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Resumo

A infeccdo por um ou mais tipos de Papilomavirus Humano de alto risco oncogénico (HR-HPV) tem sido
relacionada a alta predisposicdo de desenvolver cancer de colo do utero. O objetivo do presente estudo foi
determinar a frequéncia de quatro tipos HR-HPVs (16, 18, 31 e 33) em mulheres assintomaticas do Agreste e
Sertdo Pernambucano e avaliar a predisposi¢do de outros fatores de risco associados com a infecgdo. Foram
coletadas amostras de secrecdo vaginal de mulheres atendidas no Programa de Salde da Familia - PSF da
cidade de Serra Talhada-PE, no periodo de Janeiro a Dezembro de 2014. A detec¢do do DNA do HPV na
secrecdo vaginal foi realizada usando a técnica de PCR convencional. Os dados clinicos, sociodemogréficos e
habitos de vida foram coletados através de um questionario padrdo. As analises estatisticas foram realizadas
com o auxilio do software Bioestat 5.0. Das 302 mulheres avaliadas, 99,7% ndo possuiam anormalidades
citoldgicas e 32,6% apresentaram infeccdo por um dos quatro tipos virais do HPV pesquisados, com maior
prevaléncia para o HPV 31 (26,8%), seguido dos 33 (21,6%), 18 (6,2%) e 16 (4,1%). Desta forma, podemos
concluir que mulheres infectadas por HR-HPV e assintomaticas podem estar predispostas ao desenvolvimento
de leses cervicais.
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Abstract

Infection with one or more types of high-risk oncogenic human papillomavirus (HR-HPV) has been linked to
a high predisposition to develop cervical cancer. The objective of the present study was to determine the
frequency of four HR-HPV types (16, 18, 31, and 33) in asymptomatic women from the Agreste and Sertéo of
Pernambuco and to evaluate the predisposition of other risk factors associated with this infection. Vaginal
secretion samples were collected from women at the Family Health Program service (PSF) in the city of Serra
Talhada-PE, between January and December 2014. Typing of HPV DNA was performed by Polymerase Chain
Reaction (PCR). Clinical, sociodemographic, and lifestyle data was collected through a standard questionnaire.
Statistical analyses were performed using Bioestat 5.0 software. Of 302 women evaluated, 99.7% had no
cytologic abnormalities and 32.6% were positive for infection by one of the four HPV viral types surveyed,
with a higher prevalence for HPV 31 (26.8%), followed by 33 (21, 6%), 18 (6.2%) and 16 (4.1%). In this way,
we can conclude that women infected by HR-HPV and asymptomatic may be predisposed to the development
of cervical lesions.
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Introducéo

Os papilomavirus (PVs) pertencem a familia
Papilomaviridae, uma numerosa familia de
pequenos virus de DNA dupla fita (dsDNA), que
infectam praticamente todos os mamiferos.
Membros desta familia foram  descritos
inicialmente em mamiferos, mas eles também tém
sido encontrados em passaros, aves, tartarugas e
serpentes e provavelmente infectam todos os
amniotas (Bravo et al., 2010). Atualmente, foram
identificados cerca de 280 tipos diferentes de PVs,
dentre os quais, aproximadamente 170
correspondem ao Papilomavirus Humano (HPV).

O HPV é o principal agente causal para o
desenvolvimento do cancer cervical, ocasionado
pela infeccdo persistente por um ou mais tipos de
HPV de alto risco oncogénico, provocando
transformac@es celulares, progredindo para lesdes
pré-cancerosas e, se ndo interrompida, para o
cancer invasivo (Schifman et al., 2007). Os ultimos
dados estimados pela Organizacdo Mundial de
Saude (OMS) demonstraram que
aproximadamente 440 milhGes de pessoas tém
infeccdo por HPV genital em todo 0 mundo. Além
disso, estima-se que 80% das mulheres venham a
adquirir pelo menos uma infec¢do por um dos tipos
de HPV durante sua vida (OMS, 2015).

