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 PREVALÊNCIA DE ALTERAÇÕES CITOPATOLÓGICAS NO COLO 

UTERINO EM MULHERES DE UM MUNICÍPIO DO SUDOESTE 

PARANAENSE E POTENCIAS FATORES DE RISCO 

 

 

Resumo 

A infecção pelo Papilomavírus Humano (HPV) é considerada a infecção 

sexualmente transmissível (IST) mais comum no mundo. Estima-se que 25% a 50% 

da população feminina e 50% da população masculina estejam infectados por esse 

vírus. A maioria das infecções pelo HPV regride espontaneamente. No entanto, esta 

pode persistir levando a transformações intraepiteliais e lesões precursoras, que se 

não identificadas e adequadamente tratadas podem progredir para o câncer, 

principalmente de colo do útero. O presente estudo tem por objetivo determinar a 

prevalência de alterações citopatológicas e potenciais fatores de risco em mulheres 

atendidas em serviços de saúde do Sistema Único de Saúde (SUS), no munícipio de 

Francisco Beltrão-PR, Brasil. O estudo é do tipo transversal com participação de 350 

mulheres, as quais aceitaram participar da pesquisa respondendo a questionário com 

variáveis socioeconômicas, sexuais/ginecológicas e sobre hábitos de vida. Também 

foi realizado a coleta de amostra de células cervicais para análise citopatológica, por 

meio do exame Papanicolau, conduzido dentro da rotina das unidades de saúde e os 

resultados obtidos do SISCAN. A média de idade encontrada foi 41,4 anos, maioria 

autodeclaradas brancas, com pelo menos nove anos de estudo e com relação afetiva 

estável. Na população feminina investigada foi observado que 69,5% iniciaram a vida 

sexual com idade menor ou igual a 18 anos, 40,6% tiveram apenas um parceiro sexual 

na vida; 60,6% negaram praticar sexo oral. Apenas 8,6% relataram histórico de IST 

conhecida, predominantemente causadas pelo HPV. Na análise microbiológica, 74% 

das amostras apresentaram microbiota normal. A presença de micro-organismos dos 

gêneros Gardnerella, Candida e Trichomonas foram observadas em frequências de 

11,7%, 2,6% e 0,3% respectivamente. Mais de 96% das participantes não 

apresentaram alterações neoplásicas. Contudo, em doze delas foram identificadas 

alterações celulares, sendo LSIL a mais comum, seguido de HSIL, ASC-H, AGC-US, 

ASC-US, e AGC-US+LSIL. O uso de tabaco foi referido por 10,3% das mulheres e 

98% delas não consomem ou consomem bebida alcoólica no máximo duas vezes na 
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semana. O uso rotineiro de preservativo foi referido por 14,6% e 68,6% declaram já 

terem utilizado em algum momento da vida anticoncepcional oral. Os resultados da 

análise bivariada e da regressão logística indicaram como potenciais fatores de risco 

história prévia de IST, uso de anticoncepcional e o consumo de tabaco (p<0,001). A 

detecção precoce das lesões intraepiteliais cervicais e o conhecimento dos fatores de 

risco, contribui para redução tanto da incidência quanto da mortalidade por câncer de 

colo do útero na população investigada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Palavras-chave: Papilomavírus Humano, lesões intraepiteliais cervicais, câncer 
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PREVALENCE OF CYTOPATHOLOGICAL CHANGES IN CERVIX OF 

WOMEN FROM A MUNICIPALITY OF THE SOUTHWEST OF PARANÁ 

STATE AND ITS POTENTIAL RISK FACTORS 

 

Abstract 

Human papillomavirus (HPV) infection is considered the most common sexually 

transmitted infection (STI) in the world. It is estimated that 25% to 50% of the female 

population and 50% of the male population are infected by this virus. Most of the time 

HPV infection regresses spontaneously. However, it may persist leading to 

intraepithelial transformations and precursor lesions, which if not identified and 

properly treated may progress to cancer, especially in the cervix. The present study 

aims to determine the prevalence of cytopathological changes and potential risk factors 

in women who have been attended in the health services of the Unified Health System 

(SUS), in the municipality of Francisco Beltrão-PR, Brazil. The study is cross-sectional 

with the participation of 350 women, who accepted to participate in the survey 

responding to a questionnaire with socioeconomic, sexual/ gynecological variables and 

life habits. A sample of cervical cells was also collected for cytopathological analysis. 

The average age was 41.4 years; with a white self-declared majority, with at least nine 

years of study and with a stable affective relationship. In the female population 

investigated it was observed that 69.5% started the sexual life with less than or equal 

to 18 years old, 40.6% had only one sexual partner in life; 60.6% denied practicing oral 

sex; only 8.6% reported a known history of STI, predominantly caused by HPV. In the 

microbiological analysis, 74% of the samples presented normal microbiota. The 

presence of the genera Gardnerella, Candida and Trichomonas were observed in 

lower frequencies, 11.7%, 2.6% and 0.3% respectively. More than 96% of the 

participants did not present neoplastic alterations. However, in twelve of them cellular 

alterations were identified, with LSIL being the most common, followed by HSIL, ASC-

H, AGC-US, ASC-US and AGC-US+LSIL. Tobacco use was reported by 10.3% of 

women and 98% of them do not consume or consume alcohol at most twice a week. 

Routine condom use was reported by 14.6% and 68.6% reported having used at some 

point in their oral contraceptive life. The results of bivariate analysis and logistic 

regression indicated as a previous risk factors for STI, contraceptive use and tobacco 

use (p <0.001) as potential risk factors. Early detection of cervical intraepithelial lesions 
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and knowledge of risk factors contributes to a reduction in both incidence and mortality 

from cervical cancer in the investigated population. 
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1. INTRODUÇÃO GERAL 

 

 

O Papilomavírus Humano (do inglês Human Papiloma Virus – HPV) causa a 

infecção sexualmente transmissível (IST) mais comum no mundo (COSER et al., 

2016; LEWIS et al., 2018). Estudos revelam que em algum momento da vida, as 

pessoas sexualmente ativas serão infectadas por um ou mais subtipos de HPV e para 

população feminina a probabilidade de infecção pode chegar a 80% (INSTITUTO DO 

HPV, 2013; WENDLAND et al., 2018), sendo a maioria contaminada nos primeiros 

anos de vida sexual (ROSA et al., 2009; DINIZ, 2009). Estima-se que entre 25% e 

50% das mulheres e 50% dos homens no mundo estejam infectados por esse vírus 

(INSTITUTO NACIONAL DE CÂNCER, 2018a). 

O HPV é um vírus epiteliotrópico, isto é, capaz de infectar epitélios cutâneos e 

mucosos (MCLAUGHLIN-DRUBIN; MÜNGER, 2009; INSTITUTO NACIONAL DE 

CÂNCER, 2018a). Esse agente possui mais de 200 subtipos, sendo 40 aptos a infectar 

o trato anogenital (AHMED; BENSUMAIDEA; ASHANKYTY, 2015) e, destes, 20 são 

considerados de alto risco oncogênico e os demais estão relacionados a formação de 

verrugas genitais (BRASIL, 2015). Logo, são classificados em subtipos de alto risco 

oncogênico (subtipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73, 82) e de 

baixo risco (subtipos 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 70, 72, 81, e CP6108) (BRASIL, 

2015; YEO-TEH; ITO; JHA, 2018).  

Segundo Bray et al. (2018) são estimados 18,1 milhões de novos casos de 

câncer em todo o mundo e 4,5% deles são atribuídos à infecção por HPV, 

correspondendo a 630.000 casos/ano, dos quais 570.000 acometem o sexo feminino 

(MARTEL et al., 2017). O HPV é responsável por quase todos os casos de câncer 

cervical, além de estar relacionado ao desenvolvimento de carcinomas vulvares, 

penianos, anais e 35% das neoplasias de cabeça e pescoço (SPENCE et al., 2016; 

MARTEL et al., 2017). 

Os determinantes mais importantes do risco carcinogênico são a persistência 

da infecção e o genótipo viral (MOSCICKI et al., 2012). Dentre os subtipos virais, os 

16 e 18 são os de maior potencial oncogênico, associados a 70% dos cânceres de 

colo uterino, 60% dos de vagina, 70% dos vulvares, 90% dos anais e mais de 80% 

dos canceres de cabeça e pescoço (BRATMAN et al., 2016; MARTEL et al., 2017). Já 

outros como o 6 e 11 são encontrados nos condilomas genitais e papilomas laríngeos, 
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geralmente não oferecendo risco de progressão para malignidade (BRASIL, 2014; 

SERRANO et al., 2015; MARTEL et al., 2017). 

No Brasil, estudos indicam uma prevalência geral estimada do HPV em 

mulheres de 54,6%, com os de alto risco para o desenvolvimento de câncer presente 

em 38,4% dos casos (AHMV, 2017). A prevalência global do vírus em mulheres sem 

alteração citopatológica é de 12%, com as maiores observadas na África Subsaariana 

(24%), Europa Oriental (21%) e América Latina (16%) (BOSCH et al., 2013). Para 

Medeiros et al. (2005), o percentual de gestantes infectadas pelo vírus varia 

amplamente, de 5,5 a 65%. 

Entre os fatores de risco para a infecção pelo HPV, destacam-se a idade precoce do 

início das relações sexuais (MARTINS et al., 2007; MEYERS et al., 2014a), o número 

de parceiros sexuais durante a vida (BASEMAN; KOUTSKY, 2005; CHELIMO et al., 

2013), as relações desprotegidas e sob influência do consumo de álcool/drogas 

(KANN et al., 2016; IDOWU et al., 2017). Calcula-se que o risco para a exposição a 

essa IST seja de 15% a 25% para cada nova parceria sexual (BRASIL, 2015). As 

coinfecções por agentes patogênicos também caracterizam fatores de risco para o 

HPV. Mulheres HIV (Vírus da Imunodeficiência Humana) positivas possuem risco 

ampliado de infecção, persistência e redução da depuração do vírus, favorecendo as 

alterações celulares que evoluem para neoplasia cervical (LIMA et al., 2014; BADIAL 

et al., 2018).  

Normalmente, a maior prevalência de HPV é verificada em mulheres com 

menos de 25 anos, com declínio no número de casos entre 30 e 35 anos. Porém, 

estudos mostram um pico secundário na perimenopausa (MOSCICKI et al., 2012; 

BOSCH et al., 2013). As infecções por HPV em mulheres com menos de 30 anos 

tendem a regredir espontaneamente e, acima dessa idade, elas frequentemente 

persistem (WHO, 2007). Atualmente, cerca de 30% dos casos de câncer de colo 

uterino acometem mulheres com mais de 60 anos, normalmente em estágio 

avançado, refletindo na taxa de mortalidade alta (70%) (HERMANSSON et al., 2018).  

