação anormal das cé
lulas. Estes oncogenes expressam 
proteínas que alteram a prolifera
ção celular sem qualquer controle, 

Fatores nutricionais, 
deficiências de vitaminas A, 
C e Joia tos têm aumenta do 
significativamente o risco 

para o desenvolvimento de 
lesões intra-epiteliais em 

diversos estudos 

O gene P53 está localizado no 
cromossomo 1 7 . A proteína expres
sada por ele, a pP53, suprime a 
transcrição de alguns genes celu
lares e sua função mais importan-

o que é uma característica essencial do cãncer. 
O segundo evento ocorre por mutação ou ínativa

ção de genes supressores de tumor (anti-oncogenes) 
e/ ou proteínas codificadas por eles ( 1). Estes genes 
têm efeito oposto aos oncogenes, pois regulam o cres
cimento e a proliferação celular normal. Quando 
estes genes estão modificados, o efeito é suprimido 
e o crescimento. celular se desenvolve de modo anor
mal. Os genes RB (supressores do retinoblastoma), 
localizados no cromossomo 13 e o gene caracteriza
do pela proteína p53, localizado no cromossomo 1 7, 
fazem parte deste grupo e têm papéis importantes 
na regulação do ciclo celular. Mutações ou bloque
ios de suas funções estão associados a vários tipos 
de tumores malignos. No caso do colo uterino, já foi 
bem estabelecido que a carcinogênese é devido a 
interação do HPV-DNA de médio/alto risco ao geno
ma da célula hospedeira. Tal fato promove a inati
vação do bloqueio do RB e do p53 através dos genes 
E6 e E7 (2). O gene RB está localizado no cromosso
mo 13 e expressa uma proteína pRB, que se une ao 
fator de transcrição E2F na fase G 1 do ciclo celular. 
Esta é a fase da divisão celular, onde a célula acu
mula em seu citoplasma materiais necessários ao 
desdobramento. Essa interação faz com que E2F não 
exerça sua função de reproduzir genes envolvidos 
na replicação de DNA, tais como: timidína quinase, 
c-myc, polimerase alfa, e tc., cujos produtos são es
senciais para realização da fase S da divisão celular 
(momento onde ocorre a duplicação da quantidade 
de DNA). No complexo RB-E2F, a ligação com o fator 
de transcrição E2F é desfeita e o ciclo celular pros
segue. No câncer de colo uterino, o gene E7 do HPV 
16 / 18 dissocia o complexo RB-E2F (Fig. 1). 

Figura 1 - A ação da proteina E7 viral do HPV, atu
ando na dissociação do complexo constituído pela pro
teina expressada pelo gene RB (pRB) e o fator de tran
sição (E2Fl). 

E7 E7 

El1 
Estimulação da myc. 

Pol s TK e e 

te decorre da ativação de genes que 
rrao manter a estabilidade d o genoma. Por esse 
motivo o P53 é chamado de "Guardião do genoma". 

Quando o DNA é danificado, a expressão do P53 é 
aumentada, o que ativaria a proteína p21 que blo
quearia o ciclo celular em G 1 para a reparação do 
DNA. Quando esta reparação não é possível, o P53 
induz a apoptose (suicídio celular) (1). O gene E6 do 
HPV 16/ 18 integra-se ã seqüência do P53, produ
zindo uma proteína p53 ligada às proteínas do E6 / 
HPV16 e 18 e, com isso, hã a degradação da mesma 
por via proteolitica (Fig. 2). 

Figura 2 - A proteína viral E6, induz a degradação do 
p53 (guardião do genoma) pela via proteolitica, im
pedindo o reparo do DNA. 

~ 1-

Portanto, a capacidade oncogênica do HPV pro
move a instabilidade genética das células humanas 
ipfectadas, o que aumenta a probabilidade de muta
ções nos oncogenes celulares e nos genes de su
pressão e, como conseqüência, ocorre a progressão 
tu.moral. 

Sob a ação de outros fatores de risco, como por 
exemplo a deficiência imunológica, as infecções por 
HPV progridem muito mais rapidamente para as 
lesões intra-epiteliais e estas muito rapidamente 
evoluem para o câncer. O tabagismo tem demons
trado diminuir o número de células de Langerhan 
da mucosa cervical, o que resultaria na diminui
ção local da imunidade celular mediata (11). Fato
res nutricionais, deficiências de vitaminas A, C e 
folatos têm aumentado significativamente o risco 
para o desenvolvimento de lesões intra-epiteliais 
em diversos estudos (11). Muitos estudos in vitrotêm 
demonstrado que hormõnios como a dexametaso
na, progesterona e estrógenos parecem aumentar 
a expressão gênica do HPV. ln vivo, o uso prolongado 
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de contraceptivos orais (estrõgeno e progesterona) 
pode estar também associado com o aumento na 
detecção do HPV nas mulheres sexualmente ati
vas (11). O processo de carcinogênese é multifato
rial com múltiplas etapas, envolvendo diversas in
terações em genes específicos, em particular a ati
vação de oncogenes, e a inativação de genes supres
sores de tumores161• Estas alterações são evidencia
das nas células, com perdas no controle do cresci
mento, replicação e diferenciação, como também a 
aquisição de potencial invasivo e metastático, es
pecificas das células malignas. 