Cerca de 60 tipos de HPVs infectam o trato
genital feminino sendo classificados de acordo com
0 seu potencial oncogénico em HPVs de alto risco
(HR-HPV) e baixo risco (LR-HPV). Os LR-HPVs
sdo frequentemente associados com lesdes
escamosas intraepiteliais de baixo grau (LSIL),
enquanto que os HR-HPVs estdo diretamente
relacionados com lesbes escamosas intraepiteliais
de alto grau (HSIL) e cancer cervical (CC) (Mundz
et al., 2003; Bernard et al., 2010; Munday et al.,
2014).

O risco oncogénico do virus do HPV esta
diretamente relacionado ao comportamento de seu
genoma no ndcleo da célula hospedeira. Os LR-
HPVs tendem a manter o seu DNA integro, circular
e epissomal dentro da célula hospedeira, enquanto
qgue os HR-HPVs abrem suas fitas de DNA
circular, sofrem delecgdes e se integram ao genoma
da célula hospedeira (Mun6z et al., 2006; Doorbar
et al., 2015). Os principais tipos de HR-HPV que
contribuem para 0s casos de cancer cervical s&o 0s
16 e 18, seguidos dos 31, 33, 35, 45, 52 e 58,
representando um adicional de cerca de 20% dos
cancros do colo do uUtero em todo o mundo
(Scheurer et al., 2005).

Contudo, apenas a presenca do HPV néo é
fator determinante para o desenvolvimento do
cancer cervical, podendo também estar associado a
cofatores de risco, como inicio precoce de
atividade  sexual, tabagismo, uso  de
anticoncepcionais orais, multiparidade,
multiplicidade de parceiros, deficiéncia nutricional
e estado imunolégico dos pacientes (Bezerra et al.,
2005; Clifford et al.,, 2006), implicando a
combinacdo de fatores genéticos do hospedeiro,
bacterianos e ambientais como cofatores da
infeccéo pelos PVs. Estes fatores em conjunto com
0 HPV promovem a transformagdo celular e
desenvolvimento de lesbes pré-cancerosas que
podem acarretar no cancer cervical (Derchain et al.,
2005). O Cancer Cervical (CC) é o terceiro tipo de
cancer mais frequente na populagdo feminina, atras
apenas do cancer de mama e do colorretal, e a
quarta causa de morte por cancer entre mulheres no
Brasil. Dados do Instituto Nacional de Céancer
(INCA, 2016) estimaram 16.340 novos casos e
5.340 mortes associadas ao CC no Brasil. Na regiédo
Nordeste estimou-se cerca de 5.630 novos casos
para cada 100.000 habitantes, com 970 casos em
Pernambuco e 150 casos em Recife (Crawford et
al., 2011; INCA, 2016).

Ainda ndo ha relatos de pesquisas
relacionadas a prevaléncia do HPV em mulheres do
Agreste e Sertdo Penambucano. Assim, 0 presente
estudo teve como objetivo avaliar a prevaléncia do
HPV em mulheres atendidas no Programa de Salde
da Familia (PSF) da cidade de Serra Talhada, com
énfase no diagndstico dos tipos oncogénicos 16,
18,31e 33.

Sabendo-se que PVs estdo associados ao
aparecimento de doencgas malignas, ndo s6 em
humanos, mas também em animais, avaliar
doencas pouco exploradas nos animais, como as
neoplasias, no sentido de entender os fatores
associados & exposicdo do virus, podem servir
como importante modelo de oncologia
comparativa, no sentido de avaliar o processo
oncogénico humano, identificagdo de marcadores
moleculares associados e informacdo para novas
terapéuticas.

Material e Métodos
Populacéo do estudo

Foram analisadas 302 amostras de secrecdo
vaginal de mulheres atendidas no Programa de
Saude da Familia (PSF) da cidade de Serra
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Talhada-PE, submetidas ao exame de citologia
oncética no ano de 2014. O critério de exclusdo
compreendeu amostras de pacientes HIV positivas
e/ou que foram submetidas a radioterapia ou
guimioterapia para lesdo intraepitelial cervical.
Este banco de amostras encontra-se devidamente
armazenado no Laboratério de Genética,
Bioquimica e Sequenciamento de DNA -
Professora Téania Falcdo (LGBS), da Universidade
Federal Rural de Pernambuco (UFRPE), em
Recife, PE, Brasil.