De acordo com Santos et al. (2003), em todas as regiões brasileiras 

predominam as infecções causadas pelo HPV 16, entretanto, ocorrem variações em 

relação aos outros subtipos, destacando os 18, 31 e 33, segundos mais prevalentes 

nas regiões Norte, Sudeste e Sul; e Nordeste e Brasil Central, respectivamente. 

Diversos estudos nacionais e internacionais avaliaram a prevalência e os 

fatores de riscos associados ao HPV, conforme descrito na Tabela 1.
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Tabela 1- Principais Estudos de Prevalência de HPV e fatores de risco no Brasil e no mundo, indexados nas bases de dados 
Literatura Latino Americana em Ciências de Saúde (LILACS), Medical Literature Analysis and Retrieval Sistem on-line (MEDLINE 
via Pubmed) e Scientific Eletronic Library Online (SCIELO), publicados no período de 2008-2018.  

 
Referências 

 
Local do estudo 

 

Amostra  

(nº mulheres) 

 

Prevalência  

HPV (%) 

 

Prevalência 
Alterações 

Citopatológicas (%)  

 
Fatores de risco para infecção por HPV 

Rama et al. (2008) São Paulo/ 
Campinas, SP-

Brasil 

2.300 17,8% 8,8% Ter dois ou mais parceiros sexuais ao 
longo da vida. 

Girianelli; Thuler; Silva, 
(2010) 

Duque de Caxias/ 
Nova Iguaçu, RJ-

Brasil 

2.056 17,8% 11,2% Ter um ou mais parceiros sexuais ao longo 
da vida; estado conjugal solteira. 

Alhamany et al. (2010) Marrocos 938 15,7% 16,3% Uso de contraceptivos orais. 

Pinto; Fuzii; Quaresma, 
(2011) 

Pará, Belém-Brasil. 444 14,6% 2,8% Estado conjugal solteira, separadas ou 
viúvas; idade entre 13 e 25 anos; residir em 

área rural. 

Pista et al. (2011) Portugal 2.326 19,4% 6,2% Idades ≤ 24 anos; alterações citológicas. 

Hariri et al. (2011) Estados Unidos 4.150 42,5% ------ Idade entre 20 e 24 anos; raça negra; 
múltiplos parceiros sexuais. 

Noronha et al. (2011) Belém, PA- Brasil 1.021 12,4% 10,4% Alterações citológicas. 

Demers et al. (2012) Manitoba- Canadá 592 19,4% 7% Idades ≤ 30 anos; etnia aborígene; ≥ cinco 
parceiros sexuais ao longo da vida; ≥ dois 

parceiros sexuais no último ano.  

Dutta et al. (2012) Kolkata- Índia 2.501 9,9% 6,1% Idade entre 25 e 34 anos; idade ≤ 20 anos 
no momento do casamento; (≥quatro). 
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Referências 

 
Local do estudo 

 

Amostra  

(nº mulheres) 

 

Prevalência  

HPV (%) 

 

Prevalência 
Alterações 

Citopatológicas (%)  

 
Fatores de risco para infecção por HPV 

Miranda et al. (2012) Ouro Preto, MG-
Brasil 

399 11% ------ Múltiplos parceiros (≥ três parceiros); 
idades ≤ 30 anos; residir em área urbana; 

estado conjugal solteira; menor 
escolaridade. 

Oliveira et al. (2013)                        Rio Grande, RS- 
Brasil 

302 18,2% 

 

 

4,2% Idade ≤ 20 anos; início precoce das 
relações sexuais (≤ 17 anos); ausência de 
exame citopatológico anterior; diagnóstico 

de citopatológico alterado. 

Silva; Ribas-Silva, (2013) Ubiratã, PR- Brasil 2.604 2,2% ------ Uso de anticoncepcional; multiparidade. 

Augusto; Santos; Oliveira, 
(2014) 

Niterói, Rio de 
Janeiro- Brasil 

351 8,8% 2,6% Parceiros sexuais não estáveis. 

Entiauspe et al. (2014) Pelotas- RS- Brasil 251 29,9% 3,3% Ex tabagistas; consumir álcool pelo menos 
uma vez por semana; nuliparas; início 

precoce das relações sexuais (entre 13-15 
anos); ter dois a quatro parceiros sexuais 
na vida, histórico de DST detectada nos 

últimos 12 meses. 

Figueiredo et al. (2013) Goiânia, GO- Brasil 432 28% 15,4% Múltiplos parceiros. 

Ceccato Junior et al. 

(2015) 

Belo Horizonte, 
MG- Brasil 

331 análise 
HPV 

366 análises 
citopatológicas 

37,1% HIV 
negativas; 

55,5% HIV 
positivas 

2,4% HIV negativas; 

15,3% HIV positivas. 

Presença de HIV; mais de três parceiros 
sexuais na vida; idade jovem e estado 

conjugal solteira/separada. 

Ortolani, (2015) Dourados, MS-
Brasil 

458 5,9% 4,8% Múltiplos parceiros. 

Vieira et al. (2015) Belém, PA- Brasil 265 25,3% 14,3% Múltiplos parceiros. 

Ardhaoui et al. (2016) Tunisia 391 13,2% 12,3% Tabagismo; baixa renda; parceiro com 
relacionamento sexual múltiplo; estado 

conjugal solteira/ divorciada.  
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Referências 

 
Local do estudo 

 

Amostra  

(nº mulheres) 

 

Prevalência  

HPV (%) 

 

Prevalência 
Alterações 

Citopatológicas (%)  

 
Fatores de risco para infecção por HPV 

      

Balanda et al. (2016) Santiago- Chile 1738 11,1% 3,5% Mulheres com idade ≤30 anos. 

Coser et al. (2016) Cruz Alta,RS-Brasil 300 15,7% 5,7% Mulheres com idade < 30 anos; baixo nível 
socioeconômico. 

Alhamlan et al. 2016 Riyadh- Arábia 
Saudita 

400 17% 6% Tabagismo; múltiplos parceiros. 

Catarino et al. (2016) Camarões 838 39% 12,9% Co-infecção por HIV; idade entre 25 e 34 
anos; uso de contracepção hormonal; 

estado conjugal solteira; dona de casa. 

Ayres et al. (2017) Juiz de Fora, MG-
Brasil 

2.076 12,6% ------ Estado conjugal solteira; consumo de 
bebidas alcoólicas com qualquer frequência 

durante a vida; ter tido três ou mais 
parceiros sexuais ao longo da vida. 

Duarte et al. (2017) Pará-Brasil  353 16,4% 27,5% Idade ≤ 20 anos; múltiplos parceiros 
sexuais; citopatológico anormal. 

Xu et al. (2017) Taizhou- China 37 967 22,8% ------ Idade ≤21 anos e ≥ 56-60 anos. 

Nejo; Olaleye; Odaibo, 
(2018) 

Oyo- Nigéria 295 18,6% 3,7% Início precoce da atividade sexual (≤ 18 
anos); baixa escolaridade; múltiplos 

parceiros sexuais; desemprego; renda 
aquém e ser fumante passivo. 

Hooi et al. (2018) Curaçao 1075 19,7%. 2,6% Idade entre 25 e 34 anos; Idade da primeira 
relação sexual precoce (média 18,5 anos).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Balanda%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27539577
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O HPV pertence ao gênero Papilomavirus e a família Papillomaviridae. A 

estrutura geral desse ser vivo é constituída por capsídeo icosaédrico, não envelopado, 

com diâmetro aproximado de 55 nm (ZONTA et al., 2012; PETRY, 2014). O genoma 

é formado por DNA fita dupla e circular, com cerca de 8 mil pares de bases (Kpb), 

apresentando pequenas variações de tamanho entre os subtipos (WHO, 2009; 

INTERNATIONAL COMMITTEE ON TAXONOMY OF VIRUSES, 2011). Apesar da 

heterogeneidade dos subtipos, o genoma do vírus apresenta uma organização 

conservada, com seis fases de leitura aberta, as ORFs (open reading frames) na 

região “E”, duas na região “L” e uma na região reguladora LCR (long control region), 

que contém a origem de replicação a montante da região “E” (SCHIMITT, 2005). Além 

disso, possui seis genes iniciais E (E1, E2, E4, E5, E6 e E7), dois genes tardios L (L1 

e L2), e sequências de controle pós-transcricional (MCLAUGHLIN-DRUBIN; 

MÜNGER, 2009; D’ABRAMO; ARCHAMBAULT, 2011; SCHIFFMAN et al., 2016) 

(Figura 1).  

O ciclo de infecção do HPV pode ser dividido em duas fases, a fase precoce 

(early) que acontece logo após a invasão da célula pelo vírus, com a síntese das 

proteínas dos genes “E”; e a fase tardia (late), caracterizada pela replicação do DNA 

viral, formação de novas partículas virais e síntese das proteínas dos genes “L” 

(SCHIMITT, 2005). 

As ORFs da região precoce codificam proteínas envolvidas na replicação do 

DNA epissomal (E1 e E2), na regulação da transcrição viral (E2), na maturação viral 

e alteração da matriz celular (E4) e aquelas envolvidas na transformação celular (E5, 

E6 e E7). Os genes E6 e E7 possuem papel fundamental à adaptação 

anatômica/celular especifica do vírus, na inativação de genes supressores de tumores 

das células hospedeiras e consequente progressão oncogênica (MCLAUGHLIN-

DRUBIN; MÜNGER, 2009; SCHIFFMAN et al., 2016). Já as ORFs L1 e L2, codificam 

as proteínas estruturais que formam o capsídeo viral (STOLER, 2003; SOUTO; 

FALHARI; CRUZ, 2005). Ainda, é de conhecimento que a homologia do genoma 

determina a classificação dentro de uma mesma espécie. Portanto, pequenas 

variações no genoma originam diferentes subtipos de HPV, assim, para serem de um 

mesmo subtipo, não deve haver variação maior que 2% na região codificante ORF e 

5% na região LCR (ROSA et al., 2009). 
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Figura 1 - Organização do genoma do HPV. Representação esquemática adaptada do genoma circular 

do HPV16, ilustrando a localização das regiões precoces (E) e as tardias (L1 e L2), e a região longa de 

controle (LCR) (Fonte: D’ABRAMO; ARCHAMBAULT, 2011). 

 

Independentemente do subtipo, o HPV é epiteliotrópico e sua transmissão 

ocorre por contato direto com a pele ou mucosa infectada. E dentre as formas 

transmissíveis, a sexual, que inclui contato oral-genital, genital-genital e manual-

genital é a mais comum (ZONTA et al., 2012). Embora seja raro, o vírus pode 

propagar-se por fômites, como mãos, objetos, roupas íntimas e vaso sanitário 

(MOSCICKI et al., 2012; BRASIL, 2014; MEYERS et al., 2014b). Também é possível 

ocorrer transmissão vertical, por via hematogênica transplacentária ou contaminação 

no canal do parto (LINHARES et al., 2004; TROTTIER et al., 2016).  