Estratégias têm s ido utilizadas para prevenir o de
senvolvimento de tumores em indivíduos infecta
dos pelo HPV. Estas priorizam as oncoproteínas dos 
genes E6 e E7. Diversos experimentos em animais 
têm evidenciado a e ficácia protetora de vacinas, a 
partir destas proteínas, na prevenção do desenvolvi
mento tumoral. Quando ratos foram imunizados com 
fibroblastos expressando proteínas E6 e E7 do HPV 
16, houve rejeição de células que expressavam as 
proteínas oncogênicas do HPV. Em humanos, vaci
nas com virus recombinantes dotados de proteínas 
E6 ou E7 também resultaram na criação de anticor
pos e bloqueio do desenvolvimento tumoral (12). Nos 
dias atuais as nossas esperanças estão depositadas 
nos biomarcadores (HLA), complexos de biodisponi
biLidade presentes em pacientes com risco para cân
cer, nas vacinas profiláticas e/ou terapêuticas e na 
produção do interferon endógeno que estimularia a 
imunidade do hospedeiro. . 
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ART IGO 

Doença inflamatória pélvica e esterilidade 

Pelvic inflamatory disease and sterility 

2 
N EwToN s.CARVALHo, ANA CEclLIA P.G\JlMARAEs, DÉBORA e. BRECKENFELD, S1LvANE B100L1N 

RESUMO 

A relação entre doença inflamatória pélvica (DIP) 
e esterilidade tem sido motivo de inúmeras publica
ções e discussões na literatura. Na etiopatogenia 
observamos que dentre os vários agentes causado
res de DIP a Chlamydia trachomatis é responsável pela 
maioria dos casos em nosso meio. Vários autores 
descrevem as alterações tubáreas e peri-tubáreas que 
podem ser desenvolvidas a partir-da doença inflama
tória pélvica resultando, em muitos casos, em infer
tilidade. Na maioria das pacientes os sintomas são 
variados, tomando por vezes dificil o diagnóstico e a 
diferenciação de outras patologias genitais. A preven
ção da doença inflamatória pélvica e de suas compli
cações depende principalmente do controle efetivo da 
transmissão da infecção. 

Palavras-chave: Chlamydia trachomatis, doença infla
matória pélvica, esterilidade, doenças sexualmente 
transmissíveis 

ABSTRACT 

The relation between pelvic inflamatory disease 
(PID) and sterility has been a topic of frequent dis-

1 Newton S.Carvalho, professor adjunto do Departamento de Tocogi
necologia da Universidade Federal do Paraná, Coordenador da dis
ciplina Doenças SE:À"l.{almente Transmissíveis 

' Ana Cecília P.Guimarães, graduanda em Medicina da Universida
de Federal do Pamná 

J Débora C. Breckenfeld, graduanda em Medicina da Universidade 
Federal do Paraná 

• Silvane Bigolin, graduanda em Medicina da Universidade Federal 
do Paraná 

cussions and publications. lt is observed on its pa
thogenesis that among the agents which can cause 
PID Chlamydia trachomatis is the most common in 
our neighbourhood. Many autors have described the 
tubal and peri-tubal changes which can be developed 
in pelvic inflamatory disease, resulting in infertility. 
Most of the cases have diverse sintoms, making di
fficult to diagnosis and distinguish from other geni
tal pathologies. Prevention of pelvic inflamatory dise
ase and of its sequelaes depends on effective control 
of trasmission. 

Keywords: Chlamydia trachomatis, pelvic inflamma
tory disease, sterility, sexually transmitted diseases 

1. DOENÇA INFLAMATÓRIA PÉLVICA 

Doença inflamatória pélvica (DIP) é uma causa 
. freqüente de complicações gin~cológicas. Seus 

maiores problemas não são as complicações imedia
tas, as quais são resolvidas com o diagnóstico preco
ce e a correta antibioticoterapia, mas sim as tardias 
que levam a adesões tubáreas de vários graus, com 
possibilidade de oclusão e aderência das tubas uteri
nas a outros órgãos pélvicos. Estima-se que a oclusão 
tubárea e as aderências sejam responsáveis por apro
ximadamente 20% dos casos de infertilidade em pa
íses desenvolvidos (1). 