Extracdo do DNA

O DNA das amostras foi obtido através de
500 pL de secre¢do vaginal e com auxilio do Kit
“Wizard DNA Genomic Purification KIT”
(PROMEGA), seguindo as instrugbes do
fabricante. Para o controle interno de
amplificacdo, cada amostra foi amplificada para o

gene da B-Globina Humana, pela técnica da PCR
convencional, utilizando as sequencias de primers
PC04 (5’-CAACTTCATCCACGTTCACC-3’) e
GH20 (5’-CAAAGAGCCAAGGACAGGTAC-
3”) (Saiki et al., 1985). A reacdo consistiu de 1X
Master Mix Colollers (PROMEGA), 0,3 pM de
cada primer (INVITROGEN) e 100 ng de DNA,
para um volume final de 10 pL e com ciclagem de
94° C por 4 minutos, seguido de 35 ciclos de
desnaturacdo a 94° C, por 30 segundos; anelamento
a 55° C, por 30 segundos; e extensdo a 72° C, por
30 segundos; seguidos de uma extensao adicional a
72° C, por oito minutos.

Tipagem do HPV

As amostras foram testadas para os HR-
HPVs 16, 18, 31 e 33, através de sequéncias de
primers especificos (Tabela 1).

Tabela 1. Sequéncia dos primers especificos e seus respectivos tamanhos (pb) para HPV 16, 18, 31 e 33.

Primer Sequéncia do Primer Tamanho (pb)
HPV 16 Prl 5°-CTG AAA AGC CAC TGT GTCCT-3’ 499
Pr2 5>-CCATCCATT ACATCCCTGAC -3’
HPV 18 Prl 5’- CCG AGC ACG ACA GGA ACG ACT -3’ 172
Pr25’-TCGTTT TCT TCC TCT GAG TCG CTT-3
HPV 31 Prl1 5°- CTA CAG TAAGCA TTG TGC TAT GC-3° 153
Pr2 5°- ACG TAA TGG AGA GGT TGC AAT AAC CC-3’
HPV 33 Pr1 5°- AAC GCC ATG AGA GGA CAC AAG-3’ 211

Pr2 5°- ACA CAT AAACGAACT GTCGTC-3

A reacdo de amplificagdo consistiu de 1X do
reagente Master Mix Colollers (PROMEGA), 0,3
MM de cada primer (INVITROGEN) e 100 ng de
DNA, para um volume final de 10 pL e com
ciclagem de 94°C por 5 minutos, 95° C por 30
segundos e 57° C por 30 segundos (ambos 35x), 72°
C por 1 minuto e 72° C por 10 minutos, diferindo
apenas para 0 HPV 16 cuja temperatura de
anelamento foi de 60° C.

O amplicon obtido foi analisado pela técnica
de eletroforese em gel de agarose a 1%, com
voltagem de 100 V durante 20 minutos. Em cada
pogo foram aplicados 5 pL de DNA corados com
Gel Red, visualizados em trasluminador de luz UV,
com o auxilio do marcador molecular Ladder de
100pb (PROMEGA).

Andlise Estatistica

O programa computacional BioEstat 5.0 foi
utilizado para analise estatistica entre as variaveis
de risco para casos e controles. O teste do qui-
quadrado (X?) foi executado através das

frequéncias entre mulheres HPV positivas e HPV
negativas, com o intuito de avaliar se houve relagéo
significativa (p) entre as categorias de risco e a
susceptibilidade a infecc¢do pelo HPV na populagéo
estudada. Associagdo entre as varidveis categoricas
foi realizada através da analise da odds ratio (OR)
com intervalo de confianga de 95% (95% IC). Em
todas as etapas da andlise foi considerado o nivel
de significancia de 5%.

