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RESUMO

O céancer do colo do utero é o terceiro tipo de cancer que mais atinge as
mulheres e é considerado um sério problema de saude publica. O principal fator de
risco relacionado a essa doenca é o Papilomavirus Humano, no qual associado com
outros fatores tem sua infeccdo acelerada conduzindo, assim ao desenvolvimento
deste cancer. O desconhecimento acerca de questdoes basicas da saude da mulher,
principalmente da mulher indigena, no qual a exiglidade de investigacbes e a
auséncia de censos e de outros inquéritos regulares, aliadas precariedade dos
sistemas de informacao, impossibilitam que se trace de forma satisfatéria o perfil
epidemiologico dessa populacdo no Brasil. Para mudar esse panorama, é
imprescindivel um estimulo a busca de informacbes exatas nesta populacdo. Este é
um estudo transversal descritivo, com objetivo de avaliar a prevaléncia de alteracées
celulares em amostras cérvico-vaginais de indias do estado do Maranh&o no ano de
2011 assistidas pela FUNASA-MA. Foram coletadas 805 amostras de secrecao
cérvico-vaginais, cujos dados clinicos foram obtidos através da aplicacdao de
questionario especifico. A mediana de idade foi de 31 anos, variando dos 13 a 75
anos. Foram obtidos 6,4% de positividade, distribuidas em 38% de LSIL, 27% de
HSIL 21% de ASC-US, 10% de ASC-H, e 4% de carcinoma de células escamosa. A
distribuicdo das alteracbes celulares, por faixa etaria, mostrou maior evidéncia de
atipias na faixa etaria de 21 a 30 anos com 34,62%, sendo LSIL com maior
percentual de lesdo 61,1%. Nas faixas de 12 a 20 anos e de 31 a 40 anos,
obtivemos um percentual de 23,08% de atipias, sendo o ASC-US mais prevalente
entre 12 a 20 anos com 41,6% e o HSIL com maior percentual de lesdo 58,3% na
faixa de 31 a 40 anos A etiologia infecciosa mais comumente identificada foi a
vaginose bacteriana. Foi demonstrada uma grande variagcdo da taxa de fecundidade,
sendo que a mediana foi de 3 filhos. Em analise univariada se evidenciou como
fatores de risco para diagnostico positivo de alteracdo celular o habito de ter
multiplos parceiros, ser fumante e estar realizando a primeira coleta. Pode-se
concluir que o exame de Papanicolaou constitui-se num excelente meétodo de
rastreio de lesbes precursoras do cancer cervical. Porém, € necessaria uma
ampliacao e sistematizacdo da cobertura do exame para que as indias sejam mais
bem assistidas para uma prevencgao eficaz.

Palavras-chave: Epidemiologia; Neoplasias; Perfil de Saude; indias



ABSTRACT

Cancer of the cervix is the second type of cancer that affects most women
and is considered a serious public health problem. The main risk factor for this
disease is related to the human papillomavirus, which is associated with other factors
have accelerated their infection leading, thus the development of cancer The
ignorance about basic health issues of indigenous women, in which the paucity of
investigations and the absence of census and other regular surveys, allied
precariousness of information systems, make it impossible to trace satisfactorily the
epidemiological profile of this population in Brazil. This is a cross sectional descriptive
study aimed to assess the prevalence of cellular changes in cervical smears of
indians women of the state of Maranhao in 2011 assisted by FUNASA-MA. Were
collected 805 samples of cervicovaginal secretions of indigenous women, whose
clinical data were obtained by applying specific questionnaire. The median age was
31 years, ranging from 13 to 75 years. 6,4% were obtained positivity distributed in
21% of ASC-US, 10% ASC-H, LSIL 38%, 27% and 4% of HSIL of squamous cell
carcinoma. The distribution of cellular changes by age group showed greater
evidence of atypia in the age groups 21 to 30 years with 34,62%, with the highest
percentage being LSIL lesions 61,1%. In the age groups 12-20 years and 31-40
years, obtained a percentage of 23,08% of atypias, and the ASC-US more prevalent
in the range of 12 to 20 years with 41,6% and HSIL with the highest percentage
58,3% of injuries in the range of 31 to 40 years The most commonly identified
infectious etiology was bacterial vaginosis. This study demonstrated a wide variation
in the fertility rate, and the median was 3 children. In univariate analysis was evident
as risk factors for positive diagnosis of cellular alteration the habit of having multiple
partners, smoking, and be performing the first collection. It can be concluded that the
Pap smear is an excellent method to trace lesions precursor cancer. However, it is
necessary to increase the coverage and systematic examination for the Indian
women are better assisted to effective prevention.