A DIP é causada por uma ascensão de microorga
nismos do trato genital feminino inferior para os ór
gãos pélvicos superiores, sendo os agentes patológi
cos mais comuns a Chlamydia trachomatis, Neisseria 
gonorrhoeae e bactérias aeróbias e anaeróbias da flo-
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-7 
ra vaginal. A Chlamydia trach.omatis 
é o principal patógeno causador de 
DIP em nosso meio, sendo respon
sável por 40 a 60% dos casos. Exis
te forte relação entre a sorologia 

É de grande importância o 
estabelecimento da relação dn 

DIP com o tempo de 
agressão peri tonial e o agente 

etiológico envolvido 

mucosa tubária que podem cau
sar a infertilidade da mulher. As 
aderências levam à diminuição da 
mobilidade dos órgãos pélvi.cos, o 
que dificultaria a captação do óvu-

positiva para Chlamydia e a esteri-
lidade (2 ,3). Esterilidade com patologia tu bárea apre
senta uma freqüência de títulos elevados para Chla
mydia cerca de duas a quatro vezes superior compa
rando com aquela devido a outras causas. O gonoco
co, principal causa de DIP na década de 60, atual
mente é responsável por apenas 1 O a 20% dos ca
sos, sendo sua freqüência maior em países do con
tinente africano. O Mycoplasma hominis geralmen
te está associado às infecções clamidiais (4). 
Bactérias aeróbias e anaeróbias da flora genital 
como Streptococcus, Escherichia coli, Staphylococcus 
e Bacteroides têm sido demonstradas em _material 
purulento obtido das tubas uterinas. Estudos re
centes sugerem um risco maior de infertilidade 
tubárea relacionado à infecção por Trichomonas 
vaginallis e por HPV (1). Bactérias como o Trepone
ma pallidum não estão implicadas como agentes 
causadores de DIP, mas apresentam relevante 
importância devido ao fato de estarem relaciona
das com outros patógenos sexualmente transmis
síveis responsáveis pela infecção pélvica. No qua
dro 1 estão relacionados os principais agentes que 
podem ser observados nos casos de DIP. 

QUADRO 1 - Principais agentes observados nos quadros 
de DIP 

Chlamydia trachomatis --
Neisseria Gonorrhoeae 

Mycoplasma hominis 

Streptococcus ---
Escherichia coli 

Staphylococcus 

Bacteróides 

O acometimento das tubas leva a um processo infla
matório com agressão tecidual que resulta na forma
ção de material fibrótico, levando a aderências pélvicas 
e oclusão tubárea com alteração do epitélio ciliar. 

A gravidade da doença pode ser avaliada pela 
laparoscopia. Doença leve é caracterizada por 
trompas normais, hiperemia e processo inflama
tório leve. Na doença moderada a inflamação é 
acentuada, verificam-se depósitos de fibrina com 
diminuição da mobilidade tubárea. Na DIP grave 
observa-se processo peritonial congestivo inten
so, aderência de órgãos pélvicos, piossalpinge e 
abscessos tubo-ovarianos. O resultado deste pro
cesso é a formação de aderências e lesões na 

lo. Além disso, a encapsulação do 
ovário pelo processo aderencial dificultaria o cres
cimento e maturação folicular necessários para 
que ocorra a ovulação (5). 

As aderências são importante causa de dor pél
vica. Segundo Okonufua e col. há correlação en
tre dor pélvica crônica ou repetida e infertilidade, 
assim como a presença de corrimento vaginal é 
outro fator relacionado à DIP e formação de ade
rências (2). 

Existem estudos que demonstram maior incidên
cia de abscessos tubo-ovarianos com conseqüente 
maior taxa de infertilidade nas pacientes apresen
tando DIP usuárias de dispositivo intra-uterino (DIU) 
quando comparadas àquelas não usuárias, mostran
do ser a presença do DIU um agravante da DTP (7). 

É de grande importância o estabelecimento da re
lação da DIP com o tempo de agressão peritonial e o 
agente etiológico envolvido. Patton et ai verificaram 
que as alterações tubáreas presentes nas DIPs si
lenciosas são semelhantes àquelas que apresentam 
clinica exuberante. A Chlamydia trach.omatis é o prin
cipal agente suspeito de infecções silentes devido à 
presença de poucos sintomas e por apresentar evolu
ção crônica quando comparada à Neisseria gonorrehae. 
Mulheres que usam anticoncepcionais hormonais 
orais tem uma taxa elevada de infecção por Chlamydia 
mas não por gonococo, sugerindo que efeitos hormo
nais podem tomar a cérvice uterina mais suscepti
vel à infecção clamidial. 

Nenhum fator isolado identifica mulheres com 
risco para infecções pélvicas. Em adição, não exis
tem sintomas ou sinais característicos no exame 
que sejam suficientemente sensíveis ou específi
cos para serem utilizados como critérios de infec
ção, sendo que a acurácia clínica do diagnóstico de 
DIP é inferior a 65%. A sintomatologia da OIP é ex
tremamente variável, sendo dificil distingui-la cli
nicamente de outras entidades pélvicas extrage
nitais. 

O quadro 2 mostra alguns dos fatores de risco co
muns em mulheres com DIP e no quadro 3 observa
mos os principais achados clínicos. É importante lem
brar que para firmar o diagnóstico deve-se observar 
os três critérios obrigatórios associados a pelo menos 
um dos adicionais. Os critérios elaborados confumam 
o diagnóstico (6). 