Resultados

Apds a anélise dos questionarios das 302
pacientes, constatou-se que 99,7% das mulheres
que participaram deste estudo ndo possuiam lesdes
precursoras do cancer cervical. A Tabela 2 mostra
os correlatos epidemioldgicos representados pelas
caracteristicas demogréficas, bioldgicas,
reprodutivas, clinico-ginecolégicas e habitos de
vida. As pacientes apresentaram faixa etaria entre
15 e 78 anos, com média e desvio padrédo de 39,26
+ 11,75 anos. A maioria estava com mais de 25
anos (87,4%), com escolaridade equivalente ao 1°
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grau incompleto (42,3%), ndo faziam uso de
anticoncepcional  oral  (84,7%), possuiam
normalidade quanto a inspecdo do colo do Utero
(62,2%), ndo apresentavam doencas sexualmente
transmissiveis  (74,8%), porém  algumas
apresentavam inflamacdo (43,3%) em relagdo ao
exame citolégico e tiveram menos de cinco
parceiros sexuais (96%) e mais de trés gestacdes
(61,2%).

Tabela 2. Correlatos epidemioldgicos acerca de
caracteristicas demograficas, bioldgicas,
reprodutivas, clinico-ginecoldgicas e
habitos de vida das 302 pacientes

analisadas.
Dados n (%)
Idade média de 40,6 (anos)
<25 38 (12,5)
>25 264 (87,4)
Escolaridade
Analfabeta 15 (4,9)
1° Grau completo 46 (15,2)
1° Grau incompleto 128 (42,3)
2° Grau completo 85 (28,1)
2° Grau incompleto 3(0,99)
Superior completo 23 (7,6)
Desconhecido 2 (0,66)
Anticoncepcional Oral
Sim 44 (14,5)
Né&o 256 (84,7)
Desconhecido 2 (0,66)
Inspecéo do Colo do Utero
Normal 197 (65,2)
Alterado 33 (10,9)
Desconhecido 72 (23,8)
Doengas Sexualmente
Transmissiveis
Sim 4 (1,3)
Né&o 226 (74,8)
Desconhecido 72 (23,8)
Citologia
Inflamagé&o 131 (43,3)
Atrofia com inflamacéo 95 (31,4)
Lesdo de baixo grau 1(0,3)
Desconhecido 74 (24,5)
Parceiros Sexuais

<5 290 (96,0)
>5 9(2,9)
Desconhecido 3(0,9)

Gestacgoes
<3 79 (26,1)
>3 185 (61,2)
Desconhecido 38 (12,5)

Tabagismo
Sim 29 (9,6)
Né&o 269 (89,0)
Desconhecido 4(1,3)

Quanto ao diagndstico molecular, verificou-
se que 32,1% (97/302) das pacientes investigadas
possuiam DNA viral de alto risco oncogénico (HR-
HPV). As frequéncias dos tipos oncogénicos 16,
18, 31 e 33, sdo mostradas na Tabela 3. O HPV 31
foi o mais frequente em 26,8% das pacientes,
seguido dos tipos 33 (21,6%), 18 (6,2%) e 16
(4,1%). Observou-se ainda a coinfecgdes entre
todos os tipos virais analisados, destacando-se a
infeccdo simultanea entre os quatro tipos (16, 18,
31 e 33) em 7,3% das pacientes.

Tabela 3. Frequéncia dos tipos oncogénicos 16, 18,
31 e 33 e suas co-infeccdes, referentes
as 97 mulheres diagnosticadas com
HPV de alto risco.

Tipos de HPV n (%)
Infecgdo Unica
HPV 16 4(4,1)
HPV 18 6 (6,2)
HPV 31 26 (26,8)
HPV 33 21 (21,6)
Coinfeccdo
16/18 3(3,1)
16/31 2(2,1)
16/33 8(8,2)
18/31 1(1,0)
18/33 2(2,1)
31/33 4(4,1)
16/18/31 1(1,0)
16/18/33 3(3,1)
16/31/33 5(5,2)
18/31/33 4(4,1)
16/18/31/33 7(7,3)
Total 97 (100)

A Tabela 4 demonstra associacdo entre as
variaveis socio-demogréaficas e caracteristicas
clinicas das 97 mulheres infectadas pelo HPV em
relagdo as 205 mulheres controles. Contudo, ndo
houve diferenga significativa entre os fatores
analisados e a suceptibilidade a infeccdo (p>0,05).