A dinâmica da transmissão depende tanto dos fatores virais, como carga e 

subtipo viral, quanto de fatores relacionados ao hospedeiro, tais como hormônios, 

resposta imune, herança genética, entre outros (VELDHUIJZEN et al., 2010; 

GIULIANO et al., 2015; MIRABELLO et al., 2018). Acredita-se que as verrugas 

genitais sejam altamente contagiosas, com risco de contaminação de até 65% e as 

infecções subclínicas apresentam menor poder de transmissão, em torno de 25% 

(SILVA et al., 2004; BRASIL, 2014).  

O HPV acomete as células epiteliais basais, dentre elas, do epitélio cervical por 

meio de abrasões ou microlacerações. A entrada do vírus na célula hospedeira ocorre 

mediante um lento processo de endocitose, a partir da ligação da proteína viral L1 
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com o receptor da superfície celular, o proteoglicano sulfato de heparana (AKSOY; 

MENESES, 2017). Durante o processo de infecção celular, ocorre a perda do 

capsídeo e o transporte do genoma para o núcleo, onde irá permanecer como DNA 

epissomal (extracromossômico). Posteriormente, há expressão das ORFs E1, E2, E4, 

E5, E6 e E7, resultando na replicação do DNA do HPV (WOODMAN; COLLINS; 

YOUNG, 2007; FREITAS et al., 2012). Ao se dividirem, as células infectadas 

distribuem equitativamente o DNA do genoma viral entre as células filhas, parte delas 

migram para a camada superior e iniciam o processo de diferenciação celular, e as 

demais continuam indiferenciadas, dividindo-se para manutenção da camada basal, 

correspondendo a um reservatório de DNA viral (REIS et al., 2010). A produção de 

vírions, partículas virais infectantes, é restrita às células epiteliais suprabasais, nesta 

fase ocorre expressão de ORFs L1 e L2 para formação de capsídeo viral e, finalmente, 

liberação dos vírions nas células epiteliais superficiais esfoliadas (FREITAS et al., 

2012). O HPV quando em sua forma latente, restringe-se a camada basal da 

epiderme, desta forma, as células da camada basal, por não transcreverem genes 

tardios, não permitem que a infecção latente seja transmissível (DINIZ, 2009; 

FREITAS et al., 2012) (Figura 2). Este ciclo infeccioso ocorre em cerca de duas a três 

semanas, o tempo necessário para uma célula migrar da camada basal para as 

camadas superficiais do epitélio, sofrer senescência e morrer (STANLEY, 2010).  

Para completar o ciclo de vida do vírus, a célula infectada deverá passar por 

uma diferenciação terminal, sendo este um pré-requisito essencial para a montagem 

e liberação do vírion. No entanto, em algumas infecções por HPV de alto risco, as 

proteínas sintetizadas pelos genes E6 e E7 bloqueiam reguladores do ciclo celular, 

desta forma as células infectadas nunca amadurecem ou envelhecem e a apoptose é 

inibida. Como resultado, a instabilidade genômica leva ao acúmulo de alterações 

genéticas, com grande probabilidade de transformar a célula infectada pelo HPV em 

uma célula cancerosa invasiva (CROSBIE et al., 2013). 
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Figura 2 - História Natural do HPV e mecanismo de indução à carcinogênese (Fonte: WOODMAN; 

COLLINS; YOUNG, 2007). 

 

No núcleo da célula hospedeira, o DNA viral pode assumir a forma epissomal 

ou integrada, de acordo com o padrão de infecção. Na forma epissomal o DNA 

permanece circular no núcleo da célula, sendo esta forma identificada geralmente em 

lesões benignas. Em casos de carcinoma cervical e de linhagens celulares derivadas 

destes, o genoma viral na maioria dos casos encontra-se integrado ao genoma celular, 

porém não em todos (MIRABELLO et al., 2018). Essa integração interrompe a função 

do gene E2 do HPV, a partir da linearização do genoma, outro evento importante para 

desencadear a transformação neoplásica das células infectadas (VINOKUROVA et 

al., 2008).  

Embora nem todo o processo de integração esteja elucidado, na maioria das 

vezes, ele ocorre na ORF E2, que codifica proteínas reguladoras da transcrição de 

outros genes e a perda dela resulta em desregulação e superexpressão das ORF E6 

e E7, diretamente envolvidas no processo oncogênico (Figura 2) (SCHIMITT, 2005; 

WOODMAN; COLLINS; YOUNG, 2007). O mecanismo de indução à carcinogênese 

está relacionado a ação conjunta das proteínas virais E6, E7 e E5, conhecidas como 

oncoproteínas (VENUTI et al., 2011; ZHANG et al., 2015). A proteína E6 dos HPVs de 

alto risco associa-se a uma proteína celular E6AP (E6 activating protein), e esse 
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complexo associa-se à proteína p53, ocasionando a sua degradação pelo sistema 

celular, mediado pela ubiquitina. A proteína p53 é a responsável pela supressão 

tumoral, por estar envolvida no controle do ciclo celular, na transcrição de genes 

controladores da proliferação celular e na indução da apoptose. A sua degradação 

resulta em um desequilíbrio na multiplicação da célula. A proteína E7 irá associar-se 

à proteína pRb também supressora de tumor, inativando sua função (PARDINI et al., 

2018). A proteína E5, por sua vez, insere-se na membrana da célula infectada, 

promovendo a associação dos receptores do fator de crescimento epitelial, 

mimetizando a ação desse fator, estimulando a proliferação celular (SCHIMITT, 2005). 

Já as oncoproteínas E6 e E7 dos HPVs de baixo risco, ligam-se com menor afinidade 

a proteínas p53 e pRb, não sendo capazes de causar a degradação das mesmas 

(PASSOS et al., 2008).  

Outros estudos demostram a existência de carcinomas com HPV unicamente 

epissomal e sem nenhuma integração detectável, sugerindo que a progressão para o 

carcinoma não requer, obrigatoriamente, sempre a integração do genoma viral ao 

genoma celular (BOSCH et al., 2013; PARFENOV et al., 2014). Ainda, o 

desenvolvimento do câncer não depende somente da regulação negativa do controle 

do ciclo celular e do acúmulo de danos genéticos, mas também de vários mecanismos 

sofisticadas de evasão imune que não permitem a detecção do vírus pelo sistema 

imunológico (PIERSMA, 2011).  

Normalmente, nos tumores relacionados ao HPV, o vírus consegue evadir-se 

da ação do sistema imune (GRABOWSKA; RIEMER, 2012). Considerando que a 

infecção pelo HPV é intraepitelial, as células apresentadoras de antígenos do epitélio 

escamoso (células de Langerhans) são as responsáveis pelo reconhecimento do 

processo infeccioso. Entretanto, estas não sinalizam a presença do HPV no epitélio, 

ou seja, não são capazes de migrarem para os linfonodos, onde apresentariam o 

antígeno para as células T, que levaria a destruição das células infectadas, 

combatendo o patógeno. A principal razão para este evento não ocorrer, é uma 

característica do ciclo de vida do HPV, que infecta os queratinócitos sem levar à lise 

celular, não liberando citocinas pró-inflamatórias, impedindo a resposta imune 

adequada e viabilizando a replicação silenciosa do vírus (STANLEY, 2006; STANLEY, 

2009; DELIGEOROGLOU et al., 2013). Ademais, os vírus são liberados nas 

superfícies mucosas ou cutâneas, distantes dos canais vasculares, desta forma há 
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pouco acesso aos linfonodos drenantes onde são iniciadas as respostas imunes 

adaptativas (STANLEY, 2009). 

Outro mecanismo utilizado para inibir a ação do sistema imunológico envolve a 

ação das oncoproteínas do HPV provocando uma regulação negativa da expressão 

dos genes do interferon do tipo 1, estes, os IFN-α e IFN-β com atividades 

antiproliferativas, antiangiogênicas e imunoestimulatórias (DECARLO et al., 2011). 

Logo, o HPV é capaz de evadir eficientemente a resposta imune inata e atrasar a 

ativação da resposta imune adaptativa (STANLEY, 2009). Apesar do impressionante 

conjunto de mecanismos descritos, a maioria das infecções regridem devido à 

resposta imune celular bem sucedida, mediada por Linfócitos T CD4+ com resposta 

Th1, dirigida contra as proteínas precoces do vírus, particularmente E2 e E6 

(STANLEY, 2009).  

Cerca de 90% das infecções por HPV recém adquiridas tornam-se 

indetectáveis dentro de um a dois anos (SCHIFFMAN et al., 2007). Este fenômeno é 

rotineiramente descrito como depuração viral, mas também pode representar o 

controle imunológico abaixo dos níveis detectáveis ou latência viral (LIU et al., 2014; 

FU et al., 2016; GRAVITT; WINER, 2017).  

Acredita-se que o DNA viral persista nas células-tronco epiteliais com números 

de cópias reduzida durante a latência, sendo a imunossupressão e a senescência 

imunológica relacionada a idade, responsáveis pela reativação da infecção anterior 

(BOSCH et al., 2013).  

Identificar novamente o HPV no individuo, ou seja, um vírus que acreditava-se 

ter sido eliminado do organismo, sugere a aquisição de uma nova infecção. Contudo, 

estudos demonstram que a reativação de um vírus persistente é relativamente comum 

e que, mesmo não estando totalmente esclarecido, suspeita-se que a microbiota 

possa influenciar diretamente na persistência e depuração do HPV (ZHANG et al., 

2018). Um parâmetro chave da história natural do HPV permanece elusivo, não sabe-

se ainda se os anticorpos adquiridos pós-infecção natural por HPV protegem contra a 

reinfecção com o mesmo subtipo viral (GRAVITT, 2011; GRAVITT; WINER, 2017). 

A maioria das infecções por HPV são transitórias, porém, 10 a 20% dos casos 

resultam em progressão da doença (SHANMUGASUNDARAM; YOU, 2017). O 

período de latência do vírus é geralmente de dois a oito meses, mas pode demorar 

até 20 anos para surgirem as primeiras manifestações (BRASIL, 2014). 
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O HPV pode causar alterações nas células que revestem o colo do útero, 

resultando em displasia ou neoplasia intraepitelial cervical (NIC) (SINGH et al., 2013; 

RIZZUTO et al., 2018). Cânceres cervicais de células escamosas invasivas são 

precedidos por uma longa fase de doença pré-invasiva, que progridem desde a atipia 

celular até vários graus de NIC antes da progressão para carcinoma invasivo 

(SELLORS; SANKARANARAYANAN, 2003). 

