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I – REVISÃO DE LITERATURA
1. PAPILOMAVÍRUS HUMANO

A história das feridas genitais remonta a idade Clássica, e

durante a Idade média as descrições sobre essas doenças são

imprecisas, porém sinônimos para algumas expressões como

condiloma e mão de figa perduram até hoje. Em 1306

Lanfranc descreve as lesões dessa doença como verruga que

erroneamente através dos tempos será confundida com sífilis e

gonorreia. No decorrer dos séculos constatou a relação entre

verrugas genitais e lesões semelhantes na pela, assim como da

mesma forma em alguns animais (ORIEL,1971).

Os papilomas são lesões que podem ser induzidas em vários sítios do corpo do

hospedeiro, principalmente na pele e mucosa, e em muitas das infecções o

patógeno parececoexistir com o hospedeiro sem cursar com qualquer tipo de

manifestação, ou manifestando apenas microlesões que mal são notadas ao

olho nu, ou nem sequer o são (DE VILLIERS et al, 2004). No entanto, algumas

lesões papilomatosas, induzidas por certos tipos específicos de Papillomavirus

tem um maior risco de progredirem para malignização (CAMARA et al, 2003;

DE VILLIERS et al, 2004).

A grande importância de seu estudo reside no fato que a infecção por HPV é

considerada uma das mais frequentes no mundo (LIMBERGER et al, 2012).

Seu poder de transformação dos tecidos escamocelulares já se provou capaz

de induzir a lesões malignas, não só no colo de útero, onde sua relação com o

câncer já é muito bem estabelecida, como também em vulva, pênis, laringe e

outras regiões. Estudos afirmam que cerca 5,2% de todos os cânceres ao redor

do mundo podem ser atribuídos à infecção por HPV (Shwe et al, 2016)



2. MORFOLOGIA
O Papilomavírus Humano é um vírus não-encapsulado (BANSAL et al,

2016), de forma icosaédrica, com capsômero medindo cerca de 55 nm de

diâmetro, contendo uma dupla fita de DNA circular. Desde o ano de 2000 é

uma das oito espécies que compõe a família Papilomaviridae. Seu genoma é

dividido em três regiões: Região de Longo Controle (do inglês, Long Control

Region: LCR), região Precoce (Early region, região E) e região Tardia (Late

region. L) (CAMARA, 2003; BANSAL et al, 2016).

A LCR é formada por 8 genes e é responsável por dar origem à

replicação e controlar os elementos para a transcrição (VINHAES, 2000; YANG

et al, 2003). Na região L encontram-se os genes que codificam as proteínas L1

e L2, os quais estão presentes nas mais diversas espécies de Papilomavirus, e

são importantes na formação das proteínas maiores e

menores do capsídeo além de serem responsáveis pela capacidade

imunogênica do vírus, carregando determinantes antigênicos gênero-

específicos (VINHAES, 2000). Já a região E apresenta os genes que regulam a

transcrição, a replicação viral e controlam o ciclo celular. As proteínas

codificadas por esta última região (E1, E2, E4, E5, E6, E7, E8) são

relacionadas ao poder de transformar e imortalizar as células hospedeiras, ou

seja garantem opotencial oncogênico viral (CAMARA et al, 2003).

3. IDENTIFICAÇÃO VIRAL
A nomenclatura de todas espécies virais existentes é elaborada por um

Comitê Internacional de Taxonomia Viral pertencente, a Divisão de Virologia da

Associação Internacional de Microbiologia. No ano 2000 foi criada por esse

comitê a família Papillomaviridae a qual inclui o gênero Papillomavirus e suas

diversas espécies (DE VILLIERS et al, 2004) como Bovine papillomavirus,

Canine papillomavirus, Cottonnail rabbit papillomavirus, Deer papillomavirus,

European elk papillomavirus, Ovine papillomavirus e Human papillomavirus

(CAMARA et al, 2003). Dentro de uma mesma espécie de Papillomavirus ainda

existem subdivisões específicas, por isso, foi acordado usar um sistema de

numeração para identificar esses diversos tipos , por exemplo, o HPV 1 é uma

abreviatura para o Papillomavirus humano do tipo 1 (DE VILLIERS et al, 2004).