Alguns fatores são responsáveis pela dificuldade 
de controle das infecções pélvicas, principalmente 
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QUADRO 2 - Fatores de risco e achados clínicos mais 
e m mulheres com DIP 

• Idade < 20 anos 
• Nível socioeconômico baixo 
• Ausência de parceiro fixo . 
• Parceiro recen te (há menos de três meses) 
• Presença de outras DST (trichomoníase, sífilis, HPV, AIDS) 
• Histôria pregressa de salpingite 
• Uso de DIU 
• Uso de ducha vaginal 

QUADRO 3 - Critérios para o diagnóstico c linico 
de DIP 

1 Critérios obrigatórios 
• Sensibilidade dolorosa no abdome inferior 
• Sensibilidade dolorosa anexial 
• Sensibilidade dolorosa à mobilização do colo uterino 

Critérios adicionais 
• Temperatura maior do que 38,3. C 
• Secreção cervical ou vaginal anormal 
• Proteína C reativa ou YHS elevado 
• Comprovação laboratorial de infecção por gonococo ou 

Chlamydia 

Critérios elaborados 
• Evidência histolôgica de endometrite 

l 
• Presença de abscesso tubo-ovariano em estudo de ima

gem 
• Achados laparoscópicos de sinais inflamatórios 

Obs: para o diagnóstico são necessários três critêrios obri-
gatórios e no mínimo um critério adicional. 

a presença de infecções clamidiais, os quais estão 
relacionados no quadro 4. Analisando-se este qua
dro, verifica-se que a prevenção da DIP e de suas 
complicações depende principalmente do controle 
efetivo da transmissão da infecção. Entre os méto
dos efetivos incluem-se a promoção de mudanças 
no comportamento sexual e o uso de métodos con 
traceptivos de barreira, além do correto esclareci
mento à população da severidade das seqüelas. Es
tas medidas devem ser incorporadas ao serviço de 
atendimento primário. A prevenção é ainda a prin-

cipal arma que dispomos em nosso meio para o con
trole da esterilidade decorrente de doença inflama
tória pélvica, onde a disseminação dos beneficias do 
uso de preservativo costitui-se na medida fundamen
tal para barrar o avanço desta doença. 

QUADRO 4 - Fatores responsáveis pela dificuldade 
de controle da DIP 

• Sintomas mínimos ou ausentes 

• Alto custo para testes 

• Falta de notificação e de tratamento dos parceiros 

• Conhecimento restrito da maioria da população sobre 
os meios de contágio e as doenças sexualmente trans
missíveis 
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RELATO DE CASO 

Diagnóstico diferencial em DST: adenopatia inguinal 

Differential diagnosis in STD: inguinal adenopathy 

MAURO R OMERO L EAL PASSOS 1, E UNICE DE C ASTRO SOARES MARTINS2, N ERO ARAúJO B ARRETO3, 

VANDIRA M ARIA DOS SANTOS PlNHEIRO4
, R ENATA DE Q UEIROZ VARELLA5 

N.L. , 23 anos, sexo masculino, branco, casado, 
natural de São Paulo,SP, residente há dois anos em 
São Gonçalo, RJ. Compareceu ao Setor de Doenças 
Sexualmente Transmissíveis da Universidade Fe
deral Fluminense, com queixa de "gânglios na viri
lha". Paciente relatou que há cinco anos, apresen
tou caroço em região inguinal esquerda, indolor e 
móvel. Após quatro meses de evolução, sem trata
mento, o mesmo quadro havia surgido no lado opos
to. A',massa ganglionar continuou móvel e indolor. 

Após aproximadamente oito meses do inicio da 
doença, procurou auxilio médico, sendo prescrito peni
cilina benzatina para "doença venérea". Como o mé
dico assistente não solicitou qualquer exame, o paci
ente procurou outro serviço. Neste foi solicitada so
rologia para sífilis, com resultado positivo de +++ (sic). 
Foi administrada seis doses de penicilina benzatina, 
em dias alternados, e "Bactrin F", um comprimido de 
12 em 12 horas durante uma semana (sic). 

1 Professor e Chefe do Setor de Doenças Sexualmente Trans
missíveis do Departamento de Microbiologia e Parasitologia 
da Universidade Federal Fluminense 

7 Professora Adjunta da Disciplina de Micologia do Depar
tamento de Microbiologia e Parasitologia da Universidade 
Federal Fluminense 

3 Professor do Departamento de Microbiologia e Parasitolo
gia da Universidade Federal Fluminense 

• Professora Convidada, Programa de Pós-Graduação em 
DST, Setor de Doenças Sexualmente Transmissíveis do 
Departamento de Microbiologia e Parasitologia da Universi
dade Federal Fluminense 

5 Médica Ginecologista, Especializanda em Doenças Sexual
mente Transmissíveis, Departamento de Microbiologia e 
Parasitologia da Universidade Federal Fluminense 

Mesmo após tratamento conforme prescrição, não 
ocorreu, segundo o paciente, qualquer mudança do 
quadro clinico. Foi repetida a sorologia para sífilis, 
com resultado de ++++, e administrada penicilina 
benzatina 2.4 milhões U.I., via intramuscular, em 
dias alternados. Dose total de 9.6 milhões U.1.; anti
inflamatório e análgésico também foram prescritos, 
porém, o paciente não lembra os nomes. 

No segundo dia do tratamento ocorreu drenagem 
espontânea à direita com saída de secreção de colo
ração verde-claro, sem odor fétido e sem sangue. Este 
material foi submetido a exames (não sabe quais) 
sem, contudo, esclarecer o caso. Três semanas de
pois, houve drenagem espontânea na massa gan
glionar esquerda, com secreção de mesmas carac
terísticas da anterior. 