Keywords: Epidemiology; Neoplasms; Health Profile; Indies
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1. INTRODUCAO

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), o cancer do colo do
Utero € a terceira neoplasia mais comum entre as mulheres, em geral, a taxa de
mortalidade é de 52%, sendo responsavel por 275.000 mortes em 2008.
Aproximadamente, 88% dos casos ocorrem nos paises em desenvolvimento: 53.000
na Africa, 31.700 na América Latina e no Caribe, e 159.800 da Asia (FERLAY et al.,
2012).

No Brasil, a estimativa de incidéncia aponta o cancer de colo do utero
como o0 segundo mais comum entre as mulheres em 2012, apenas superado pelo de
cancer de mama (BRASIL, 2012). Para este mesmo ano, foi estimado surgir 17.540
novos casos em todo o pais, sua incidéncia manifesta-se a partir da faixa etaria de
20 a 29 anos, cujo risco é aumentado significativamente com a idade com maior pico
etério entre os 50 e 60 anos. No estado do Maranh&o a estimativa é de 780 novos
casos (BRASIL, 2012).

O cancer do colo uterino tem uma evolugéo lenta, de aproximadamente
20 anos, apresentando fases pré-invasivas (neoplasias intra-epiteliais cervicais)
caracterizadas por lesbes que podem progredir. Estas lesdes podem ser
relativamente leves, que muitas vezes nao progridem ou podem até mesmo regredir;
as lesdes mais profundas sdo mais propensas a evoluir para cancer (BRASIL, 2012)

Durante estas fases pré-invasivas podem-se fazer acdes preventivas
eficientes que alterem o quadro epidemiolégico da doenca. Estas acdes se fazem
por meio da educacao popular e envolve também o uso de tecnologias baratas de
rastreamento e tratamento que pode detectar lesdes cervicais precursoras antes que
progrida para cancer invasivo. Desta forma, agindo precocemente, pode-se alterar a
histéria natural do céncer do colo uterino, proporcionando a diminuicdo de sua
morbidade e mortalidade (BURD, 2003).

Os virus causam aproximadamente 15% dos canceres humanos, e
destes, quase metade sao atribuiveis ao Papilomavirus humano (HPV). Esta bem
estabelecido o papel do HPV como o principal fator promotor da neoplasia cervical.
Entretanto, a relacdo do HPV com a carcinogénese depende fundamentalmente do
tipo viral (alto ou baixo risco oncolédgico), da carga viral, de sua persisténcia e
integracdo com a célula hospedeira. Embora a progressédo para o cancer seja um
evento raro, a alta prevaléncia de infecgdo por HPV faz com que o virus esteja
relacionado com cénceres, sendo o cervical e o cancer anogenital, os tumores
malignos mais comuns. Estudos demonstram que alguns tipos de HPV foram
identificados em mais de 99,7% das neoplasias cervicais estudadas
(WALBOOMERS et al., 1999; ZUR HAUSEN, 1999).

Mais de 120 tipos diferentes de HPV foram identificados e
aproximadamente um terco destes tipos tem como alvo as células epiteliais do trato
genital. O restante infectam as células epiteliais em outros tecidos, incluindo epitélios



cuténeos. Os tipos de HPV que infectam a mucosa genital sdo divididos em dois
grupos de acordo com seu potencial oncogénico, os de alto risco (16, 18, 31, 33, 35,
39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66, 68 e 70), que sao freqlientemente encontrados em
canceres do colo do utero; e os de baixo risco (6, 11, 42, 43 e 44), que também
infectam os epitélios genitais, mas raramente sao detectados em tumores malignos
(LORINCZ et al., 1992; VILLA et al., 2006).