Em 2016 já existiam mais de 150 tipos de HPV com seus genes

completamente sequenciados (CHRISTENSEN, 2016). Pequenas variações no

genoma viral originam diferentes tipos de virais, pois para serem considerados

de um mesmo tipo é necessário que as variações na região codificante LCR

não ultrapassem 5% (ROSA et al, 2009). Além disso, para identificação de um

novo tipo viral, é necessária uma diferença de pelo menos 10% nas sequências

de bases do gene L1 em relação a todos os tipos de HPV já sequenciados

(CHRISTENSEN, 2016).

4. PATOGENICIDADE
A patogenicidade do HPV depende de múltiplos fatores, dentre eles: o genótipo

viral, a natureza da célula infectada (se tecido proliferativo ou não) e o estado

imunológico do hospedeiro. O HPV infecta tecidos escamocelulares, os quais

ainda mantêm sua capacidade proliferativa. A partir de traumas ou abrasões, o

vírus ganha acesso a camada basal desses tecidos, onde induz a expressão

do gene viral e garante sua replicação (BANSAL et al, 2016).

Esse acesso à camada basal desse tipo específico de tecido é fator

determinante para a ocorrência da patologia (FERRAZ, 2012).

Receptores de superfície como os proteoglicanos de heparan-sulfato e a alfa-6-

integrina são responsáveis pela interação entre o vírus do HPV e as células do

hospedeiro (EGAWA et al, 2015; BANSAL et al, 2016). Após esse contato, o

DNA do vírus é integrado ao genoma humano garantindo assim o arsenal

necessário para sua replicação (BANSAL et al, 2016). No estado fisiológico, as

proteínas p53, nas células do hospedeiro, regulariam o ciclo celular e atuariam

como genes supressores de tumor. Já na célula infectada pelo HPV, a proteína

precoce E6 do vírus degrada a p53, enquanto a E7 se liga ao inibidor da

quinase dependente de ciclina desregulando o ciclo celular. As proteínas virais

precoces E1 e E2 atuam na iniciação da replicação viral , e possuem um papel

controlador sobre E6 e E7 (BANSAL et al, 2016; EGAWA et al, 2015; FERRAZ,

2012). Menores expressões de E1 e E2 estão relacionadas a maiores

expressões de E6 e E7 e consequentemente a uma maior poder patogênico

(FERRAZ,



2012). O risco oncogênico do vírus está diretamente relacionado ao

comportamento de seu genoma no núcleo da célula hospedeira. HPVs de baixo

risco oncogênico tendem a manter o seu DNA íntegro, circular e epissomal,

diferente dos HPVs de alto risco oncogênico, cujas fitas de DNA circular se

abrem, sofrem deleções e se integram ao genoma da célula hospedeira

(FERRAZ, 2012). As infecções por HPV são disseminadas por contato físico

pele a pele, envolvendo áreas contaminadas com áreas sadias. Nas infecções

genitais, esse contato ocorre principalmente através de relações sexuais

desprotegidas, independente da existência ou não de verrugas.

(WINER et al, 2005).

5. CLASSIFICAÇÃO
Os diversos tipos de Papillomavirus podem ser classificados de acordo

com comparações entre suas sequências de nucleotídeos, onde são separados

em agrupamentos e identificados por letras gregas. Os vários tipos da espécie

Papillomavirus humano são distribuídos entre os grupos Alfa, Beta, Gamma,

Nu e Mupapilomavírus, onde o grupo Alfapapilomavirus é o maior deles e

engloba tipos virais capazes de infectar tanto tecidos de mucosas como

cutâneos, enquanto os outros grupos se restringem apenas ao tecido cutâneo.

Os grupos Nu e Mupapilomavírus compreendem ao todo apenas 3 tipos virais

(EGAWA et al, 2015; CHRISTENSEN, 2016).

Outra maneira, muito mais difundida, de classificar os tipos virais do HPV

os separa em HPV de alto risco e HPV de baixo risco, de acordo com sua

oncogenicidade, ou seja com sua propensão de levar células infectadas à

transformação neoplásica (ROSA et al. 2009;

BRINGHENTI et al, 2010; PICCONI et al, 2013; BANSAL et al, 2016 ). Os

tipos de baixo risco estão associados a verrugas anogenitais e retais(condiloma

acuminado), papilomas orais e conjuntivais, papilomatose respiratória

recorrente (em lactentes e crianças pequenas) e displasia leve, são

representados principalmente pelos tipos 6, 11, 40, 42, 43, 54, 61, 70, 72, 81.