Discusséo

Segundo os Ultimos dados da Organizacéo
Mundial de Saude (OMS), a infec¢do por algum
dos tipos de HR-HPV ¢ encontrada em 99,7% dos
casos de cancer cervical no mundo (OMS, 2015).
Além disto, mulheres assintomaticas podem
apresentar infeccdo por um ou mais tipos virais
com um grande risco de desenvolverem lesdes
cervicais ou cancer cervical (Souza et al., 2015). No
presente estudo, independente da maioria das
mulheres analisadas ndo possuirem lesGes
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precursoras do cancer cervical, 32,1% foram
diagnosticadas positivamente para um ou mais
tipos de HR-HPV, sendo este rastreamento
pioneiro em relacdo a infeccdo pelo HPV em

Lima-Junior et al. (2011) em estudo realizado na
cidade de Recife em 120 mulheres com leséo
cervical, encontraram 98% de positividade para o
DNA viral.

mulheres do Agreste e Sertdo de Pernambuco.

Tabela 4. Associacdo entre as variaveis socio-demogréficas e caracteristicas clinicas das 97 mulheres
infectadas pelo HPV e as 205 mulheres sem infecc¢éo.

Variavel Categoria :T‘}/S HPV-n (%) OR (IC 95%) p-value
Idade >25 83 (85,5) 180 (87,8) 1,18 (0,58-2,37) 0,63
Escolaridade Analfabeta 02 (2,1) 13 (6,3) 1,03 (0,73-1,46) 0,84
1° Grau completo 08 (8,2) 38 (18,5) 1,12 (0,79-1,60) 0,50
1° Grau incompleto 40 (41,2) 87 (42,4) 1,02 (0,68-1,51) 0,91
2° Grau completo 37(38,1) 49 (23,9) 0,81 (0,55-1,19) 0,28
2° grau incompleto 01 (1,0 02 (1,0) 0,99 (0,70-1,40) 0,99
Superior completo 08 (8,2) 15 (7,3) 0,99 (0,69-1,40) 0,95
Desconhecido 01 (1,0) 01 (0,5) 0,99 (0,70-1,40) 0,97
Anticoncepcional Oral Sim 13 (13,4) 31 (15,1) 1,02(0,71-1,45) 0,91
Né&o 84 (86,5) 172 (83,9) 0,83 (0,41-1,65) 0,60
Desconhecido 0 02 (1,0) - 0,97
Inspec¢do do colo do Utero  Normal 66 (68,0) 130 (63,4) 0,87 (0,53-1,41) 0,58
Alterado 14 (14,4) 20 (9,7) 0,94 (0,66-1,35) 0,76
Desconhecido 17 (17,5) 55 (26,8) 1,12 (0,78-1,62) 0,51
DST Sim 02 (2,2) 02 (1,0) 0,98 (0,70-1,39) 0,94
Néo 77 (79,3) 149 (72,6) 0,75 (0,42-1,32) 0,32
Desconhecido 18 (18,5) 54 (26,3) 1,10 (0,76-1,59) 0,58
Citologia Inflamacdo 72 (74,2) 139 (67,8) 0,80 (0,47-1,34) 0,40
Atrofia com 03 (3,1) 12 (5,8) 1,02 (0,72-1,45) 0,86
inflamacéo 0 01 (0,5) - NA
Leséo de baixo grau 22 (22,6) 53 (25,8) 1,04 (0,72-1,50) 0,82
Desconhecido
Parceiros sexuais >5 04 (4,1) 05 (2,4) 0,98 (0,69-1,38) 0,92
Desconhecido 0 02 (1,0) - NA
Gestagdes >3 55 (56,7) 129 (62,9) 1,16 (0,74-0,57) 0,49
Desconhecido 08 (8,2) 16 (7,8) 0,99 (0,70-1,41) 0,97
Tabagismo Sim 08 (8,2) 21 (10,2) 1,02 (0,72-1,45) 0,90
Néo 87 (89,6) 182 (88,7) 0,91 (0,42-2,00) 0,83
Desconhecido 02 (2,2) 02 (1,0) 0,98 (0,70-1,39) 0,94