Como o quadro não regredia, o paciente foi sub
metido a biópsia de região inguinal direita, tendo 
como resultado infecção crônica inespecifica. Nesta 
época, o paciente notou regressão do quadro clinico 
e não retornou ao serviço de saúde. 

Um ano após, houve recidiva da manifestação cli
nica à direita, quando procurou outro serviço de saú
de em São Paulo, sendo diagnosticado Linfogranulo
ma Venéreo e tratado com tetraciclina, obtendo pou
ca melhora clinica. Como o quadro aumentava e di
minuía d e intensidade, não apresentando outras 
manifestações gerais severas, tipo febre alta e ema
grecimento, o paciente passou a suportar a doença. 

Depois de vários meses, notou recrudescimen
to das massas ganglionares inguinais e procurou, 
então, o Setor de DST-UFF, época em que já resi
dia no município de São Gonçalo, cidade próxima 
a Niterói. 
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Ao exame, encontramos o paciente com bom es
tado geral, peso compatível com estatura e apresen
tando massas ganglionares inguinais inflamatóri
as, tipo bubão, indolores, com fistulas drenando ma
terial purulento. 

Foi colhido material da região inguinal para pes
quisa de BAAR, Chlamydia e fungos. Foram solici
tados exames sorológicos para Sífilis e anti-HIV. 

RESULTADOS 

• Pesquisa em secreção de BAAR e Chlamydia: 
negativas. 

• Sorologias para sífilis e HIV: negativas. 
• Pesquisa para fungos em secreção de massas. 

ganglionares: positivos para paracoccidioido
micose. 

CONDUTA 
• Pesquisa de focos pulmonares com resultado 

negativo. . 
• Ultra-sonografia de abdomen, com resultado 

normal. 
• Investigação de outros casos na familia, tendo 

resultado negativo. 
• Encaminhamento ao Serviço de Doenças in

fecciosas e Parasitárias, onde foi medicado es
pecificamente para paracoccidioidomicose com 
sulfametroxazol + trimetoprirn. 

Figura 3 - Fotografia do e.xa.me microscópico a fresco com 
KOHa20%* 

* Observa-se formas arredondadas multibrotantes caracterís
ticas de Paracoccidioides brasiliensis 

Fonte: Arquivo de Fotografias do Setor de DST-UFF 

CONCLUSÕES 

Nem todas as lesões localizadas em área genital 
são doenças sexualmente transmissíveis. 

É importante que o médico de clinica de DST te
nha visão geral sobre as doenças de evolução crôni
ca, infecciosas ou não. 

O apoio laboratorial com cooperação entre profis
sionais de áreas afins é indispensável para uma boa 
prática médica. 

Figuras 1 e 2 - Fotografias massas ganglionares inguinais". 

•Deuido às jistulas e processo inflamatório é possível confundir-.se com linfo
granuloma inguinal 

Fonte: Arquivo de Fotognüias do Setor de DST-UFF 

Endereço para correnpondência: 
Setor de DST-UFF/MIP/CMB/CCM 
Outeiro São João Batista, s/nº, Campus do Valonguinho, 
Centro, Niterôi-RJ. CEP: 24210-150 
E-mail: mipmaur@vm.uff.br 
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INFORME TÉC NICO 
MINISTÉRIO DA SAÚDE 

Defini ção de casos de aids em cri anças 

INTRODUÇÃO 

Esta definição de caso resultou da revisão adota
da em 1988, e deverá ser usada para efeito de noti
ficação de casos ao Ministério da Saúde. 

Além da manutenção de alta especificidade, os 
objetivos desta revisão foram os seguintes: 

• · Aumentar a sensibilidade da definição de caso, 
através da adequação à realidade nosológica e 
operacional dos serviços de saúde no país; e 

• Incorporar as experiências nacional e dos ser
viços estaduais de vigilância epidemiológica da 
aids. 

A nova definição foi organizada em dois critérios 
(critérios A e B), a partir da existência de evidência 
laboratorial para a infecção pelo HN. 

No contexto da vigilâncià epidemiológica de ca
sos de aids, existe evidência laboratorial quando uma 
amostra de soro é repetidamente reativa em um 
teste para pesquisa de anticorpos anti-HN (p. ex., 
ELISA) e/ou na presença de um teste repetidamen
te positivo para antígeno e/ou cultura positiva e ou 
PCR positivo. 

O critério A permite a definição de um caso de 
AIDS através do reconhecimento de um conjunto de 
sinais e sintomas/doenças classificadas como "si
nais maiores" ou "sinais menores". 

Os "sinais" incluidos neste critério foram classi
ficados em reunião de especialistas nacionais coor
denada pelo Programa Nacional de DST / Aids, em 
outubro de 1993. 

O critério B permite a definição de um caso de 
aids através do diagnóstico de doença ou síndrome 
indicativas de aids (p. ex., pneumonia por Pneumo
cystis carinü). 