Aqueles considerados de alto risco oncogênico, estão associados às lesões

intraepiteliais de alto grau (HSIL) e às neoplasias invasoras, são representados

principalmente pelos tipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73



e 82. Infecções mistas, ou seja, com a presença de vários tipos de vírus numa

mesma lesão, são bastante comuns. (MUÑOZ, 2003; TCHERNEV,

2009;SHWE, 2016)

6. EPIDEMIOLOGIA DO HPV

O Papillomavirus humano é a infecção sexualmente transmissível, de

acometimento anogenital, mais comum no mundo. Estima-se que pelo menos

80% dos homens e mulheres americanos sexualmente ativos foram expostos

ao HPV durante a sua vida (CDC, 2018).

Devido ao fato de existirem mais de 40 tipos de HPV que infectam o trato

anogenital (JOHNSON et al, 2009) e a maioria das infecções serem transitórias

podendo surgir e se resolver dentro dos intervalos entre exames, muitos

autores acreditam que todos os adultos com vida sexual ativa já foram

infectados por alguma forma do vírus (SCHIFFMAN et al, 2007).

Cerca de 5,2% de todos os cânceres no mundo podem ser atribuídos à

infecção por HPV, resultando em mais de 600 mil novos casos por ano (SHWE,

2016; MARIANI, 2017). A infecção pelo vírus foi responsável por 260 mil

mortes ao redor do mundo em 2005, sendo a causa mais comum da letalidade

por câncer em países em desenvolvimento (NADAL, 2008) e tem sido

associada a mais de 90% dos cânceres cervicais e anais, bem como 70% dos

cânceres vaginais e vulvares, 70% dos cânceres da orofaringe e mais de 60%

dos cânceres penianos (BANSAL et al, 2016).

Mulheres jovens, com idades até 25 anos, compõem o grupo de maior

prevalência, estudos apontam taxas que variam de 50 a 80% cerca de dois a

três anos após o início da atividade sexual nessa população (LIMBERGER et al,

2012).

7. FATORES DE RISCO PARA CONTRAIR HPV
Estudos apontam número de parceiros sexuais como o principal fator de

risco para contrair a infecção por HPV, quanto maior for este, maior a

incidência da infecção ( ALBERO et al, 2012; SASLOW et al, 2012; REIS



et al, 2013). No entanto, pacientes com histórico de relações sexuais com

um único parceiro que tem ou teve muitos outros parceiros, também

possuem maior risco de se infectar (REINA et al, 2008).

Muitos estudos populacionais demonstram que maiores taxas de infecção

por HPV ocorrem poucos anos após a idade média de iniciação sexual

(ZUR HAUSEN, 1991; ALBERO et al, 2012; SASLOW et al, 2012; REIS et

al, 2013), portanto mulheres mais jovens (de até 25 anos) compõem grupo

etário com maiores taxas de prevalência da infecção (BURCHELL et al,

2006). Tal dado se deve ao fato de ser característico do período de

iniciação sexual a maior frequência de atividade sexual, rotatividade de

parceiros, uso irregular de métodos contraceptivos de barreira e fragilidade

da cérvice uterina no início da vida sexual, além dos traços psicossociais

desse grupo etário, que normalmente não procura os serviços de saúde

com a mesma regularidade que as mulheres mais velhas para fins

preventivos (MOSCICKI et al, 2008; PINTO et al, 2011). Esses índices

caem por volta das quarta e quinta década de vida e voltam a subir entre

os 50-60 anos, o que pode ser devido a uma reativação de infecção prévia

que não tenha sido detectada ou à aquisição da infecção por um novo

contato

sexual (BURCHELL et al, 2006).