Entretanto, existem estudos que apresentam
positividade para 0 DNA do HPV em pacientes
assintomaticas. Nonnenmacher et al. (2002)
encontraram 27% de positividade numa populagéo
de 950 mulheres assintomaticas da cidade de Porto
Alegre. Em um estudo de revisdo realizado por
Ayres et al. (2010), em mulheres assintomaticas de
diversas cidades brasileiras, avaliou-se
prevaléncias variaveis entre 14,3% para 295
pacientes na cidade do Recife e 24,5% em 1099
pacientes da cidade de Porto Alegre. J4, Noronha
et al. (2011) em avaliagdo na unidade de referéncia
de prevencdo de cancer uterino, do Estado do Parj,
detectaram infeccdo pelo HPV em 116 mulheres,
sendo 79,3% por um tipo de HPV oncogénico, e

destas 71,8% tinham citologia negativa e 91,1%
citologia alterada. E em estudo mais recente, De
Oliveira et al. (2017) detectaram 44% de
positividade para o DNA do HPV em amostras
cervicais de 50 mulheres com e sem lesdo cervical,
provenientes da regido Sudeste do Brasil. Uma
possivel explicacdo para estas variagbes nas
estimativas das frequéncias pode estar relacionada
com a populacdo em estudo, o desconhecimento
dos métodos preventivos e com o protocolo
utilizado para detecgdo da infeccéo.

Os HR-HPVs mais frequentes em CC séo os
16 e 18, estando associados com 70% de todos o0s
canceres cervicais no mundo, seguidos dos tipos 31
e 33, contudo podem-se admitir variacbes na
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distribuicdo dos genotipos de acordo com diversos
fatores, como regido, idade ou grau da lesdo (De
Sanjosé et al., 2010). Noronha et al. (2011)
avaliaram HR-HPV em 1021 amostras de mulheres
com citologia negativa, sendo detectado um
percentual de 12,7% do HPV 18, seguido do HPV-
16 em 7% e do HPV 31 em 5,6%. Fernandes et al.
(2010) avaliaram 0 HPV 16 como mais prevalente
em 215 mulheres com citologia normal e com
lesBes intraepiteliais cervical de baixo grau (LSIL)
atendidas num servico de screening de cancer
cervical em Natal-RN, Brasil. Outros estudos
realizados no Brasil encontraram prevaléncia
semelhante: no sul, 24,6% em 1.500 mulheres; no
nordeste de 24,5% em 1020 mulheres; e no norte
25,3% em 265 mulheres (Rosa et al., 2008;
Noronhaetal., 2011; Vieiraetal., 2015). J4, o HPV
18 foi detectado como o segundo mais frequente
em muitas regibes, de acordo com dados de uma
meta-analise envolvendo um milhdo de mulheres
com citologia normal (Bruni et al., 2010).

Contudo, no presente estudo o HPV 31 foi
detectado como o mais frequente, encontrado em
26,8% das pacientes, sequido do HPV 33 (21,6%),
diferente do que € visto na literatura, onde se
demonstram menos frequentes. Ainda no presente
estudo, o terceiro tipo de HPV mais prevalente foi
o HPV 18 (6,2%), seguido do HPV 16 (4,1%). A
baixa prevaléncia do HPV 18 encontrada nesta
populacdo foi semelhante aos resultados
encontrados pela Internacional Agency for
Research on Cancer - IARC (2007) em um estudo
de meta-andlise e por Bruno et al. (2014) no
rastreamento de 351 mulheres do Estado da Bahia.
Estas variagbes na prevaléncia dos tipos de HPV
podem ser elucidadas pela complexa interacéo
entre os tipos de HPV com fatores imunogenéticos
do hospedeiro, idade, localizagcdo geografica ou
ainda pela escolha da sequéncia de primers
utilizados na PCR e genotipagem (Freitas et al.,
2007; Tavares et al., 2014). Além disso, analisou-
se coinfeccdo entre os tipos virais, com destaque
para infec¢do simultanea entre os quatro tipos em
estudo, com percentual de 7,2%, o que pode sugerir
um fator predisponente desta populagcdo ao
desenvolvimento de lesGes, isto por que o presente
estudo demonstrou ocorréncia de coinfeccGes
proximas aos resultados encontrados em estudos
com mulheres sintomaticas, que variaram entre
10% e 18,18%, sendo estes os valores mais altos
para os tipos 16 e 18 (Boch et al., 2002; Trottier e
Franco, 2006).