As lesões são categorizadas em NIC grau I, II e III, na histopatologia, ou Lesão 

intraepitelial de baixo grau (LSIL do inglês Low-grade Squamous Intraepithelial Lesion) 

ou Lesão intraepitelial de alto grau (HSIL do inglês High-Grade Squamous 

Intraepithelial Lesion), na citopatologia, dependendo da proporção da espessura do 

epitélio com células maduras e diferenciadas. Os graus mais graves (II e III) 

apresentam uma maior proporção da espessura do epitélio composto por células 

indiferenciadas (SELLORS; SANKARANARAYANAN, 2003; INSTITUTO DO HPV, 

2013). A graduação maior reflete o risco para desenvolvimento do câncer de colo 

uterino (SHANMUGASUNDARAM; YOU, 2017).  

As principais características observadas nas células displásicas são as 

anormalidades nucleares como aumento nuclear e da relação núcleo-citoplasma, 

hipercromasia, polimorfismo nuclear e figuras mitóticas (Figura 3) (SELLORS; 

SANKARANAYAN, 2003; ANSARI et al., 2012; MACHADO; SOUZA; GONÇALVES, 

2017). Na NIC I há anomalias nucleares mínimas, poucas figuras mitóticas, as células 

indiferenciadas estão confinadas às camadas mais profundas (terço inferior) do 

epitélio. A NIC II é caracterizada por alterações celulares displásicas e figuras 

mitóticas principalmente restritas à metade inferior ou aos dois terços inferiores do 

epitélio, com anormalidades nucleares mais acentuadas do que na NIC I. Na NIC III, 

as anormalidades nucleares se estendem por toda a espessura do epitélio, existem 

numerosas células em mitose de formato anormal, a diferenciação e estratificação 

podem estar totalmente ausentes ou presentes apenas no quarto superficial do 

epitélio (Figura 3 e 4) (SELLORS; SANKARANAYAN, 2003; SCHIFFMAN, et al. 2011). 
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Figura 3 – Aspectos gerais e alterações celulares características das neoplasias intracelulares cervicais 

de grau I, II e III. (a) NIC I, (b) NIC II, (c) NIC III (x 20). (Fonte: SELLORS; SANKARANAYAN, 2003). 

 

Eventualmente, as LSIL progridem para HSIL, levando em última instância ao 

carcinoma invasivo (SHANMUGASUNDARAM; YOU, 2017). Para a Organização 

Mundial da Saúde (WHO, 2007), as LSIL exprimem apenas a manifestação citológica 

da infecção pelo vírus, na maioria das vezes regredindo espontaneamente. As HSIL 

possuem potencial para progressão carcinogênica, sendo as verdadeiras lesões 

precursoras do câncer de colo do útero (RIZZUTO et al., 2018) (Figura 4). 

 

Figura 4 - Evolução da infecção por HPV e câncer invasivo. Entre 10-20% das infecções latentes levam 

à progressão da doença como ilustrado pelas setas vermelhas. Eventualmente, as LSIL avançam para 

HSIL, levando em última instância ao carcinoma invasivo. Apesar da regressão do tumor em resposta 

ao tratamento como ilustrado pelas setas verdes, a maioria dos casos de infecção latente impede a 

depuração completa da infecção viral e, eventualmente, resulta em recorrência da lesão (Fonte: 

SHANMUGASUNDARAM; YOU, 2017). 

 

No mundo, cerca de 247 mil mulheres morrem por ano devido ao câncer de 

colo de útero (FITZMAURICE et al., 2018). Em países menos desenvolvidos, este é o 

segundo câncer mais comumente diagnosticado e a terceira principal causa de morte 

em mulheres (TORRE et al., 2015; COCUZZA et al., 2017). No Brasil, é o terceiro tipo 
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mais frequente de câncer e a quarta causa de morte na população feminina, atrás 

apenas do câncer de mama, colorretal e pulmão (INSTITUTO NACIONAL DE 

CÂNCER, 2018b).  

Anualmente, em média 530 mil novos casos de câncer de colo do útero são 

diagnosticados mundialmente (TORRE et al., 2015; MARTEL et al., 2017). Segundo 

Sanjosé et al. (2007), aproximadamente 291 milhões de mulheres são portadoras do 

HPV e quase todos os casos de câncer cervical (99%) estão ligados à infecção genital 

pelo vírus (WHO, 2018). Logo, o HPV é sem dúvida um importante fator preditivo, mas 

não suficiente, para desenvolver a patologia (SCHIFFMAN et al., 2011; INSTITUTO 

NACIONAL DE CÂNCER, 2018b). 

O diagnóstico dessa IST pode ser clínico, epidemiológico e laboratorial, 

conforme a manifestação da infecção. Infecções clínicas podem ser diagnosticadas 

por meio de visão desarmada, nesse caso a lesão geralmente está representada pelo 

condiloma acuminado (BRASIL, 2010). Para as lesões precursoras do câncer do colo 

de útero, o diagnóstico é realizado através do exame citopatológico e histopatológico 

(BRASIL, 2014). A citologia cérvico-vaginal oncótica, também denominada exame 

preventivo ginecológico ou Papanicolau é capaz de detectar as lesões e, de forma 

precisa, até 90% dos cânceres de colo de útero. Estimativas mostram que o número 

de mortes por este tipo de neoplasia caiu pela metade desde a introdução deste 

exame. Contudo, ele detecta as alterações que o HPV pode causar nas células, mas 

não é capaz de diagnosticar a presença do vírus (INSTITUTO DO HPV, 2013). A 

confirmação da infecção pelo HPV pode ser feita por exames laboratoriais de 

diagnóstico molecular como os testes realizados a partir da técnica da PCR (Reação 

em Cadeia da Polimerase) e da Captura Híbrida (SCHIFFMAN et al., 2011; BRASIL, 

2014). 

Em síntese, na maioria das vezes a infecção pelo HPV regride 

espontaneamente (MUÑOZ et al., 2003; SCHIFFMAN et al., 2016). No entanto, a 

infecção pode persistir levando a transformações intraepiteliais e lesões precursoras, 

que se não forem identificadas e, adequadamente, tratadas podem progredir para o 

câncer, principalmente no colo do útero (MOSCICKI et al., 2012; BRASIL, 2014; 

LEWIS et al., 2018). O intervalo de tempo entre infecção pelo HPV e o 

desenvolvimento do câncer é de duas a quatro décadas, tornando as infecções iniciais 

e as lesões precursoras do câncer cervical um alvo apropriado para o rastreamento e 

a detecção precoce (BOSCH et al., 2013). 
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Diante do exposto, e tendo em vista que na escala global este câncer é o quarto 

mais comumente diagnosticado entre as mulheres (TORRE et al., 2015, BRAY et al., 

2018) e que, por conseguinte, o HPV é um agente infeccioso significativo para o 

desenvolvimento de neoplasia cervical, justifica-se a importância de investigações e 

estudos mais aprofundadas sobre o tema. Faz-se necessário conhecer os fatores que 

contribuem para a regressão, progressão e persistência da infecção pelo HPV, na 

perspectiva de identificar os grupos de maior vulnerabilidade e os riscos para a 

patologia. Assim, possibilitando adoção de medidas estratégias para sua prevenção e 

controle, melhorando o bem-estar das mulheres, além de minimizar os riscos de 

futuras complicações (AYRES; SILVA, 2010). 

A região Sul do Brasil tem apresentado alta incidência de câncer de colo de 

útero (16.3/100,000) (JESUS et al., 2018), com valores de prevalência do HPV 

preocupantes nas respectivas capitais Porto Alegre (57,1%), Florianópolis (44%) e 

Curitiba (48%) (AHMV, 2017). Neste contexto, estudos realizados em nível local como 

ora proposto, permitem o esclarecimento sobre a epidemiologia e fatores de risco da 

doença possibilitando adoção de intervenções e medidas estratégicas para o 

fortalecimento e redirecionamento das políticas públicas e programas de saúde, com 

intuito de reduzir tanto a incidência quanto a mortalidade por câncer de colo do útero, 

especialmente, no sudoeste paranaense.  
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2. OBJETIVOS  

  

2.1 Geral 

 

Determinar a prevalência de alterações citopatológicas de colo de uterino e 

potencias fatores de risco em mulheres atendidas em serviços do Sistema Único de 

Saúde (SUS), no munícipio de Francisco Beltrão-PR, Brasil. 

 

2.2 Específicos 

 

- Determinar a prevalência de alterações citopatológicas nos exames do colo 

uterino de mulheres atendidas em serviços do SUS de Francisco Beltrão-PR; 

- Caracterizar as mulheres atendidas em serviços de saúde do SUS de 

Francisco Beltrão-PR, segundo aspectos socioeconômicos e clínicos; 

- Descrever os potenciais fatores de risco associados as alterações 

citopatológicas de mulheres atendidas nos serviços do SUS de Francisco Beltrão-PR.  
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3. METODOLOGIA 

 

3.1 Local de estudo e participantes 

 

Trata-se de uma pesquisa do tipo transversal conduzida entre outubro e 

dezembro de 2017. A população de estudo incluiu mulheres que realizaram consulta 

ginecológica de rotina em cinco serviços de saúde do Sistema Único de Saúde (SUS). 

Destes, quatro representados por Estratégia Saúde da Família (ESF), selecionadas 

por conveniência, dos bairros Antônio de Paiva Cantelmo, Cristo Rei, Industrial, 

Pinheirinho e uma unidade de referência para atendimento em ginecologia e 

obstetrícia a nível ambulatorial, o Instituto da Mulher (IM) localizada no bairro Cango, 

todos pertencentes ao município de Francisco Beltrão, sudoeste do Paraná, Brasil 

(Figura 5). 

 

 

Figura 5: Mapa com a distribuição dos locais de atendimento do Sistema Único de Saúde (SUS) 

envolvidos na pesquisa (Estratégia Saúde da Família - ESFs e Instituto da Mulher - IM) do município 

de Francisco Beltrão, PR. Fonte: elaborado pelos autores (Google Earth, 2018). 

 

 

 

Legenda: 
A - ESF Antônio de Paiva Cantelmo 
B - ESF Cristo Rei 
C - ESF Industrial 
D - IM 

E - ESF Pinheirinho 
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Os critérios de inclusão foram mulheres que, independentemente da idade, 

fossem sexualmente ativas e/ou que já tivessem tido a primeira relação sexual. Foram 

excluídas da pesquisa aquelas com história de histerectomia prévia e gestantes. De 

forma aleatória, durante o período do estudo e após receberem informações sobre a 

pesquisa, as mulheres que aceitaram participar, assinaram o Termo de 

Consentimento Livre Esclarecido (TCLE). Para aquelas menores de 18 anos, foi 

solicitado aos responsáveis legais a autorização e assinatura do TCLE.  