O período gestacional parece ser um período de maior suscetibilidade

para desenvolver a infecção por HPV, a imunomodulação característica

desse período explica essa maior predisposição (BONILHA, 2009;

SILVEIRA, 2008) e as consequências desse fato são graves, já que o

HPV contribui para abortos, anormalidades genéticas fetais e parto

prematuro. A transmissão vertical do vírus pode ocorrer independente da

via de parto, tendo como principal complicação a papilomatose respiratória

recorrente juvenil, e estudos apontam que a detecção de DNA de HPV no

líquido amniótico tem taxas que variam de 15% a 65%, sendo através da

ingestão desse líquido, ou do contato com lesões durante o parto ou no

manejo da paciente durante a cesárea que o feto contrai o vírus. (DE

CAMPOS et al, 2016) Um maior número de partos também está

relacionado a um maior risco de contrair o vírus, o que pode se justificar

pelo fato de que uma maior paridade está diretamente relacionada a um



menor uso de contraceptivos de barreira (RÍO-OSPINA, 2017), e o uso de

condom é reconhecido como fator protetor contra a contaminação pelo

HPV (REPP et al, 2012). História de acometimento por outras Infecções

Sexualmente Transmissíveis está

relacionado com uma maior risco de adquirir HPV (RÍO-OSPINA, 2017).

Quando se trata especificamente da infecção por HIV esse risco é ainda

maior, visto o comprometimento do sistema imunológico característico da

própria doença (MBULAWA et al, 2009; SINGH et al, 2009; REPP e al,

2012; MBULAWA et al, 2012) .

Os aspectos sócio-econômicos também são definidores de um maior ou

menor risco de contrair HPV. Uma maior escolaridade e maior acesso a

serviços de prevenção de câncer cervical, bem como bons hábitos de vida,

como não fumar ou não ingerir bebida alcoólica estão relacionados a

menores índices de infecção (FURUMOTO et al, 2002; Pinto et al, 2011).

8. HPV ANAL
Os canais cervical e anal possuem características embriológicas,

histológica e patológica semelhantes. Ambos desenvolvem-se a partir da

membrana cloacal primitiva, e ambos são sítios de fusão entre endoderma e

ectoderma onde se forma uma Junção Escamo Colunar (JEC). Ambas áreas

também podem sofrer mudanças metaplásicas normais ou mudanças

displásicas anormais relacionadas ao papilomavírus humano (HPV)

(Palesksky&Ross, 2017).

O HPV é o mais comum dentre os vários agentes etiológicos sexualmente

transmissíveis que provocam doenças na região anal. No entanto, a maioria de

suas infecções não tem qualquer consequência clínica e apenas cerca de 10%

dos pacientes desenvolverá lesões como verrugas, papilomas ou displasias

(NADAL et al, 2009).

Se uma cepa de alto risco acessar tecidos da camada basal do tecido

escamo-celular anal, local de replicação celular constante, o vírus pode

encontrar o ambiente favorável para

permanecer e se disseminar persistindo por décadas, uma vez que passa

por uma falha na barreira epitelial, onde o DNA viral pode acessar o núcleo

celular e ali sobreviver e se replicar a partir do aparato da própria célula



hospedeira. Por esse mecanismo, em pacientes mais susceptíveis, as lesões

podem progredir para lesões pré-malignas, como as Neoplasias Intraepiteliais

Anais (NIA) ou ainda para carcinoma invasivo anal (SERRA et al, 2014).

Apesar da evolução para o câncer anal ser incomum, sua incidência vem

aumentando na população mundial (BRUNI et al, 2017). E estudos

demonstram que o os tipos 16 e 18 são responsáveis por aproximadamente

90% dos cânceres anais e das lesões pré-cancerosas de epitélio anal

(ALEMANY et al, 2015).

Até o momento não existe consenso entre especialistas, sobre a

necessidade de rastreio do HPV anal em mulheres já diagnosticadas com HPV

genital (MOSCICKI et al, 2015), contudo, as similaridades entre o canal anal e

cervical, bem como o sucesso estabelecido do rastreio através da Citologia na

redução da incidência de câncer cervical, faz com que muitos

considerem justificável essa investigação (Palesksky&Ross, 2017). Além

desse argumento, a alta incidência de câncer anal na população de risco, a

significante mortalidade associado a ele caso não diagnosticado previamente

(JOHNSON et al, 2004), a viabilidade e eficiência das modalidades de rastreio

no diagnóstico precoce de lesões pré-malignas bem como a possibilidade de

tratamento das mesmas (CHIN-HONG et al, 2002), e a custo-efetividade do

rastreio, compõem um conjunto de razões suficientes para indicar o rastreio

para câncer anal e lesões pré-malignas na população de risco por parte de

alguns especialistas. (Palesksky&Ross, 2017).
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Resumo