As doenças/ síndromes consideradas como indi
cativas de aids, fazem parte da defin ição do caso atu
almente adotada pelo CDC. Entre essas doenças/ 
síndromes, frente à evidência laboratorial de infec
ção, diagnóstico presuntivo será aceito para carac
terização das seguintes: 

• Pneumonia por Pneumoçystis carinii 
• Toxoplasmose cerebral 
• Herpes simples muco-cutâneo 
• Retinite por citomegalovirus 
• Candidiase esofágica 
• Pneumonia linfóide intersticial 
• Encefalopatia determinada pelo HIV 
• Síndrome da emaciação (" Aids Wasting Synd.rome'1 

OBSERVAÇÕES ESPECIAIS 

1 - Esta definição foi estruturada exclusivamen
te para fins de vigilância epidemiológica. 

Isto siginifica que ela não se presta ao estadia
mento para orientar a condução clinica ou acesso a 
medicamentos ou beneficios por indivíduos infecta
dos pelo HN, pelas seguintes razões: 

• Esta definição não permite o reconhecimento 
de todas as manifestações clinicas ou labora
toriais associadas ao HN ou à imunodeficiên
cia por ele causada. 

• Para o diagnóstico, visando a condução clinica 
das doenças indicativas de imunodeficiência, 
serão necessãrias, frequentemente, informa
ções adicionais àquelas exigidas para carac
terização do caso para notificação. 

• Algumas doenças que, eventualmente, poderão 
se comportar como oportunistas, não estão lis
tadas nas doenças indicativas de imuno
deficiência que constam da definição do caso. 

Para a melhor condução clinica de indivíduos 
localizados no amplo gradiente clinico determi
nado pelo HIV, existem classificações ori.ginaJrnen
te formuladas para este fim. 

2- No contexto de caracterização do caso de aids 
para fins de notificação, uma amostra de soro repe
tidamente positiva para anticorpos contra o HN (p. 
ex., em um teste ELISA) é suficiente como evidên
cia laboratorial de infecção pelo HN, frente à ocor
rência de condições clinicas indicativas de imuno-
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deficiência. Esse critério se justi
fica pelo alto valor preditivo espe
rado de um teste repetid~ente po
sitivo, na situação de alta prevalên
cia do HIV associada à ocorrência 
dessas condições. 

A nova definição foi 
organizada em dois 

critérios (critérios A e B), a 
partir da existência de 

evidência laboratorial para 
a infecção pelo HIV 

Notas explicativas: 

Doença diarréia crônica ou recor
rente 

Duração superior a 1 mês, ou 
pelo menos 2 episódios de doença 
diarrêica em um período de 30 dias. Em outras situações, como a 

caracterizada pela ausência de sinais/sintomas, o 
diagnóstico de infecção pelo HIV exigirá pelo menos 
a realização de duas reações sorológicas, com prin
cípios técnicos diferentes (crianças com idade = ou 
> que 18 meses), ou seguimento clinico (crianças 
com idade< que 18 meses). 

Caso confi rmado de aids 
Para efeito de notificação ao Ministério da Saú

de, será considerado caso de Aids: 
Toda criança menor de 13 anos de idade que 

apresente evidência laboratorial de infecção pelo 
HIV(a), e: 

A pelo menos 02 sinais maiores ou 1 sinal 
maior associado com 2 sinais menores, se
gundo o critério de classificação de sinais 
indicativos de aids na criança estabelecido 
pelo Ministério da Saúde (ANEXO I); e/ou 

B. pelo menos 01 doença indicativa de Aids 
(ANEXO II: critério CDC modificado). 

Nota explicativa: 
(a) No contexto de vigilância epidemiológica de casos de 

AIDS, existe evidência laboratorial quando uma amos
tra de soro é repetidamente reativa em um teste para 
pesquisa de anticorpos anti-HIV (p. ex., ELISA) e/ou 
presença de um teste repetidamente positivo para an
tígeno e/ou cultura positiva e/ou PCR positivo. 

ANEXO 1 

CLASSIFICAÇÃO DE SINAIS INDICATIVOS 
DE AIDS NA CRIANÇA 

SINAIS MAIORES 
Candidiase oral resistente ao tratamento habitual 
Aumento crônico da parótida 
Doença diarreica crônica ou recorrente 
Herpes Zoster 
Tuberculose 

SINAIS MENORES 
Otite/sinusite crônica ou de repetição 
Hepatomegalia e/ou esplenomegalia 
M iocard iopatia 
Dermatite c rônica 
Linfadenopatia > • 0.5 cm em mais de 2 sítios 
Febre > = 38° C > ~ 1 mês ou recorrente 
• Perda de peso > 10% do peso anterior ou alteração na 

curva de crescimento de 2 percentis 
Anemia e/ou liofopenia e/ou trombocitopenia 

Tuberculose, inclui: 

1. forma pulmonar diagnosticada bacteriologica
mente (baciloscopia e/ou cultura) ou presun
tivamente, através de história epidemiológi
ca de contágio mais suspeita radiológica e/ 
ou histológica, com prova terapêutica positi
va (definida como melhora clínica e radioló
gica após 01 mês de esquema tuberculostáti
co, com u so prévio de antibioticoterpia ines
pecífica, sem sucesso); 

2. forma extrapulmonar ou disseminada (sem 
padrão radiológico pulmonar miliar) diagnos
ticada bacteriologicamente (cultura), ou pre
suntivamente (suspeita radiológica e/ou his
tológica e/ ou clinica mais história epidemio
lógica de contágio); e 

3. forma disseminada hematogênica diagnosti
cada através de padrão radiológico pulmonar 
miliar. 