O tamanho amostral foi calculado com o auxílio do programa Statcalc do 

software Epi-info versão 7.2.2.6 (2017), a partir da população feminina do município 

de Francisco Beltrão na época (n= 31.435) (IBGE, 2017). A prevalência média 

nacional utilizada para o cálculo foi do HPV de 30% (ENTIAUSPE et al., 2014), com 

um grau de confiança de 95% e uma taxa de erro absoluto de 5%. A partir disso, a 

amostra mínima desejada era de 320 mulheres. 

As informações sobre potenciais fatores associados ao desfecho 

presença/ausência de alterações citopatológicas foram obtidas por meio de 

questionário padronizado contendo 22 questões adaptadas de instrumento já validado 

(NONNENMACHER et al., 2002; PARREIRA, 2009; OLIVEIRA et al., 2013). A 

aplicação do mesmo foi conduzida na forma de entrevista por enfermeira e 

acadêmicas do curso de Nutrição, previamente treinadas. O questionário foi 

estruturado com perguntas de caráter socioeconômico (cor da pele, idade, 

escolaridade, renda e estado civil), de comportamento sexual/ginecológico (idade da 

primeira relação sexual, número de parceiros sexuais na vida, paridade, método 

contraceptivo, passado de infecção ginecológica, de ISTs, dentre elas do HPV), 

hábitos de vida (consumo de tabaco e álcool, uso de preservativo e imunização). 

Somado as informações obtidas do questionário agregou-se os resultados de exames 

citopatológicos do colo uterino (laudos laboratoriais). 

 

3.2 Coleta de material biológico 

 

As amostras biológicas, constituídas de células da junção escamo-colunar da 

mucosa cervical do colo uterino, foram coletadas pelos profissionais enfermeiros que, 

rotineiramente o fazem, durante a consulta ginecológica. Essas células foram obtidas 

através de esfregaço citológico convencional, colhido com escova endocervical para 

o exame de citopatológico, Papanicolau. Assim que coletado, o material foi fixado em 
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polietilenoglicol e corado pela técnica de Papanicolau (PAPANICOLAOU; TRAUT, 

1941). As análises citológicas foram realizadas conforme procedimento habitual do 

laboratório de patologia do município credenciado ao SUS. As informações sobre os 

resultados do exame atual e de anteriores foram obtidos no Sistema de Informação 

do Câncer – SISCAN (BRASIL, 2018), versão em plataforma web, do Ministério da 

Saúde, com autorização da Secretaria Municipal de Saúde de Francisco Beltrão, PR.  

Os resultados das análises citopatológicas se basearam na terminologia da 

classificação de Bethesda (SOLOMON et al., 2002; RAMA et al., 2008; INCA, 2016). 

Na Classificação Citológica Brasileira, o diagnóstico deve ser diferenciado para as 

células escamosas e glandulares (INCA, 2016). As possíveis alterações nas células 

escamosas são denominadas: ASC-US (células escamosas atípicas de significado 

indeterminado, possivelmente não neoplásicas); ASC-H (células escamosas atípicas 

de significado indeterminado não podendo excluir HSIL); LSIL (compreendendo efeito 

citopático pelo HPV e NIC grau I), HSIL (compreendendo NICII e III) e não podendo 

excluir a microinvasão; Carcinoma Epidermoide Invasor. Para as células glandulares 

as categorias diagnósticas são: AGC-US (células glandulares atípicas de significado 

indeterminado, possivelmente não neoplásicas), AGC-H (células glandulares atípicas 

de significado indeterminado quando não se pode excluir HSIL), AIS (Adenocarcinoma 

in situ), Adenocarcinoma Invasor (INCA, 2012; SCHIFFMAN et al., 2016; KIM; 

KHADER; GOLDSTEIN, 2018).  

 

3.3 Análise estatística e Comitê de Ética 

 

As análises estatísticas, incluída a descritiva, foram feitas no Software 

Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) versão 24.0. Primeiramente, as 

variáveis foram tabuladas no software Microsoft Excel® 2007 e, depois, transferidas 

para o SPSS. Foi conduzida a análise univariada para determinar a frequência das 

variáveis independentes de caráter socioeconômico, de comportamento 

sexual/ginecológico e dos hábitos de vida. As variáveis quantitativas renda familiar e 

idade foram categorizadas, visto não apresentarem normalidade dos dados, mesmo 

na escala logarítmica. No caso da renda a mesma foi classificada segundo os critérios 

do IBGE (2018), baseado no número de salários mínimos recebidos/mês, agrupando 

a população nas classes sociais: classe A (acima de 15 salários), B (de 5 a 15 
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salários), C (de 3 a 5 salários), D (de 1 a 3 salários) e E (até um salário). Na sequência 

foi realizado análise bivariada comparando todas as variáveis independentes com a 

dependente, desfecho presença/ausência de alterações no exame citopatológico 

atual, por meio do teste do Qui-quadrado (X2), com correção de continuidade. As 

variáveis que apresentaram p<0,20 foram inseridas no modelo de regressão logística 

para a identificação de fatores de risco independente para alteração citopatológica. 

Posteriormente, aquelas que apresentaram significância estatística (p < 0,05), foram 

mantidas, baseando-se nos valores de continuidade e no R quadrado (R2) de Cox & 

Snell, para avaliação da qualidade de ajuste do modelo final.  

A pesquisa foi autorizada pela Secretaria Municipal de Saúde de Francisco 

Beltrão-PR e aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos (CEP) 

e Comissão Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP) por meio do parecer nº 

2.254.450 e CAAE: 72983817.5.0000.0107. Aos sujeitos do estudo foi garantido o 

sigilo das informações e o anonimato, de acordo com os preceitos éticos envolvendo 

pesquisa com seres humanos. 
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Resumo 

 

O presente estudo tem como objetivo determinar a prevalência de alterações citopatológicas de 

colo uterino e potenciais fatores de risco em mulheres atendidas em serviços de saúde do 

Sistema Único de Saúde (SUS), no munícipio de Francisco Beltrão-PR, Brasil. Trata-se de uma 

pesquisa tipo transversal com participação de 350 mulheres, que concordaram participar da 

pesquisa respondendo questionário com variáveis socioeconômicas, sexuais/ginecológicas e 

sobre hábitos de vida. Também foi realizado a coleta de amostra de células cervicais para 

análise citopatológica, por meio do exame Papanicolau, conduzido dentro da rotina das 

unidades de saúde e os resultados obtidos do SISCAN. Mais de 96% das participantes não 

apresentaram alterações neoplásicas. Contudo, em doze delas foram identificadas alterações 

celulares, sendo LSIL a mais comum (1,4%), seguido de HSIL (0,6%), ASC-H (0,6%), AGC-

US, ASC-US, e AGC-US+LSIL (0,3% cada). Os resultados da análise bivariada e da regressão 

logística indicaram como potenciais fatores de risco para a presença das alterações 

citopatológicas a história prévia de IST (OR: 6,000; IC95%:1,693-21,262), uso de 

anticoncepcional (OR 3,945; IC95%: 1,049-14,831) e o consumo de tabaco (OR 3,829; IC95%: 

1,198-12,234). A detecção precoce das lesões intraepiteliais cervicais e o conhecimento dos 

fatores de risco, deve contribuir para redução tanto da incidência quanto da mortalidade por 

câncer de colo do útero na população.  

 

Palavras-chave: Papilomavírus Humano; Lesões intraepiteliais cervicais; câncer cervical; 

hábitos de vida. 

 

INTRODUÇÃO 

 

Na escala global o câncer de colo de útero ocupa a quarta posição no ranking de 

incidência e de mortalidade por câncer em mulheres. No mundo, ocorrem cerca de 311 mil 

mortes por ano devido a esta neoplasia 1. No Brasil, é o terceiro tipo mais frequente de câncer 



54 
 

e a quarta causa de óbitos na população feminina, perdendo apenas para as neoplasias de mama, 

colorretal e pulmão 2. 

O câncer de colo de útero é uma doença progressiva, de desenvolvimento lento, e 

apresenta fases pré-invasivas, caracterizada por lesões denominadas Neoplasias Intraepitelias 

Cervicais (NIC) 3,4. O Papilomavírus Humano (HPV) é considerado o principal agente 

etiológico envolvido na gênese do câncer cervical, estando presente em 99% dos casos da 

doença 5,6.  

O HPV possui mais de 200 subtipos já identificados, destes 40 são capazes de infectar 

o trato anogenital 7. E dos 40, 20 são considerados de alto risco oncogênico e os demais, de 

baixo risco, podem causar verrugas genitais 8. Considerando que a maior parte das infecções 

por HPV não evoluem para o câncer de colo de útero, outros fatores foram descritos por 

exercerem papel importante tanto no desenvolvimento desta neoplasia quanto de suas lesões 

precursoras, tais como resposta imunológica do hospedeiro, os aspectos/perfil genético viral, 

início precoce de atividade sexual, múltiplos parceiros, uso de anticoncepcionais orais (ACO), 

tabagismo, história prévia de infecções sexualmente transmissíveis (ISTs), carências 

nutricionais e baixo nível socioeconômico do hospedeiro 9,10,11. A região Sul do Brasil tem 

apresentado alta incidência de câncer de colo de útero (16.3/100,000) 12, com valores de 

prevalência do HPV preocupantes nas respectivas capitais Porto Alegre (57,1%), Florianópolis 

(44%) e Curitiba (48%) 13. 

 O esclarecimento sobre a epidemiologia e fatores de risco associados as alterações 

citopatológicas do colo uterino, ausentes na região investigada, possibilita adoção de 

intervenções e medidas estratégicas para o fortalecimento e redirecionamento das políticas 

públicas e programas de saúde. Além de contribuir para redução tanto da incidência quanto da 

mortalidade por câncer de colo do útero, especialmente, no sudoeste paranaense. Nesse 

contexto, o presente estudo tem por objetivo determinar a prevalência das lesões intraepiteliais 

cervicais e potenciais fatores de risco na população feminina atendida nos serviços de saúde do 

Sistema Único de Saúde (SUS), do munícipio de Francisco Beltrão-PR, Brasil. 

 

 

MÉTODO 

 

Trata-se de uma pesquisa do tipo transversal conduzida entre outubro e dezembro de 

2017. A população de estudo incluiu mulheres que realizaram consulta ginecológica de rotina 
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em cinco serviços de saúde do Sistema Único de Saúde (SUS). Destes, quatro representados 

por Estratégia Saúde da Família (ESF) dos bairros Antônio de Paiva Cantelmo, Cristo Rei, 

Industrial, Pinheirinho e uma unidade de referência para atendimento em ginecologia e 

obstetrícia a nível ambulatorial, o Instituto da Mulher (IM) localizada no bairro Cango, 

selecionadas por conveniência e pertencentes ao município de Francisco Beltrão, sudoeste do 

Paraná, Brasil (Figura 1).  