Introdução: O câncer anal é incomum, entretanto sua incidência vem

aumentando nos últimos 30 anos, tanto nos Estados Unidos como em outras

partes do mundo. Além do exame citológico anal em pacientes com lesões no

ânus, os pacientes com verrugas genitais, e sem condilomas anais, também

devem ser submetidos ao exame da região perianal para detecção e

tratamento de lesões subclínicas, como forma de rastreamento e prevenção do

câncer anal. Objetivos: Determinar os achados em anuscopias realizadas em

mulheres com HPV genital. Metodologia: estudo do tipo corte transversal,

observacional, descritivo realizado no hospital universitário da UFS. Foram

incluídas pacientes com lesão genital induzidas pelo HPV, ou lesão genital sem

pré- câncer com infecção por HPV confirmado ou câncer genital que aceitaram

participar da pesquisa assinando o termo de consentimento livre e esclarecido.

Discussão: Dentre os vários aspectos analisados entre idade, escolaridade,

renda, inicio de atividade sexual, tabagismo, etilismo, prática de sexo anal, uso

de preservativos, a relação mais relevante para os achados nas anuscopias

foram as patologias iniciais.Sendo essas predominantemente de lesões de

baixo grau.



Conclusão: A amostra pesquisada reflete o público atendido pelo Hospital

Universitário da UFS. As anuscopias foram predominantemente epitélios

acetobrancos, o que implica em infecção ou inflamação na região anal,

derivadas em sua maioria de uma lesão patológica de baixo grau.

Abstract

Introduction: Anal cancer is uncommon, but its incidence has been increasing in

the last 30 years, both in the United States and in other parts of the world. In

addition to anal cytological examination in patients with anus lesions, patients

with genital warts without anal condyloma should also undergo perianal

examination for detection and treatment of subclinical lesions as a means of

screening and prevention of anal cancer. Objectives: To determine the findings

in anuscopy performed in women with genital HPV. Methodology: cross-

sectional, observational, descriptive study conducted at the university hospital



of UFS. We included patients with HPV-induced genital injury, or genital lesion

without pre-cancer with confirmed HPV infection or genital cancer who agreed

to participate by signing the informed consent form. Discussion: Among the

various aspects analyzed among age, education, income, beginning of sexual

activity, smoking, alcoholism, anal sex practice, condom use, the most relevant

relation to the findings on anuscopy were the initial pathologies. low-grade

injuries.

Conclusion: The researched sample reflects the public attended by the

University Hospital of UFS. Anuscopias were predominantly acetowhite

epithelia, which implies infection or inflammation in the anal region, mostly

derived from a low-grade pathological lesion.

Introdução

As infecções por papilomavírus humano (HPV) são tão comuns que

quase todos os homens e mulheres terão pelo menos um tipo de HPV em

algum momento de suas vidas, estima-se que 80 milhões de americanos estão

contaminados com algum tipo de HPV. Este vírus é transmitido através do

contato íntimo pele a pele, tal como sexo vaginal, anal ou oral.1



A relação entre o câncer de colo do útero e o papilomavírus humano já é

bem estabelecida, sendo esse tipo de câncer um dos mais comuns entre as

mulheres em todo o planeta. 275.000 mortes por ano no mundo são causadas

por este tipo de câncer. Além do câncer cervical, vários outros tipos de

cânceres estão associados com HPV, entre eles o câncer de pênis, orofaringe,

vulva, vagina e ânus, destacando-se este último por sua crescente incidência.2

A grande importância de seu estudo reside no fato que a infecção por

HPV é considerada uma das infecções mais frequentes no mundo. Seu poder

de transformação dos tecidos escamocelulares capaz de induzir a lesões

malignas. Assim como no colo de útero em que seu potencial para gerar o

câncer muito bem estudado, como também em vulva, pênis, laringe e outras

regiões. Estudos afirmam que cerca 5,2% de todos os cânceres ao redor do

mundo podem ser atribuídos à infecção por HPV.3

O câncer anal é incomum, entretanto sua incidência vem aumentando nos

últimos 30 anos, tanto nos Estados Unidos como em outras partes do mundo.