Além da infec¢do por um ou mais tipos de
HR-HPV, os fatores de risco associados a infec¢do
podem ser determinantes ou ndo para O
desenvolvimento do céncer cervical. Em estudos
realizados com pacientes sintomaticas e
assintomaticas foram avaliadas uma maior relacao
das varidveis de risco em mulheres com alguma
anormalidade citolégica. A frequéncia observada
em 132 mulheres infectadas e 96 controles
encontrou-se que no grupo controle (mulheres
assintomaticas) 35,4% tinham meia idade; 90,6%
grau de escolaridade variando entre o nivel
fundamental e superior; 43,8% com nUmero de
gestagdes menor ou igual a trés; 64,6% tiveram um
ou dois parceiros sexuais; 68,8% ndo apresentaram
historico prévio de DST (Doenga Sexualmente
Transmissivel) e 86,5% nédo eram tabagistas (Silva
et al., 2006). Ja& as mulheres sintomaticas
apresentaram como fatores mais relevantes, a
quantidade de gestacOes superior a trés (39,4%);
histérico de DST anterior (52,3%) e tabagismo
(44,7%) (Silva et al., 2006). Mendonca et al. (2010)
avaliaram 248 casos e 176 controles e observaram
que, em mulheres com citolégico dentro da
normalidade, 59,7% tinham mais de 35 anos;
83,5% tiveram 4 ou mais anos de escolaridade;
72,7% tiveram de 1 a 3 parceiros sexuais; 74,4%
tiveram até 3 gestacOes; 72,7% faziam uso de
contraceptivo oral e 69,9% ndo eram tabagistas.
Enquanto 60,2% das mulheres com lesdes cervicais
apresentaram idade superior a 35 anos; 51,4% néo
tinham escolaridade ou com escolaridade até 3
anos; e 52,8% tiveram 4 ou mais gestagoes.

A presente pesquisa demonstrou tanto
analogias quando discrepancias em relagdo aos
estudos supracitados, podendo estes resultados
conflitantes serem elucidados pela variabilidade de
habitos e costumes de cada regido. Entretanto, é
evidente a baixa frequéncia destas variaveis em
mulheres assintomaticas, podendo esclarecer o fato
de ndo terem demonstrado significancia na
correlagdo com a infeccdo pelo HPV. Além disto,
estes resultados sugerem a influéncia tanto das
questdes clinicas e subclinicas, quanto das questdes
sociais e culturais no processo de infec¢do. Em um
trabalho realizado na Unidade Béasica de Salude no
Ceara, 15 mulheres diagnosticadas com HPV
foram entrevistadas acerca do conhecimento sobre
a doenca e sua prevencdo, como resultados
apontou-se que algumas mulheres ainda ndo
apresentam total compreensdo sobre a doenca, 0
que desencadeia uma série de conclusdes equivo-
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cadas, relacionando-a principalmente com
promiscuidade. Além disso, a infeccdo foi
evidenciada pela confianca depositada no parceiro
sexual e o0 seu desenvolvimento pelo medo de
revelar a infeccdo por receio de rejeicdo e
discriminagdo, impedindo muitas vezes tanto a
prevencdo quanto a promocao de salude em relagéo
a doenca (De Souza et al, 2008).

Em sintese, evidencia-se a importancia do
rastreamento de infec¢Bes pelo HPV em mulheres
assintomaticas, como um mecanismo adicional de
prevencdo ao desenvolvimento de lesdes e cancer
cervical. Observa-se também a questdo dos padrbes
de regionalizacdo da infecdo por diferentes tipos
virais, ampliando a necessidade de estudos que
avaliem as caracteristicas particulares das diversas
populacdes, no intuito de empregar medidas
preventivas e educacionais eficazes.
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