 

Figura 1: Mapa com a distribuição dos locais de atendimento do Sistema Único de Saúde (SUS) 

envolvidos na pesquisa (Estratégia Saúde da Família - ESFs e Instituto da Mulher - IM) do 

município de Francisco Beltrão, PR. Fonte: elaborado pelos autores por meio do programa 

Google Earth14. 

 

 

Os critérios de inclusão foram mulheres que, independentemente da idade, fossem 

sexualmente ativas e/ou que já tivessem tido a primeira relação sexual. Foram excluídas da 

pesquisa aquelas com história de histerectomia prévia e gestantes. De forma aleatória, durante 

o período do estudo e após receberem informações sobre a pesquisa, as mulheres que aceitaram 

participar, assinaram o Termo de Consentimento Livre Esclarecido (TCLE). Para aquelas 

menores de 18 anos, foi solicitado aos responsáveis legais a autorização e assinatura do TCLE.  

O tamanho amostral foi calculado com o auxílio do programa Statcalc do software Epi-

info versão 7.2.2.6 (https://www.cdc.gov/epiinfo/support/por/pt_downloads.html), a partir da 

Legenda: 

A - ESF Antônio de Paiva Cantelmo 

B - ESF Cristo Rei 

C - ESF Industrial 

D – IM 

E - ESF Pinheirinho 
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população feminina do município na época (n= 31.435)15. A prevalência média nacional 

utilizada foi do HPV de 30% 16, com grau de confiança de 95% e uma taxa de erro absoluto de 

5%. A partir disso, a amostra mínima desejada era de 320 mulheres. 

As informações sobre potenciais fatores associados ao desfecho presença/ausência de 

alterações citopatológicas foram obtidas através de questionário padronizado contendo 22 

questões adaptadas de instrumento já validado 17,18,19. A aplicação do mesmo foi conduzida na 

forma de entrevista por enfermeira e acadêmicas do curso de Nutrição, previamente treinadas. 

O questionário foi estruturado com perguntas de caráter socioeconômico (cor da pele, idade, 

escolaridade, renda e estado civil), de comportamento sexual/ginecológico (idade da primeira 

relação sexual, número de parceiros sexuais na vida, paridade, método contraceptivo, passado 

de infecção ginecológica, de ISTs, dentre elas do HPV) e hábitos de vida (consumo de tabaco 

e álcool, uso de preservativo e imunização). Somado as informações obtidas do questionário 

agregou-se os resultados dos exames citopatológicos do colo uterino (laudos laboratoriais). 

As amostras biológicas, constituídas de células da junção escamo-colunar da mucosa 

cervical do colo uterino, foram coletadas pelos profissionais enfermeiros que, rotineiramente o 

fazem, durante a consulta ginecológica. Essas células foram obtidas através de esfregaço 

citológico convencional, colhido com escova endocervical para o exame de citopatológico, 

Papanicolau. Assim que coletado, o material foi fixado em polietilenoglicol e corado pela 

técnica de Papanicolau 20. As análises citológicas foram realizadas conforme procedimento 

habitual do laboratório de patologia do município credenciado ao SUS. As informações sobre 

os resultados do exame atual e de anteriores foram obtidos no Sistema de Informação do Câncer 

- SISCAN, versão em plataforma web, do Ministério da Saúde, com autorização da Secretaria 

Municipal de Saúde de Francisco Beltrão, PR. Os resultados das análises citopatológicas se 

basearam na terminologia da classificação de Bethesda 21,22,23. 

As análises estatísticas, incluída a descritiva, foram feitas no Software Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS) versão 24.0. Foi conduzida a análise univariada para 

determinar a frequência das variáveis independentes de caráter socioeconômico, de 

comportamento sexual/ginecológico e dos hábitos de vida. As variáveis quantitativas renda 

familiar e idade foram categorizadas, visto não apresentarem normalidade dos dados, mesmo 

na escala logarítmica. No caso da renda a mesma foi classificada segundo os critérios do 

IBGE 24, baseado no número de salários mínimos recebidos/mês, agrupando a população nas 

classes sociais: classe A (acima de 15 salários), B (de 5 a 15 salários), C (de 3 a 5 salários), 

D (de 1 a 3 salários) e E (até um salário).  
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Na sequência foi realizado análise bivariada comparando todas as variáveis 

independentes com a dependente, desfecho presença/ausência de alterações no exame 

citopatológico atual, por meio do teste do Qui-quadrado (X2), com correção de continuidade. 

As variáveis que apresentaram p<0,20 foram inseridas no modelo de regressão logística para a 

identificação de fatores de risco para alteração citopatológica. Para definir as variáveis que 

viriam a compor o provável modelo de regressão, foi feito passo a passo, a inclusão daquelas 

selecionadas na análise bivariada em ordem decrescente de significância estatística. 

Posteriormente, aquelas que apresentarem significância estatística (p < 0,05), foram mantidas, 

baseando nos valores de continuidade e no R quadrado (R2) de Cox & Snell, para avaliação da 

qualidade de ajuste do modelo final.  

A pesquisa foi autorizada pela Secretaria Municipal de Saúde de Francisco Beltrão e 

aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos (CEP) e Comissão Nacional 

de Ética em Pesquisa (CONEP) por meio do parecer no 2.254.450 e CAAE: 

72983817.5.0000.0107. Aos sujeitos do estudo foi garantido o sigilo das informações e o 

anonimato, de acordo com os preceitos éticos envolvendo pesquisa com seres humanos. 

 

RESULTADOS  

 

Ao todo participaram da pesquisa 350 mulheres, número maior que o estimado e que 

foi mantido prevendo possíveis perdas de dados. Estas com idade entre 14 e 79 anos (Média 

(M) igual a 41,4 anos e Desvio Padrão (DP) de ±14 anos) distribuídas entre as unidades de 

saúde que compuseram a amostra de estudo. A maioria autodeclarada da raça branca (83,7%), 

13,7% como parda e apenas 2,6% da raça negra. Com relação ao estado civil, 70,3% delas 

são casadas ou possuem alguma forma de união estável, 18% são solteiras, 6,9% divorciadas 

e 4,9% viúvas. Para variável escolaridade, 75,9% reportaram terem pelo menos nove anos de 

estudo, destas quase metade possuem ensino médio completo e 14% concluíram o ensino 

superior. As cinco principais ocupações/profissões informadas pelas mulheres foram “Do lar” 

(18%), seguido de auxiliar administrativo (11,1%), serviços gerais (8,9%), empregada 

doméstica (6,6%) e balconista (5,7%). O desemprego observado nessa população foi 

considerado baixo (1,1%). 

Para a variável socioeconômica renda familiar mensal, verificou-se que a classe D, foi 

majoritariamente a mais frequente (66%) e a renda familiar média da população foi de R$ 

2.338,15 (DP±1.498,5). Com relação a paridade, a maior frequência foi de mulheres com dois 
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filhos (29,1%) e a menor foi de mulheres com quatro ou mais filhos (11,2%). O número de 

abortos ocorrido nesse grupo, independentemente de outras gestações, correspondeu a 15,3%.  

Com relação ao comportamento sexual observou-se que 69,5% das mulheres tiveram a 

primeira relação sexual com idade menor ou igual a 18 anos. Pouco mais de 25% afirmaram 

terem se relacionado sexualmente com quatro ou mais parceiros na vida e apenas 5,4% disseram 

terem tido mais de um parceiro sexual novo no último ano. Além disso, mais da metade das 

entrevistadas (60,6%) afirmam não praticar sexo oral. No tocante as características 

ginecológicas, 67,4% das mulheres apresentaram infecção vaginal recente e somente 2% 

alegaram resultado alterado no exame citopatológico anterior. A maioria das mulheres 

participantes do estudo (61,1%), realizam o exame Papanicolau em intervalos de até 12 

meses. Sobre a ocorrência de ISTs, 8,6% da população em estudo apresentaram histórico de 

infecção conhecida e, destas, a presença do HPV esteve em 73,3% dos casos. 

Considerando os hábitos de vida, para aquelas que fazem uso do anticoncepcional como 

método contraceptivo, 84,5% optam pela administração da versão oral e 15,5% pela forma 

injetável. Mesmo para as mulheres que deixaram de utilizar esse método contraceptivo, o oral 

ainda foi a principal opção (93,2%). O período de administração do medicamento, tanto para 

aquelas que continuam a usufruir quanto para as que não mais o fazem, foi superior a cinco 

anos (76,3% e 64,2% respectivamente). Em contrapartida, para o uso de preservativo como 

estratégia contraceptiva, mais de 80% da população entrevistada revelou não fazer uso do 

mesmo ou fazer eventualmente. Não obstante, os dados confirmam que, tem-se uma população 

feminina praticamente não imunizada para o HPV (93,1%). Ainda, dentro dessa categoria de 

variáveis, mais de 2/3 das entrevistadas é não fumante (78,3%) e 21,7% delas ou fuma ou é ex-

fumante. Com relação a variável etilismo, 53,7% das mulheres alegaram não consumirem 

bebida alcoólica e 45,4% o fazem no máximo duas vezes por semana.  

Os resultados atuais da análise citopatológica do exame preventivo concluem que 

96,6% das mulheres não possuem alterações citopatológicas. Contudo, doze amostras 

biológicas foram diagnosticadas com alterações celulares classificadas em LSIL (1,4%), HSIL 

(0,6%), ASC-H (0,6%), AGC-US, ASC-US, e AGC-US+LSIL (0,3% cada), caracterizando 

uma prevalência de 3,4% de alterações citopatológicas no colo do útero nessa população. 

Considerando o resultado do preventivo, que antecedeu o atual, houve um aumento de 1,4% na 

prevalência das alterações. A análise microbiológica que é parte do resultado do exame 

Papanicolau, constatou microbiota normal em 74% das pacientes. A bactéria Gardnerella 

vaginalis foi o micro-organismo mais frequentemente encontrado (11,7%), seguido da levedura 

do gênero Candida (2,6%) e do protozoário Trichomonas vaginalis (0,3%). 
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A análise bivariada sugere possível relação entre algumas variáveis dependentes 

descritas na Tabela 1. Para aquelas de comportamento sexual/ginecológico, o início da atividade 

sexual, o número de parceiros sexuais ao longo da vida, a história de ISTs, dentre elas a causada 

pelo HPV e o último resultado do citopatológico (p<0,001). No que se refere aos hábitos de 

vida, o consumo de cigarro indicou provável relação.  

 

Tabela 1 - Associação entre o desfecho alterações citopatológicas com as variáveis 

independentes socioeconômicas, comportamento sexual/ginecológico e hábito de vida. 