Na população em geral sua incidência é maior entre as mulheres do que entre

os homens. A incidência do câncer anal nos Estados Unidos é de

aproximadamente 8 casos em cada 100.000 pessoas/ano. No Brasil, de acordo

com o INCA (Instituto Nacional do Câncer), a estimativa da incidência de

câncer de cólon e reto foi de 28.110 indivíduos em 2010, sendo 13.310 homens

e 14.800 mulheres. Esses valores correspondem a um risco estimado de 14

casos novos a cada 100.000 homens e 15 para cada 100.000 mulheres4

Entre as formas de prevenção do câncer anal, estão o uso de

preservativos e o rastreamento precoce das lesões precursoras. A

possibilidade da detecção dessas lesões indica que programas padronizados

de rastreamento para a prevenção do câncer anal e protocolos de tratamento

para neoplasias intraepiteliais anais, em doentes de risco, devem ser instituídos.

A citologia anal, a anuscopia e a biópsia, configuram os melhores métodos de

diagnóstico das lesões anais, sendo também testes simples, pouco invasivos e

de baixo custo.5



Metodologia

Realizado estudo do tipo corte transversal, observacional, descritivo no

Ambulatório de Patologia Cervical do Hospital Universitário da Universidade

Federal de Sergipe, durante o período de Julho de 2014 a julho de 2019

Foram utilizados como critério de inclusão pacientes com lesão genital

induzidas pelo HPV, ou lesão genital sem pré-câncer com infecção por HPV

confirmado ou câncer genital que aceitaram participar da pesquisa assinando o

termo de consentimento livre e esclarecido, foram excluídas as pacientes com

dados incompletos ou exames não satisfatórios.

Procedimentos e normas técnicas

Para realizar a anuscopia, as pacientes realizaram um preparo prévio três

horas antes do exame com Minilax® para o esvaziamento da ampola retal. A

seguir introduzimos um anuscópio com o auxílio de xilocaína em gel e

aplicamos ácido acético a 3%. O anuscópio era girado 360 graus enquanto se

borrifava a mucosa anorretal com o ácido acético e visualizava-se a mucosa

através de magnificação de 14 vezes com colposcópio. Após a aplicação do

ácido acético a 3%, aplicamos solução de Schiller a 2% a fim de visualizar

áreas iodo negativas. As pacientes que apresentavam áreas atípicas à

anuscopia foram agendadas para biópsia de canal anal.

Nessa mesma consulta foi respondido um questionário, pelas mulheres

que aceitaram participar da pesquisa, sendo coletadas as seguintes variáveis:

idade, procedência, escolaridade, renda, estado civil, etilismo, tabagismo,



prática de sexo anal, número de parceiros, uso de preservativos, início da vida

sexual e qual a patologia genital.

Análise estatística

Para a análise estatística foram confeccionadas tabelas de distribuição

de frequência e gráficos. Comitê de ética o projeto foi aprovado pelo Comitê de

ética da Universidade Federal de Sergipe sob o número do CAAE

45452915.0.0000.5546.

Resultados

Foram 76 pacientes consideradas elegíveis a pesquisa. A média de idade foi

de 34,8 anos com desvio padrão de 10,1 anos. 78% da pacientes

apresentaram faixa salarial entre 0 e dois salários mínimos

A média de idade de início da vida sexual foi de 18,0 anos com desvio padrão

de 4,2 anos. A média de parceiros por paciente foi de 2,7 parceiros com desvio

padrão de 2,1. 48,05% das pacientes eram procedentes de Aracaju. Apenas

quatro pacientes eram procedentes de outros estados. A maioria das pacientes

51,9 % eram procedentes do interior. A maioria das pacientes 35,0% referiu ter

realizado de um a cinco preventivos. 5,2% das pacientes nunca haviam

realizado preventivo antes do diagnóstico.

Tabela 1- Distribuição de frequência do tipo de patologia genital induzida pelo

HPV entre pacientes submetidas a coleta de citologia anal.

PATOLOGIA INICIAL Frequência Percentual
Adenocarcinoma microinvasivo 1 1,30%
CA in situ 1 1,30%
Condiloma 24 30,2%
HPV 10 12,9%
NIC I 24 30,2%



NIC II 3 3,9%
NIC II ou III 4 5,2%
NIC III 10 12,9%
Total 77 100,00%

O tipo de patologia mais frequente foram condilomatose com 30,2% dos casos

e NIC I (lesão de baixo grau) com 30,2% dos casos seguidos de genotipagem

positiva para HPV e NIC III, ambos com 12,9 % dos casos.