O HPV ¢é o virus sexualmente transmissivel mais frequente na populacao
geral, com a prevaléncia estimada em 32,1% nas mulheres jovens sexualmente
ativas (VINODHINI et al., 2012). Na maioria dos individuos, as infecgbes por HPV
sao transitérias e assintomaticas; 70% das novas infeccoes se resolvem dentro de
um ano e cerca de 90% desaparecem dentro de 2 anos (ZUR HAUSEN, 2009).

Segundo o International Committee on Taxonomy of Viruses (ICTV), o
papilomavirus pertence a familia Papillomaviridae, género Papilomavirus e suas
particulas virais sdo formados por um capsideo icosaédrico (composto por 72
capsdbmeros), ndo-envelopado com cerca de 55 nm de diametro. Possuem um DNA
circular de fita dupla, de aproximadamente 8.000 pares de base (ICTV, 2002; DE
VILLIERS et al., 2004; BERNARD et al., 2010; VAN DOORSLAER et al., 2010). O
genoma viral apresenta trés regides: uma regido longa de controle (LCR),
compreendendo cerca de 10% do genoma, € uma regido precoce (E - early) que
compreende seis genes E1, E2, E4, E5, E6, E7, sendo que as proteinas E6 e E7 sao
as principais responsaveis pela transformacao e imortalizacdo das células infectadas
pelos HPVs de alto-risco, atuando na modulacdo de atividades de proteinas
celulares que regulam o ciclo celular. O genoma viral também possui uma regiao
tardia (L - late) que compreende dois genes L1 e L2. A regido reguladora LCR (Long
Control Region) ou URR (Upstream Regulatory Region) varia de 400 a 1000 pares
de bases, localizando-se entre as regides L1 e E6 e contendo as sequéncias
estimuladoras e repressoras da transcrigao viral, além da sequéncia de origem de
replicacdo (FIGURA 01). Os genes das regides precoces permitem a transcricao
viral, replicacdo e integracdo com o genoma do hospedeiro. Os genes das regides
tardias codificam duas proteinas estruturais que compéem o capsideo viral onde o
genoma do virus fica contido. O capsideo é composto pela proteina maior (L1) e a
proteina menor (L2) (ZUR HAUSEN, 2000; STANLEY et al., 2006).


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Vinodhini%20K%22%5BAuthor%5D
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http://pt.wikipedia.org/wiki/Icosaedro
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Fonte: HPV in the etiology of human cancer 2006, 24: S1-S10.
FIGURA 01. Diagrama do genoma do papilomavirus humano (HPV) tipo 16. As regides precoces (E)
e tardias (L), bem como a regido reguladora URR (Upstream Regulatory Region). A regido E codifica
proteinas nao-estruturais e a regido L codifica as proteinas do capsideo L1 e L2. Entre as proteinas
E, E1 e E2 estéo envolvidas na replicagéo viral; E4 na produgéo de particulas viral; e E5, E6 e E7 na
imortaliza¢do e transformagéo celular.

A proteina L2, cujo dominio N-terminal é altamente conservado entre a
familia HPV (GAMBHIRA et al, 2007; PEREIRA et al, 2009), desempenha papéis
importantes na entrada do virus nas células, no transporte dos componentes virais
para 0 nucleo da célula hospedeira, na ligagdo com DNA, na formagédo e
estabilizacdo do capsideo. Ele também induz uma forte resposta humoral com
anticorpos neutralizadores mais do que a proteina L1 do capsideo, tornando-o um
alvo atraente em potencial de uma nova geracdo de subunidades de vacinas de
forma mais ampla para a protecdo contra infecgdbes por HPV. No entanto, a sua
baixa abundancia nos capsideos limita a sua imunogenicidade (PEREIRA et al.,
2009).