Otite/Sinusite crônica ou de repetição 
Duração superior a 02 meses, ou pelo menos 03 epi
sódios em O 1 ano. 

Miocardiopatia 
Doença miocárdica definida por alterações no eco
cardiograma, e que frequentemente se apresenta 
com sinais de insuficiência cardíaca congestiva, 
afastadas outras etiologias não infecciosas. 

Dermatite Crônica 
Lesões eczematosas localizadas ou generalizadas de 
evolução crõnica; lesões pápulo-vesiculosas disse
minadas sem etiologia definida, micoses superfici
ais de evolução crõnica resistentes ao tratamento 
habitual. 

Anemia hemoglobina< 80g/L 

Linfopenia contagem absoluta de linfócitos < 1 x 109 
/ 

L {< 1000/mm3
) 

Trombocitopenia < 100xl09 / L (< 1000/mm3) 
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ANEXO li 

CRITÉRIO CDC MODIFICADO/DOENÇAS 
INDICATIVAS DE AIDS 

As seguintes doenças serão consideradas indi
cativas de aids, se diagnosticadas por método de
finitivo (ANEXO ill) ou presuntivo (ANEXO IV): 

• Infecções bacterianas múltiplas ou de repeti
ção: pneumonia, abscessos de órgãos internos, 
infecções ósteo-articulares; 

• Meningite bacteriana ou sépsis; 
• Pneumonia por Pneumocystis carinü; 
• Toxoplasmose cerebral; 
• Retinite por citomegalovírus; 
• Herpes simples muco-cultãneo > O 1 mês; 
• Gengivo-estomatite herpética recorrente; 
• Candidíase do esôfago; 
• Pneumonia linfóide intersticial; 
• Encefolpatia determinada pelo HIV; e 
• Síndrome da emaciação (" AIDS Wasting Syn

drome'') 

As seguintes doenças serão consideradas indi
cativas de aids, se diagnosticadas exclusivamen
te por método def"lnitivo (ANEXO ill): 

• lsosporíase com diarréia persistente> 01 mês; 

• Criptosporidíase com diarréia persistente > O 1 
mês; 

• Citomegalovirose em local que não o olho, e 
além do figado, baço ouJ.infonodos; 

• Herpes simples dos brônquios, pulmão ou do 
trato gastro-intestinal, excluindo a gengiva-es
tomatite herpética; 

• Leucoencefalopatia multifocal progressiva; e 

• Candíase da traquéia, brônquios ou pulmão; 

• Criptococose extrapulmonar; 

• Histoplasmose disseminada (em outro local que 
não ou além do pulmão ou linfonodos cervi
cais ou hilares); 

• Coccidioidomicose disseminada (em outro lo
cal que não ou além do pulmão ou linfonodos 
cervicais ou hilares); 

• Septicemia recorrente por Salrnonella (não 
tifóide) ; 

• Qualquer micobacteriose disseminada que não 
tuberculose (em outro local que não ou além 
do pulmão, pele ou linfonodos cervicais ou hi
lares; 

• Linfoma primário d o cérebro; 

• Outro linfoma não Hodgkin de células B ou fe
nótipo imunológico desconhecido e dos seguin
tes tipos his tológicos: 

a) Linfoma maligno de células pequenas não cli
vadas (tipo Burkitt e não-Burkitt) (ANEXO V: 
Termos equivalentes e códigos da Classifica
ção Internacional de Doenças para Oncologia, 
CID-02); e 

b) Linfoma maligno imunoblástico de Doenças para 
Oncologia, CID-02). 

Nota: Não estão incluídos linfomas de células T (fe
nótipo imunológico) ou do tipo histológico não des
crito como "linfocítico", "linfoblástico", células peque
nas não clivadas" ou "linfoplasmocitóide". 

• Sarcoma de Kaposi 

ANEXO Ili 

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS DEFINIDOS PARA 
DOENÇAS INDICATIVAS DE AIDS 

DOENÇAS 

• Pneumonia por 
Pneumocystis carioii 

• Toxoplasmose cerebral 
• Jsosporiase 
• Criptosporidiase 
• Citomegalovirose 
• Leucoencefalopatia 

multifocal progressiva 
• Linfoma 
• Sarcoma de Kaposi 

Candidiase 

• Herpes simples 
Criptococose 
Histoplasmose 
Coccidioidomicose 

• Micobacteriose 
(não tuberculose) 

• Salmonelose 

MÉTODO DIAGNÓSTICO 

Microscopia 

Inspeção macroscópica atra
vês de endoscopia ou necróp
sia ou microscopia (histolo
gia ou citologia) em material 
obtido diretamente do tecido 
afetado 

Microscopia (histologia ou ci
tologia), cultura ou detecção de 
antígeno em material obtido di
retamente do tecido afetado ou 
de íluidos destes tecidos. 