Tabela 2_ Distribuição de frequência da escolaridade das pacientes com

infecção genital pelo HPV submetidas a coleta de citologia anal.

ESCOLARIDADE Frequência Percentual
Analfabeta 1 1,30%
Fundamental completo 4 5,19%
Fundamental incompleto 9 11,69%
Médio completo 28 36,36%
Superior completo 19 24,68%
Superior incompleto 16 20,78%
Total 77 100,00%
A maioria das pacientes, 36,3% tinham ensino médio completo seguidas de

24,6% com ensino superior completo.

Tabela 3- Distribuição de frequência de hábitos comportamentais de mulheres

portadoras de infecção genital pelo HPV submetidas a coleta de citologia anal.

ETILISMO Frequência Percentual
Não 49 64,47%
Sim 27 35,53%
Total 76 100,00%

TABAGISMO
Não 72 93,51%
Sim 5 6,49%
Total 77 100,00%

USO DE PRESERVATIVO
Nunca 35 45,45%
Ocasionalmente 18 23,38%
Quase sempre 3 3,90%
Sempre 21 27,27%
Total 77 100,00%

SEXO ANAL
Não 52 67,53%
Sim 25 32,47%



Total 77 100,00%

A maioria das pacientes não eram etilistas 64,4% nem tabagistas, 93,5%. A

maior parte das pacientes referiu nunca ter usado preservativo em 45,4 % das

respostas. Com relação ao sexo anal, 67,5% referiu nunca ter realizado.

Tabela 4- Distribuição de frequência do estado civil entre mulheres portadoras

de infecção genital pelo HPV submetidas a coleta de citologia anal.

ESTADO CIVIL Frequência Percentual
Casada 24 31,17%
Solteira 37 48,05%
União consensual 16 20,78%
Total 77 100,00%

Tabela 5- Distribuição de achados em anuscopia em mulheres portadoras de

lesão genital pelo HPV

Anuscopia Frequência Percentual
Negativa 23 30,26%

EAB 40 52,63%

Condiloma 5 6,57%

Outros 7 9,21%

Tabela 6 – Distribuição de achados das anuscopias em relação a patologia

inicial de baixo grau (NIC I e Condiloma)

Anuscopia Patologia Inicial Frequência
Negativa NIC I 5
Negativa Condiloma 11
EAB NIC I 14
EAB Condiloma 11

Condiloma NIC I 1
Condiloma Condiloma 4
Outros NIC I 3
Outros Condiloma 2
Total 51



Haja vista o percentual (60,4%) de patologia iniciais com baixo grau, fez uma

frequência estimativa sobre os resultados das anuscopias. 51 anuscopias tem

relação com a patologia inicial de baixo grau e destas 35 (cerca de 46% da

amostra da pesquisa) apresentam algum tipo de alteração.

Discussão

O perfil socioeconômico das pacientes portadoras de HPV genital do

ambulatório de ginecologia do trato inferior do hospital universitário da UFS são

mulheres com 34,8 anos em média, 48,05 % solteira, com faixa salarial

individual predominante entre 0 e dois salários mínimos. Esse perfil é

condizente com o perfil do usuário SUS, classes C e D ao qual o hospital

atende uma vez que o mesmo é centro de referência para várias

especialidades médicas.