A proteina L1 do capsideo viral é a principal base das vacinas atualmente
comercializadas, pois contém o seu epitopo imunodominante. Esta proteina pode-se
auto organizar em particulas icosaédrica semelhantes a virus, na auséncia da
proteina menor do capsideo, L2, que € no entanto necessario para o
estabelecimento de infeccdo. As vacinas profilaticas contra o HPV s&o basicamente
compostas pela proteina L1 do capsideo, e algumas outras possuem combinagao
com a L2 formando uma estrutura, morfologicamente semelhante aos virus, porém
vazia (sdo destituidas de DNA), que foi denominada de particulas ndo infecciosas



semelhantes a virus ou virus-like particles (VLPs) (SCHILLER et al., 2000;
SCHILLER et al., 2010).

O ciclo de vida do HPV ¢ rigidamente ligado ao programa de
diferenciacéo celular e tem a capacidade de retardar a inducdo de uma resposta
imune eficaz durante um longo tempo. A incapacidade de conseguir a infeccado em
cultura de células tem dificultado estudos do mecanismo de infeccao pelo HPV.
Portanto, estudos sobre o processo infeccioso dependente de uma sucessao de
avancgos tecnoldgicos possibilitados pela advento da biologia molecular moderna.
Estes avangos, por sua vez, permite andlises sucessivamente mais sofisticadas
(SCHILLER et al., 2010).

Nos dias atuais, é sabido que para ocorrer a infeccdo existe a
necessidade de ruptura da integridade do epitélio, assim a membrana basal fica
exposta (ROBERTS et al., 2007). As superficies intactas dos epitélios
aparentemente contém padrdes de sulfatacdo que néao se ligam cépsideos do HPV.
A ligacdo com a membrana basal pode ter sido uma evolugdo para promover a
interagao preferencial com queratindcitos basais que estdo migrando através da
membrana basal exposta para fechar a ferida. A interacdo com estas células
beneficiariam o virus porque a infec¢cdo produtiva parece ser dependente do
programa completo de diferenciacdo terminal de queratindcitos e, portanto, a
interacdo com os queratinécitos suprabasais nao seria produtivo. A infec¢do destas
células pode até ser prejudicial ao promover uma resposta imune mais cedo ou mais
robusta ao virus (SCHILLER et al., 2010).
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FIGURA 02. A infecgdo por papilomavirus humano altera a biologia de amadurecimento epitélio
escamoso. O lado direito da figura ilustra normal de maturacao epitélio escamoso. O lado esquerdo
demonstra os sitios de expressao de proteinas estrutural (L1 e L2) e nao-estrutural (E1, E2, E4, E6 e
E7) do Papilomavirus humano e as alteragdes estruturais do epitélio produzido por infeccéo por HPV.

Ha muito que se reconheceu que o HPV deve primeiro estabelecer a sua
infeccdo no interior da camada basal do epitélio estratificado, mas o porqué disto
ainda nao foi bem compreendido. Em parte, essa restricao pode refletir a
especificidade da expressao de receptores de entrada. No entanto, esta hip6tese
nao poderia explicar completamente a restricdo pela diferenciacdo da infeccao por
HPV, uma vez que muitos tipos de células podem ser infectadas com o HPV em
cultura de células em monocamada. PYEON et al., (2009) demonstraram no seu
estudo que a progressao do ciclo celular por meio das fases iniciais da mitose é
critica para que a infeccao pelo HPV seja bem-sucedida. As células hospedeiras
necessitam passar através da préfase para o inicio da transcricao dos genes de HPV
encapsidado terem sucesso. Estes resultados fornecem uma razéo pela qual HPVs
inicialmente estabelecem infecgdes no compartimento basal do epitélio estratificado.
Apenas o compartimento deste epitélio contéem células que progridem através do
ciclo celular e, portanto, é apenas nessas células que HPVs podem estabelecer a
infeccao.

A infeccao pelo HPV tem sido demonstrada ser um passo necessario para
o desenvolvimento do cancer cervical, embora nao suficiente, ou seja, outros fatores
também devem estar presentes contribuindo para o desenvolvimento do cancer.
Entre os co-fatores estdo outras doencgas sexualmente transmissiveis (DST’s) como
Chlamydia trachomatis e Trichomonas vaginalis, tabagismo, paridade, multiplicidade
de parceiros sexuais, iniciacdo sexual precoce, uso prolongado de contraceptivos
orais, higiene intima inadequada e imunossupressdo, sendo sinalizados como co-
fatores que favorecem a persisténcia da infeccdo por HPV e o risco para lesbes
precursoras e o carcinoma cervical (KOUTSKY, 1997; HILDESHEIM, 2002; BRASIL,
2012).