Variáveis/Categorias 

Exame Citopatológico 
Valor p* 

(Teste X2) Normal Alterado Total 

N FR(%) N FR(%) N FR (%) 

Faixa etária        

Idade < 38 anos 141 41,7 8 66,7 149 42,6 0,155 

Idade ≥ 38 anos 197 58,3 4 33,3 201 57,4  

Total  338 100 12 100 350 100  

Idad. 1ª rel. sexual c/ ≤18 anos        

Não 107 31,7 0 0 107 30,6 0,043 

Sim 231 68,3 12 100 243 69,4  

Total 338 100 12 100 350 100  

No de parc. sexuais na vida ≥ 2        

Não 142 42 0 0 142 40,6 0,009 

Sim 196 58 12 100 208 59,4  

Total 338 100 12 100 350 100  

História de IST        

Não 312 92,3 08 66,7 320 91,4 0,010 

Sim 26 7,7 04 33,3 30 8,6  

Total 338 100 12 100 350 100  

História de HPV         

Não 319 94,4 09 75 328 93,7 0,035 

Sim 19 5,6 03 25 22 6,3  

Total 338 100 12 100 350 100  

Result. citopatológico anterior        

Normal 317 98,8 08 72,7 325 97,7 <0,001 

Alterado 04 1,2 03 27,3 07 2,1  

Total 321 100 11 100 332 100  

Uso de anticoncepcional        

Não  192 56,8 3 25,0 195 55,7 0,060 

Sim  146 43,2 9 75,0 155 44,3  

Total  338 100 12 100 350 100  

Hábito de fumar        

Não 268 79,3 06 50 274 78,3 0,039 

Sim 70 20,7 06 50 76 21,7  

Total 338 100 12 100 350 100  

        Valor p* < 0,2. 
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Após a apreciação preliminar dos dados, das oito variáveis (p < 0,20) inseridas no 

modelo de regressão logística, quatro apresentaram significância estatística com o desfecho 

(p<0,05) (Tabela 2). Logo, tem-se que mulheres com histórico de ISTs e, especificamente, por 

HPV, podem chegar a ter de seis e 5,5 vezes mais chances de diagnóstico de alterações 

citopatológicas no colo uterino, respectivamente (p=0,006 e p=0,015). No entanto, ao serem 

inseridas, simultaneamente, no provável modelo foi observado colinearidade entre elas, 

excluindo histórico de HPV, caracterizando-a apenas como fator de risco independente. Para 

uso habitual de anticoncepcional e consumo de cigarro a interpretação dos dados sugere 

aumento potencial de quase quatro vezes a chance de diagnóstico citopatológico alterado 

(Tabela 2). E mais, as variáveis independentes histórico de ISTs, hábito de fumar e uso de 

anticoncepcional oral (ACO), embora com valores pequenos, juntas tem um poder explicativo 

maior para o desfecho (4,6%) do que as mesmas de forma independente (1,4% para a variável 

habito de fumar, 1,9% para o uso de ACO e de 2,9% para o histórico de ISTs). 

 

Tabela 2 - Fatores de risco associados ao desfecho alterações citopatológicas das participantes 

do estudo realizado no município de Francisco Beltrão, PR. 

Variáveis/categorias ORbr (IC 95%) Valor p* 

Faixa etária   

Idade ≥ 38 anos 1 0,099 

Idade < 38 anos 2,794 (0,825-9,461)  

Idad. 1ª rel. sexual com ≤18 anos   

Não  1 0,996 

Sim  >1,00 (*)  

No de parc. sexuais na vida ≥ 2   

Não  1 0,996 

Sim >1,00 (*)  

História de IST   

Não 1 0,006 

Sim 6,000 (1,693-21,262)  

História de HPV    

Não 1 0,015 

Sim 5,596 (1,399-22,384)  

Reults. citopatológico anterior   

Normal 1 0,615 

Alterado 0,583 (0,071-4,778)  

Uso de anticoncepcional   

Não  1 0,042 

Sim  3,945 (1,049-14,831)  

Hábito de fumar   

Não 1 0,024 

Sim 3,829 (1,198-12,234)  

                           OR: Odds Ratio; IC: Intervalo de confiança; * Não foi possível calcular.  

                            Valor p* < 0,05. 
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Discussão  

 

A prevalência de anormalidades citopatológicas no colo do útero no presente estudo 

foi de 3,4%. Essa prevalência é inferior as relatadas em diversas pesquisas brasileiras, como a 

de Rocha, Bahia e Rocha 25 no Pará (5,7%); Coelho et al. 26 no Piauí (5,3%); Fonseca et al. 27 

em Roraima (7%); Kruger, Chan, Ribeiro et al. 5 em Goiás (9,8%); Laganá et al. 28 no Rio 

Grande do Norte (6,8%); e Coser et al. 29 no Rio Grande do Sul (5,7%). Em países bem 

sucedidos na diminuição das taxas de incidência e mortalidade por câncer do colo do útero, 

como os Estados Unidos, Reino Unido e Noruega, o percentual de alterações cervicais são de, 

6,8%, 5,2% e 5,0% respectivamente 30,31,32.  

No Brasil, a prevalência esperada varia de 3,0 a 10% e expressam a sensibilidade dos 

programas de rastreamento para detecção de lesões cervicais precursoras 28,33,34, que se estende 

também na população investigada. De forma satisfatória, o percentual de laudos positivos para 

algum tipo de lesão citopatológica manteve-se dentro do esperado e apontam boas condutas nos 

procedimentos de coleta e análises laboratoriais no município, tal qual em pesquisas nacionais 

e internacionais. 

Considerando as categorias de alterações cervicais, a LSIL representa 0,8% de todos 

os exames citopatológicos realizados no Brasil 35. Levando em conta apenas os exames 

alterados, a prevalência de LSIL é de 27,6%, representando o segundo diagnóstico mais 

comumente descrito 23. Nos achados do presente estudo, as LSIL foram as alterações epiteliais 

predominantes, apresentando uma frequência maior que a média nacional (1,7%), 

correspondendo a metade de todos os exames anormais. Em relação a análise microbiológica, 

parte integrante do exame preventivo Papanicolau, a Gardnerella vaginalis foi o micro-

organismo mais frequentemente encontrado (11,7%), seguido da Candida sp. (2,6%) e do 

protozoário Trichomonas vaginalis (0,3%). Rocha, Bahia, Rocha 25 rastreando o câncer de colo 

uterino em mulheres, no município de Belém, estado do Pará, evidenciaram os mesmos agentes, 

contudo, em percentagens muito maiores de G. vaginalis (23,4%), Candida sp. (12,4%) e 

Trichomonas sp. (0,6 %). O mesmo foi observado nos estudos Laganá et al. 28 em Natal, Rio 

Grande do Norte, que encontraram em 27,1% das mulheres a G. vaginalis, e 7,7% de Candida 

sp. e 2,6% de Trichomonas sp. Esses trabalhos evidenciaram o predomínio da espécie G. 

vaginalis frente os demais, e sugere possível coexistência desses micro-organismos na 

microbiota do colo uterino, corroborada na pesquisa, embora, com frequências reduzidas.   

Mulheres com histórico de ISTs ampliam as chances de alterações celulares no colo 

do útero, causando inflamações e rompimento da barreira do epitélio cervical, por fim, 
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favorecendo o acesso direto do HPV nessas células 36,37. Ainda, inflamações crônicas resultam 

em queda da imunidade celular contribuindo para progressão da infecção viral 38,39. Nesse 

estudo o histórico anterior de ISTs foi um dos fatores de risco para o desfecho de alterações 

citopatológicas na população. Estudos apontam que micro-organismos como Chlamydia 

trachomatis, herpes-vírus simples (HSV), HIV 39,40, Gardnerella sp., Trichomonas sp., 

Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum e Treponema pallidum, são potenciais cofatores 

envolvidos na carcinogênese cervical 38,41. Dentre os agentes citados, destaca-se nos laudos 

atuais da população de estudo a G. vaginalis, constantemente presente na microbiota cérvico-

vaginal, especialmente, em mulheres em idade reprodutiva e sexualmente ativas 26. Além do 

mais, a Gardnerella produz N-nitrosaminas, compostos químicos considerados cancerígenos, 

favorecendo o desenvolvimento do carcinoma cervical 41. 

Outro potencial fator de risco identificado foi a associação entre o uso ACO e 

anormalidades citológicas. Os achados ratificam estudos anteriores 10,42,43. Nunes, Siqueira, 

Traebert 44 e Volpato et al. 45 encontraram associação entre a ocorrência de lesões causadas pelo 

HPV, como as LSIL, em usuárias de ACO combinados com doses mínimas de 0,03mg de 

etinilestradiol. Eles verificaram que a probabilidade de desenvolver as LSIL foi até quatro vezes 

maior em mulheres que faziam uso de contraceptivos hormonais, se assemelhando aos 

resultados descritos nessa pesquisa. Para Ghanem et al. 46 e Roura et al. 47, os esteróides sexuais 

podem aumentar a expressão dos genes E6 e E7 de alguns subtipos de HPV, inclusive o HPV-

16, por meio de elementos responsivos aos glicocorticóides que regulam a transcrição viral. 

Essa característica resulta na inativação ou degradação das proteínas p53 e Rb das células 

infectadas, os quais são importantes supressores tumorais ocasionando, por conseguinte, 

mutações, falhas apoptóticas e promoção da carcinogênese 48,49. 

Ademais, a mucosa do trato genital feminino pode sofrer alterações no processo de 

defesa imunológica de acordo com as modificações hormonais, o que facilita a persistência 

viral e desenvolvimento de lesões pré-cancerígenas 50. Mulheres que utilizam ACO tem níveis 

mais altos de IgA e IgG durante a fase inicial do ciclo menstrual, correspondendo a níveis 

crescentes de estradiol sintético. Em contrapartida, têm diminuição dessas imunoglobulinas 

durante o período de pausa nos esquemas cíclicos, quando a ingestão oral do estrogênio 

sintético é interrompida, o que propicia um ambiente favorável para o HPV e para o 

aparecimento das lesões 51.  

Para Moreno 52 e Marks, Klein, Gravitt 50, o uso de ACO aumenta a incidência de 

ectopia cervical, condição em que o epitélio colunar está evertido sobre a ectocervice, tornando-

o vulnerável a infecção pelo HPV e agentes carcinogêneos. Hellberg, Stendahl 53 e Gadducci et 
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al. 49, sugerem que tanto o estrogênio quanto a progesterona podem afetar as células cervicais, 

promovendo a integração do genoma do HPV ao do hospedeiro, estimulando a transcrição dele 

e aumentando a proliferação celular. Ainda, é irrefutável não destacar a hipótese que, com o 

uso de contraceptivo, as mulheres passam a realizar mais frequentemente atividades sexuais 

desprotegidas, ficando mais vulneráveis ao contato com o vírus 46. Na pesquisa, 75% das 

mulheres que apresentaram alterações citopatológicas utilizam-se do ACO e 85% da população 

feminina entrevistada não utilizava preservativo ou o fazia de forma esporádica. 