O fato do estado de Sergipe ser um estado com dimensões pequenas,

explica porque as proporções de pacientes procedentes da capital

praticamente se igualaram a soma das que procedem do interior e outros

estados. Nessa situação, o serviço oferecido pelo hospital é referência para

muitas cidades do interior, e inclusive para cidades de estados vizinhos que se

localizam próximas à divisa. O grau de escolaridade e a renda diferiram do

descrito em outro estudo realizado em um hospital universitário brasileiro, onde

58,6% da amostra estudou até completar o primeiro grau e 37,2%

apresentaram renda per capita menor que um salário mínimo.6

No Brasil, menos de 15% da população feminina está envolvida em algum

programa de prevenção do câncer de colo de útero, o que pode explicar em

parte a alta taxa de incidência dessa patologia no país 7.Na impossibilidade de

prevenção da contaminação, uma vez que o indivíduo já foi exposto e não

existe meio de eliminação do vírus, a intervenção deve ser estabelecida. A

possibilidade da detecção dessas lesões indica que programas padronizados

de rastreamento para a prevenção do câncer anal e protocolos de tratamento

para neoplasias intraepiteliais anais (NIA), em doentes de risco, devem ser

instituídos8. A manifestação mais comum do HPV na genitália são as verrugas

anogenitais ou condilomas acuminados.9 Na pesquisa em questão observou-se

30,2% das mulheres apresentou condilomatose e outros 30,2% apresentou NIC



I como patologia iniciais que são lesões de baixo grau, um público com

bastante potencial de intervenção.

Apesar de 60,4% apresentar lesão de baixo grau, 12% da amostra

apresenta NIC III, em outros estudos mulheres com NIC III têm o risco relativo

de desenvolver câncer anal, cinco vezes maior que as que não têm 10,11,12 e tal

risco era ainda maior para aquelas que estavam entre 18 e 29 anos no

momento do diagnóstico da NIC3.11

Com relação aos hábitos comportamentais as pacientes apresentaram

comportamentos favoráveis, haja vista que 93,5% não serem tabagistas. O

hábito de fumar, por seu poder de transformação celular, que pode levar a

formação de neoplasias nos mais diversos sítios, já um fator de risco isolado

para o câncer anal,10 quando associado a infecções por HPV, ele ainda está

relacionado ao maior tempo de persistência da infecção viral, aumentando,

portanto, o risco.13

Sabe-se que os níveis de conhecimento sobre o HPV são baixos em

diversas populações do mundo, especialmente quanto a sua relação com

resultados alterados de citologia oncológica, com câncer cervical e com

verrugas genitais.14,15 Existem poucas publicações que avaliaram o

conhecimento da população brasileira acerca do HPV. Os estudos existentes

foram realizados com pequenas amostras e apontaram que a maior parte das

mulheres e dos homens tem pouco conhecimento sobre esse vírus.16,17,18

No presente estudo 36,3% possuiam ensino médio completo seguidas de

24,6% com ensino superior completo, em um estudo com público semelhante

constatou-se que a maior parte das pessoas entrevistadas nunca tinha ouvido

falar do HPV e nem das vacinas hoje disponíveis no Brasil, sendo menor a

proporção de pessoas com informações adequadas acerca do vírus e das

consequências da infecção. Isso confirma a literatura, mostrando que o

conhecimento sobre o HPV é inadequado para diversas populações.19 Como

em outros estudos, mulheres e pessoas com maior escolaridade referiram com

maior frequência ter ouvido falar do HPV e apresentavam conhecimento mais

adequado a respeito dele.16,17,18



No presente estudo os achados nas anuscopias foram divididos em 4:

anuscopias negativas, epitélio acetobranco (EAB), condilomas e outros

achados. Das 76 anuscopias realizadas neste estudo, 51 foram realizadas por

diagnostico de patologia inicial de baixo grau. Dentre essas lesões está o

condiloma acuminado que é considerado fator de risco para displasia.20 A

displasia vem sendo chamada de neoplasia intraepitelial anal (NIA), é

consequência da infecção crônica pelo HPV na região perianal e parece ser

causada pela carga viral elevada.21,22 Dois estudos de corte transversal para

determinar a prevalência de NIA em mulheres com neoplasia genital,

realizados no Brasil, não demonstraram haver associação significativa entre

intercurso anal e NIA23,24. Confirmando esses achados, pesquisadores têm

identificado DNA de HPV em pessoas que negaram essa prática. Logo, a

presença de infecção por HPV no canal anal não está exclusivamente

vinculada ao coito anal21-23. Esses autores sugerem que o vírus HPV migraria

por contiguidade de outros sítios genitais, ou poderiam ser veiculados por

dedos ou outros objetos para o canal anal, causando infecção persistente, e

promoveriam a lesão pré-câncer.

Conclusão:

A amostra pesquisada reflete o público atendido pelo Hospital Universitário da

UFS. As anuscopias foram predominantemente epitélios acetobrancos, o que

implica em infecção ou inflamação na região anal, derivadas em sua maioria de

uma lesão patológica de baixo grau.
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