N&o estd bem esclarecido porque as infecgdes por HPV se resolvem em
certos individuos e resultam em lesdo mais grave em outros. E provavel que uma
menor suscetibilidade individual e outros fatores favoraveis possam desempenhar
uma funcéo protetora. A carcinogénese do colo do utero HPV induzida ocorre como
um processo de multiplas etapas. Se a infeccédo for causada por um HPV de alto
risco, € na presenca de falha do sistema imunoldgico para controlar e eliminar a
infeccdo e ainda associada a presenca de alguns co-fatores como, por exemplo, o0
tabagismo, a infeccdo pelo HPV pode persistir, e apdés o tempo, levando a
instabilidade genémica suficiente a transformagéo neoplasica do epitélio (SNIJDERS
et al., 2006).

O desenvolvimento de vacinas para a prevencao do cancer de colo do
Utero foi impulsionado por estudos que descreveram de forma clara a morfologia,
viruléncia, biologia molecular e a historia natural do cancer de colo do utero. Duas



vacinas profilaticas Gardasil (Merck) e Cevarix (GlaxoSmithKline) contra os tipos
HPV 6, 11, 16 e 18, foram recentemente aprovadas pelo Food and Drug
Administration EUA e agem bloqueando a infecgédo inicial (MARKOWITZ et al.,
2007). No entanto, estas vacinas ndao sao capazes de eliminar previamente
infeccdes existentes que conservam o potencial de evolucao para o cancer. Isso
ressalta a necessidade de se fazer a prevencado secundaria que consiste em
técnicas de rastreamentos para deteccdo precoce da doenca. Para isso tem-se a
citologia (Papanicolau), a citologia de meio liquido, a colposcopia com aplicacao de
acido acético (Teste de Schiller) e lugol no colo do utero, biopsia como padrao ouro
e mais recentemente teste para deteccao do DNA HPV nas células do colo uterino
(ZEFERINO et al., 2006).

O exame de Papanicolau € o método de triagem para as lesdes da vagina
e do colo do Uutero, realizado através da coleta de material retirado do canal
endocervical e ectocervical, para posterior andlise citolégica das células. Para a
complementacdo do diagnostico, € necessaria a colposcopia com bidpsia dirigida
das lesdes, visando determinar se existem alteracdes celulares (BRINGHENTI et al.,
2001). O rastreio citolégico do cancer do colo do Utero, representa um dos melhores
exemplos da eficacia da prevencao secundaria para o cancer, o que resultou em
uma redugcado da morbidade e mortalidade do céncer cervical (KITCHENER et al.
2006).

Para que haja sucesso dos programas de rastreamento faz-se necessario:
a extensdo da populacao de risco atingida pelo screening; escolha correta das faixas
etarias das mulheres para fazer o rastreamento; e da boa qualidade dos servigos
oferecidos (DENNY E SANKARANARAYANAN, 2006). A compreensao da etiologia
e patogenia da neoplasia escamosa do trato genital inferior aumentou nos ultimos 60
anos, principalmente com o progresso dos eventos moleculares associados a essa
patologia. Diante destes novos conhecimentos, os conceitos sobre esta doenga
mudaram ao longo do tempo.

Ao fim do século XIX, o conceito de lesdes precursoras da neoplasia do
colo uterino foi definido quando William, em 1888 identificou areas de alteracdes
epiteliais atipicas ndo invasivas em amostras teciduais adjacentes as neoplasias
invasivas. Em 1932, o termo carcinoma in situ (CIS) foi introduzido por Broders para
indicar as lesées em que as células carcinomatosas indiferenciadas ocupavam a
espessura total do epitélio, sem ruptura da membrana basal. A associagdo entre o
CIS e a neoplasia invasiva do colo uterino foi posteriormente verificada (GOMPEL e
KOSS, 1997).