Cultura 

ANEXO IV 

CRITÉRIOS SUGERIDOS PARA DIAGNÓSTICO 
PRESUNTIVO DE DOENÇAS INDICATIVAS DE Aids 

Pneumonia por Pneum ocystis carinü: 
• História de dispnéia de início abrupto que pode 

evoluir rapidamente para insuficiência respi
ratória; 

• Rx de tórax com evidência de infiltrado inters
ticial difuso bilateral; e 

• Prova terapêutica positiva caracterizada por 
melhora com tratamento específico. 
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Toxoplasmose cerebral: 
• Início recente de anormalidade neurológica 

focal compatível com lesão intra-craniana ou 
redução do nível de consciência; 

• Imagem de lesão cerebral com efeito de mas
sa (tomografia computadorizada ou ressonãn
cia nuclear magnética) ou aparência radioló
gica positiva após injenção de contraste; e 

• Sorologia ou prova terapêutica positiva por 
melhora com tratamento especifico. 

Retinite por Citomegalovírus 
• Aparência característica em exames oftalmo

lógicos seriados (p.ex. , placas na retina com 
bordas distintas, .progredindo de modo centri
fugo, acompanhando os vasos sanguíneos e 
frequentemente associadas com vasculite re
tiniana, hemorragia e necrose}. Resolução da 
doença ativa deixa cicatriz e atrofia com mo~
queamento ('mottlin.g'} do pigmento retiniano. 

Herpes simples muco-cutâneo 
• Aparência característica de lesões úlcero-cros

tosas persistentes > 1 mês, por vezes muito 
extensas, nas regiões oral, nasal, perianal e 
genital. Prova terapêutica deverá ser conside
rada nos casos duvidosos. 

Candidíase do Esôfago 
• Inicio recente de dor retroestemal à degluti

ção, e 
• Candidíase oral diagnosticada pelo achado 

macroscópio de placas brancas em base erite
matosa removíveis na mucosa oral. 

Pneumonia Linfóide Intersticial 
• Rx de tórax com evidência de infiltrado inters

ticial reticulonodular bilateral, com ou sem 
adenomegalia hilar, de duração de pelo me
nos 02 mese, e 

• Ausência de resposta a tratamento antimicro
biano. 

Encefalopatia determinada pelo HIV 
• Pelo menos O 1 dos seguintes achados com evo

lução progressiva na ausência de outras cau
sas que não a infecção pelo HN: 

a) Perda de marcos (estágios) de desenvolvimen
to ou habilidade intelectual. 

b) Crescimento cerebral retardado (microcefalia 
adquirida e/ ou atrofia cerebral demostrada por 
tomografia computadorizada ou ressônancia 
magnética). 

c) Déficits motores simétricos manifestos por 
pelo menos 02 dos seguintes sinais: paresia, 
tônus anormal, reflexos patológicos, ataxia ou 
distúrbio da marcha. 

• Síndrome de Emaciação ("AIDS Wasting Syn
drome' 

Síndrome 
• Pelo menos O 1 dos seguintes achados, na au

sência de outras causas que não a infecção 
pelo HIV: 

a) Perda de peso> 100% do peso anterior ou alte
ração na curva de crescimento de 02 percen
tis acompanhada por diarréia. 

b) Fraqueza crônica acompanhada por febre > O 1 
mês (intermitente ou constante). 

ANEXO V 

LINFOMAS INDICATIVOS DE AIDS COM 
TERMOS EQUIVALENTES E CÓDIGOS DA 

CLASSIFICAÇÃO INTERNACIONAL DE DOENÇAS 
PARA ONCOLOGIA (CID-02) 

Os seguintes termos e códigos descrevem linfa
mas indicativos de Aids em pacientes com evidên
cia laboratorial de infecção pelo HIV. 

CID-02 (Ampliação do Capítulo 
11-Neoplasmas do CID-10) 

CÓDIGOS TERMOS 

9593/ 3 Reticu lossarcoma 
Reticulossacoma difuso 
Sarcoma de células reticulares 
Sarcoma difuso de células reticulares 

9682/ 3 Linfoma maligno difuso de células grandes 
não clivadas 
Linfoma maligno de células grandes não 
clivadas 
Linfoma maligno difuso não cljvado 
Linfoma maligno não clivado 

96,83/ 3 Linfoma maligno difuso centroblástico 
Linfoma maligno centroblástico 

9684/ 3 Linfoma maligno imunoblãstico 
Linfoma maligno imunoblástico de células 
grandes 
Sarcoma imunoblástico 

9686/ 3 Linfoma maligno difuso de células 
pequenas não clivadas 
Linfoma maligno de células 
indiferenciadas 
Linfoma maligno não-Burlótt de células 
indiferenciadas 

9687/ 3 Linfoma de Burlótt 
Linfoma maligno difuso de Burkitt, células 
pequenas não clivadas 
Linfoma maligno de Burkitt incliferenciado 
Tumor de Burkkitt 
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