Embora, as variáveis relacionadas ao início da vida sexual e número de parceiros, não 

venham a compor o provável modelo de regressão, os resultados mostram que mulheres que 

iniciaram as relações sexuais antes dos 18 anos e tiveram pelo menos dois parceiros ao longo 

da vida, possuem maior risco de desenvolver anormalidade epitelial cervical. Outros estudos 

demostraram que tanto relações sexuais em idade precoce quanto vários parceiros aumentam a 

chance de infecção por HPV de alto risco, de lesões precursoras e do câncer cervical 54,55. Essa 

situação, se respalda no fato de mulheres que tiveram sexarca muito cedo, também, estão 

expostas a infecção por HPV por longos períodos em comparação aquelas que começaram a 

atividade sexual mais tarde 56, maximizando o risco à infecção, de 15% a 25%, a cada nova 

parceria sexual 57.   

Dentre os fatores de risco reconhecidos, dois deles compõe variáveis que implicam 

diretamente nos hábitos de vida. Não tão surpreendente, os resultados da pesquisa indicam o 

tabagismo como importante fator de risco e, está associado aos laudos alterados dos 

citopatológicos, também evidenciado por outros autores 58,59. O hábito de fumar é, sem dúvida, 

o componente ambiental mais significativo para o desenvolvimento das lesões que podem 

progredir para o câncer de colo de útero. Especificamente, a probabilidade do acometimento da 

doença aumenta com a intensidade e duração do tabagismo e diminuiu com a cessação do 

mesmo 46,60. O hábito de fumar pode contribuir para o desenvolvimento de neoplasia cervical 

por vários mecanismos biológicos 61. Um deles resulta na diminuição efetiva da quantidade e 

função das células de Langerhans, induzindo um efeito imunossupressor local causado pelos 

metabólitos do tabaco, levando a incapacidade do hospedeiro de desenvolver uma resposta 

imune eficaz, por conseguinte aumenta o risco de infecções virais persistentes como as do HPV 

43,62,63. 

O consumo de tabaco pode ainda exacerbar o potencial efeito carcinogênico do vírus 

através da inibição do INF-γ e do TNF-α, impedindo a apoptose da célula cancerosa e, 

consequentemente, crescimento do tumor 58,64. Além disso, a presença de produtos químicos do 

tabaco no muco cervical de mulheres fumantes, como a nicotina e seu metabólito cotinina, 
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causam danos ao DNA, culminando na transformação das células epiteliais 58. No presente 

estudo, sugere-se que o consumo de cigarros potencialize em até quatro vezes a chance de 

diagnóstico citopatológico alterado. Em consonância com o presente trabalho, pesquisas 

demostraram que mulheres fumantes tem duas vezes mais chances de serem diagnosticados 

com NIC II ou III do que as não fumantes 62, 65.  

 

Conclusão  

 

De forma geral, os resultados do estudo sugerem como principais fatores de risco às 

alterações citopatológicas no colo do útero o histórico de ISTs, os hábitos de vida uso de 

anticoncepcional oral e o consumo de tabaco. Ainda, a prevalência de alterações citopatológicas 

na população foi de 3,4% e encontra-se dentro do esperado para os parâmetros nacionais. Essas 

conclusões obtidas com a pesquisa são muito relevantes, visto que, contribuem tanto para a 

literatura, corroborando resultados de outros trabalhos e, de forma inédita, contribui para o 

conhecimento sobre a condição e qualidade de vida das mulheres do município de Francisco 

Beltrão, sudoeste do Paraná. 

A detecção precoce de alterações citopatológicas, de agentes causadores e dos potencias 

fatores de risco serão fundamentais para delinear os programas de rastreamento de alta 

qualidade e cobertura. A caracterização em particular desses fatores risco, nesse caso, 

relacionados as alterações cervicais orientará a elaboração de estratégias de prevenção e 

promoção da saúde para redução da incidência e mortalidade por câncer de colo do útero no 

município de Francisco Beltrão.  
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6. APÊNDICES  

6.1 APÊNDICE I 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO - TCLE 

Título do Projeto: PREVALÊNCIA DE ALTERAÇÕES CITOPATOLÓGICAS NO 

COLO UTERINO EM MULHERES DE UM MUNICÍPIO DO SUDOESTE 

PARANAENSE E POTENCIAIS FATORES DE RISCO   

(Indianara C. Treco – 46999764010; Léia Carolina Lucio – 46999332938) 

Convidamos a Sra. ou Senhorita a participar de nossa pesquisa que tem o objetivo de 
Identificar os fatores associados as alterações citopatologicas do colo uterino em 
mulheres atendidas pelo Sistema Único de Saúde, no Munícipio de Francisco 
Beltrão- PR, Brasil. Esperamos, com este estudo, possibilitar a adoção de intervenções 
e medidas estratégicas para fortalecimento e redirecionamento das políticas e 
programas regionais de controle do câncer do colo do útero. Para tanto, solicitamos a 
sua participação respondendo o presente questionário e autorizando o uso do descarte do 
exame citopatológico, garantimos o sigilo quanto a sua identificação na pesquisa. 
Durante a execução do projeto os possíveis riscos estão relacionados a algum 
constrangimento quanto algumas perguntas presentes no questionário durante a 
entrevista. Caso ocorra o constrangimento, o pesquisador tranquilizará o entrevistado 
informando que o objetivo da pesquisa é científico e que tem obrigação de resguardar o 
entrevistado e o sigilo sobre sua identidade. 
Sua identidade não será divulgada e seus dados serão tratados de maneira sigilosa, sendo 
utilizados apenas fins científicos. Você também não pagará nem receberá para participar 
do estudo. Além disso, você poderá cancelar sua participação na pesquisa a qualquer 
momento. No caso de dúvidas ou da necessidade de relatar algum acontecimento, você 
pode contatar os pesquisadores pelos telefones mencionados acima ou o Comitê de Ética 
pelo número 3220-3092. 
Este documento será assinado em duas vias, sendo uma delas entregue ao sujeito da 
pesquisa. 
Declaro estar ciente do exposto e (desejo participar do projeto) ou (autorizo nome do 

menor) a participar da pesquisa. 

_______________________________________________________________________ 

(Assinatura do entrevista ou responsável) 

 

Eu, (Léia Carolina Lucio ou Indianara Carlotto Treco), declaro que forneci todas as 

informações do projeto ao participante e/ou responsável. 

_______________________________________________________________________ 

(Assinatura) 

 

Francisco Beltrão, _____ de _______________ de ______.  
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6.2 APÊNDICE II 

 

            INSTRUMENTO DE COLETA DE DADOS 

 
NOME COMPLETO: _____________________________________________________     
 
Nº REQUISIÇÃO:___________                                       Nº DA AMOSTRA:___________      
 
1) NASCIMENTO: ___/___/___                                        IDADE _____________ 
 
2) RAÇA:_____  
(1) Branca; (2) Negra; (3) Parda; (4) Indígena; (5) Amarela. 
 
3) ESTADO CIVIL: _____  

(1) Solteira; (2) Casada; (3) Divorciada/separada; (4) viúva; (5) União estável. 
 
4) PARIEDADE: _____ 
(0) Nenhum; (1) Um; (2) Dois; (3) Três; (4) Quatro filhos ou mais; (5) teve aborto. 
 
5) ESCOLARIDADE: _____ /_____anos de estudos 
(0) Não sabe; (1) Nenhuma; (2) Ensino Fundamental incompleto; (3) Ensino Fundamental 
Completo; (4) Ensino Médio incompleto; (5) Ensino Médio Completo; (6) Ensino Superior 
incompleto; (7) Ensino Superior completo.  
 
6) PROFISSÃO/OCUPAÇÃO: ____________________________________ 
 
7) RENDA:_________ 
 
8) IDADE DA PRIMEIRA RELAÇÃO SEXUAL:_____ 
(1)  ≤14 anos; (2) 15-16 anos; (3) 17-18 anos; (4) 19-21 anos; (5) 22-25 anos; (6) ≥ 26 anos. 
 
9) NÚMERO DE PARCEIROS SEXUAIS NA VIDA:_____  
(0) Nenhum; (1) Um; (2) Dois; (3) Três; (4) Quatro ou mais. 
 
10) NÚMERO DE PARCEIROS SEXUAIS NOVOS NO ÚLTIMO ANO: _____ 

(0) Nenhum; (1) Um; (2) mais de um. 
 

11) DURANTE A RELAÇÃO SEXUAL REALIZA A PRATICA DO SEXO ORAL 
(0) Não; (1) Sim. 
 
12) USA ANTICONCEPCIONAL. QUAL__________________  
(0) Não; (1) Sim; (2) Nunca usou; (3) Não usa mais. 
 
13) TEMPO DE USO_____  
(0) zero; (1) < 1 ano; (2) 1-5 anos; (3) > 5 anos; 
 
14) USA PRESERVATIVO NA RELAÇÃO SEXUAL ____ 

(0) Não; (1). Sim; (3) Às vezes. 
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15) HISTÓRIA DE DST _____ 

(0) Não; (1) Sim; (2) Não sabe. 
 
16) CASO A RESPOSTA ANTERIOR FOR: SIM.  
Qual ____________________________________________________________ 
 

17) OCORRÊNCIA RECENTE DE INFECÇÃO VAGINAL____ 

(0) Não; (1) Sim. 
 
18) ÚLTIMO EXAME GINECOLÓGICO (EXAME DO PAPANICOLAU) ____ 
(1)  ≤ 1 ano; (2) ≥ 2 anos; (3) Nunca fez 
 
19) RESULTADO DO ÚLTIMO EXAME GINECOLÓGICO (EXAME DO PAPANICOLAU) 
(1) Normal; (2) Alterado.  
 
20) FUMA ____ 
(0) Nunca fumou; (1) Sim; (2) Ex. fumante. 
 
21) REALIZOU VACINAÇÃO PARA HPV: 

(0) Não; (1) 1 Dose; (2) 2 Doses; (3) 3 Doses.  
 
22) Consome bebida alcoólica: 
(0) Nunca; (1) 1-2 vezes na semana; (2) 3-4 vezes na semana (3) 5 ou mais vezes na 
semana. 
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7. ANEXOS 

7.1 ANEXO I 
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7.2 ANEXO II  
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ANEXO III  

 

Normas do periódico Cadernos de Saúde Pública – Qualis B2 na área da 

Medicina I  
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