E ao final dos anos 50, o termo displasia foi introduzido por Reagan e
colaboradores, para designar a atipia epitelial cervical intermediaria entre o epitélio
normal e o CIS, que depois foi dividida em trés grupos — leve, moderada e severa —
isto dependendo do grau de comprometimento da espessura epitelial por células
atipicas (GOMPEL e KOSS, 1997)

Com o passar do tempo, se observou que do ponto de vista clinico, um
sistema de classificacdo que dividida em classes distintas, displasia e CIS era



questionavel, com o progndstico duvidoso que, inicialmente, ndo tinha tratamento
definido e se tornou cada vez mais arbitrario, baseado nos achados de varios
estudos de seguimento com as mulheres portadoras destas lesées, se verificou, que
em alguns casos de displasia regrediam, alguns persistiam e outros progrediam a
CIS. Uma correlacao direta com progressao e grau histolégico foi observada. Sendo
assim, se chegou ao consenso de que existe um Unico processo patolégico continuo
pelo qual o epitélio normal evolui a lesGes precursoras epiteliais e a neoplasia
invasiva. Em 1968, Richard introduziu o termo neoplasia intraepitelial cervical (NIC),
que a subdividiu em NIC 1, NIC 2 e NIC 3, para indicar uma ampla gama de atipia
celular limitada a espessura do epitélio. A NIC 1 correspondia a displasia leve, a NIC
2 a displasia moderada e a NIC 3 a displasia grave e CIS (GOMPEL e KOSS, 1997;
IARC, 2012)

Durante os anos 80, certas alteracbes anatomopatolégicas como, por
exemplo, as atipias coilociticas ou condilomatosas comegcaram a ser associada a
infeccdo do papilomavirus humano (HPV). Os coil6citos sdo células atipicas com
uma cavitagdo ou area perinuclear no citoplasma que aponta alteracées de efeito
citopatico ocasionados pela infecgcdo por HPV, resultando no desenvolvimento de
um sistema histolégico simplificado de dois graus. Entdo, foi proposta uma
terminologia histopatolégica baseada em dois graus da doenca, onde o NIC de baixo
grau que abrange anormalidades compativeis com atipia coilocitica e lesdes NIC 1 e
NIC de alto grau que abrange NIC 2 e 3. Sendo que, a NIC alto grau precede a da
neoplasia invasiva (IARC, 2012)

Para o exame citolégico, foi criado em 1988 na cidade de Bethesda,
Maryland, Estados Unidos da América, um sistema de classificagcdo das
anormalidades do epitélio escamoso cervical, o Sistema Bethesda (TBS), sendo esta
nomenclatura utilizada em varios paises. A caracteristica principal do TBS foi a
criagdo do termo lesao intraepitelial escamosa (SIL) e um esquema de dois graus
que compreendia lesdes de baixo grau (LSIL) e alto grau (HSIL). O termo leséo foi
usado para enfatizar que qualquer uma das alteragbes morfoldégicas em que se
baseia um diagnostico ndo identifica necessariamente um processo neoplasico.
Esse sistema foi desenvolvido para uniformizar as terminologias objetivando um
sistema representativo claro e com significado relevante para o clinico; com
informagdes clinicamente importantes, uniformes e reprodutiveis entre diferentes
profissionais da area, refletindo a compreensdo mais atual da neoplasia cervical. A
classificacdo de TBS combina altera¢gdes condilomatosas (HPV) planas e NIC de
baixo grau (NIC 1) em LSIL, enquanto a HSIL compreende NIC mais avangada,
como NIC 2 e 3. Em sua revisdo em 1991 e posterior atualizagdo em 2001, o TBS
propbs a classificacdo do diagnédstico citolégico com outras terminologias para as
anormalidades do epitélio escamoso cervical: atipias celulares de significado
indeterminado (ASC-US e ASC-H). Para o epitélio glandular: atipias em células
glandulares sem outras especificagbes (SOE), atipias em células glandulares
possivelmente neoplasicas (NEO) e adenocarcinoma invasor (SOLOMON e NAYAR,
2005). Na TABELA 01, mostramos um comparativo entra as classificacdes



Papanicolaou, Regan, Richart e Bethesda. Nela estdo exibidas as termologias
utiizadas em cada categoria e a correlacdo existente entre elas (SOLOMON;
NAYAR, 2005; IARC, 2012).

TABELA 01. Classificacao das lesdes pré-cancerosas do colo uterino.

Papanicolaou Reagan Richart Bethesda
HPV
Displasia Leve
LSIL
NIC |
Classe Il
. . NIC Il
Displasia Moderada C
HSIL
. . NIC llI
Displasia Grave
Classe IV Carcinoma ’in situ”
. Carcinoma Carcinoma
Classe V Carcinoma Invasor
Invasor Invasor

Fonte: SOLOMON; NAYAR, 2005.

O objetivo do rastreio do céncer cervical é detectar estas lesdes
precocemente e entdo, remové-las por procedimentos ablativos ou excisional,
interrompendo assim a progressao para doenca maligna na populacao rastreada
(STANLEY, 2008).

Mesmo com a definicao, de critérios citomorfoldgicos para os diagndsticos
de lesdo escamosa e gladulares definidos no TBS, pode-se ainda verificar altas
taxas de falsos negativos e a baixa concordancia entre a citologia e a histoldgica.
Diante desses fatos, houve uma busca por novas tecnologias que possam aprimorar
a eficacia do rastreamento. A citologia em meio liquido € uma alternativa que parece
melhorar a acuracia, porém tem um custo maior, e a interpretacdo do diagnostico
citolégico continua sendo observador-dependente, assim como no esfregaco
convencional (Papanicolaou) (OBWEGESER e BRACK, 2001).

A introducdo relativamente recente de testes moleculares para HPV e
seus subtipos genéticos constitui uma ferramenta poderosa para os programas de
prevengdo do cancer cervical, mas com um custo muito alto, sendo mais utilizado
em pesquisa cientifica (WHEELER, 2007).

Apesar de ter uma grande porcentagem de cura se for detectado
precocemente, em paises em desenvolvimento incidéncia desta patologia é alta,
pois existem limitacbes de acesso aos servicos de saude, por obstaculos
socioeconémico, culturais, e geograficos, apresentando como responsavel pela
baixa cobertura dos exames preventivos (NOUR, 2009).



Em relacdo a populacéo indigena, isso se torna mais evidente, segundo
Coimbra Jr. e Santos (2000), o perfil epidemiolégico dos povos indigenas no Brasil é
muito pouco conhecido, isto ocorre devido a escassez de investigacoes, de censos e
de outros inquéritos regulares e da precariedade dos sistemas de registro de
informacodes sobre morbidade, mortalidade e cobertura vacinal, dentre outros fatores.

Em relacdo a saude da mulher indigena ndo é diferente, atualmente
existem poucas informacdées o que dificulta tracar um perfil epidemioldgico e cria
dificuldades para as acbes voltadas a ela. Sabe-se, ainda, que a mulher india tem
uma realidade de vida precéria, onde as condi¢des sociais, ambientais, de higiene e
de informacao sobre saude sdo minimas. A também, nos dias de hoje, um maior
contato dessa populacdo com o homem nao-indio (ISHAK & ISHAK, 2001; TONON
et al., 2003).

Historicamente, a atuacado direta das instituicbes publicas na politica
indigenista se deu inicialmente através do Servico de Protecdo ao indio (SPI), que foi
substituido a partir de 1967 pela Fundagao Nacional do indio (FUNAI), uma entidade
estatal criada pela ditadura militar. Ambos os 6rgaos tinham como atribuicées a
prestacao de assisténcia aos povos indigenas nos mais diversos campos da vida
social tais como saude, educacgao, direitos fundiarios, protegdo aos conhecimentos
tradicionais, desenvolvimento econémico e outros. (SANTOS et al. 2008).

No que se referem a saude, os 6rgaos indigenistas enfrentaram a falta de
suporte técnico e financeiro para o desenvolvimento das acdes sob sua
responsabilidade, o que resultou em baixa qualidade e insuficiéncia na assisténcia
sanitaria ofertada nas aldeias. As restricdes e inadequacgdes da politica indigenista
geraram um acumulo de insatisfacbes dos indigenas e das entidades nao
governamentais que se apoiavam, produzindo reivindicacbées por mudang¢as nas
acoes de governo (GARNELO e PONTES, 2012).

Concebida como um subsistema do Sistema Unico de Saude (SUS) foi
criado em 1999, a Lei 9.836, conhecida como Lei Arouca, apds a promulgagéo
dessa lei, a Fundacao Nacional de Saude (FUNASA), 6rgao do Ministério da Saude,
recebeu a responsabilidade de coordenar e executar as agdes de saude indigena.
Essa entidade dispunha de pouco pessoal préprio para desenvolver suas tarefas;
assim, optou por subcontratar municipios e organizagées ndo governamentais para
realizar ac6es de saude em aldeias onde a FUNASA nao contasse com rede prépria.
Assim a coordenacdo nacional do subsistema passou a ser feita pelo Departamento
de Saude Indigena (DESAI), um aspecto central nessa politica € a implantacdo dos
Distritos Sanitarios Especiais Indigenas (DSEI). Caberia, ao DSEI, oferecer agcbes de
prevencéo de doengas (por exemplo, vacinagdo e saneamento), cuidados de saude
dirigidos a segmentos populacionais especificos, tais como o grupo materno-infantil
e 0s idosos. (SANTOS et al. 2008).

No ano de 2010 foi publicado o decreto N° 7.336/MS, que formalizou a
decisdo governamental de repassar a gestao do subsistema de saude indigena para
a recém-criada Secretaria Especial de Saude Indigena (SESAI) que recebeu as
atribuicdes anteriormente desenvolvidas pela FUNASA. Considerando que o
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Sistema de Informacdo em Saude Indigena (SIASI) registra um total de 717 postos
implantados, e que existem mais de 4mil aldeias cadastradas nesse mesmo sistema,
€ possivel concluir que persiste um grande numero de aldeias sem cobertura
assistencial, mesmo nivel mais simples de atendimento (GARNELO e PONTES,
2012).

O Brasil, contava com cerca de 5 milhées de pessoas no inicio do século
XVI. Hoje, a populagédo indigena brasileira conta com cerca de 350 mil indios
distribuidos entre 215 sociedades indigenas, além daqueles em areas urbanas
(FUNAI, 2011). Segundo o SIASI — Sistema de Informacbes da Saude Indigena
(2007), no Maranhdao existe uma populacdo de cerca de 25.730 indigenas,
pertencentes aos grupos indigenas: Awa, Guaja ou Guajajara, Kanela, Krikati,
Timbira ou Gavidao (BRASIL, 2012).

O perfil epidemiolégico desta populacdo vem sofrendo influéncias ao
longo dos anos em razdo do aumento do contato cada vez maior, com o “branco”.
Essa aproximagao tem dificultado a preservagcdo dos costumes das diversas etnias
diante da influéncia do modo de vida da populacdo urbana. Essas mudancas
aumentam significativamente os riscos a saude desses povos (BRASIL, 2012).

BRITO et al (1996), realizou um estudo com indias da tribo Parakana,
onde revelou que 23,2% apresentaram alteragdes morfoldégicas compativeis com
infeccdo por HPV em esfregacos citolégicos, sendo que 1,4% apresentaram
neoplasia intra-epitelial cervical de grau 1 e 2 (NIC 1 e 2) e carcinoma cervical. Em
outra pesquisa realizada por Taborda et al (2000), com o rastreamento do cancer do
colo uterino em indias do Parque Indigena do Xingu, na regido central do Brasil,
observou que 3% apresentavam anormalidades citologicas pré-malignas (neoplasia
intra-epitelial tipo I, Il ou Ill); e 1% apresentava carcinoma invasor de colo. No
mesmo estudo, a etiologia infecciosa mais comumente identificada foi a vaginose
bacteriana, seguida de Trichomonas vaginallis. Em outros estudos com populagdes
indigenas foram relatados infec¢des causadas por Trichomonas vaginallis, Candida
spp., Gardnerella vaginallis, Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae e
Papilomavirus Humano (BOWDEN et al., 1999; ISHAK & ISHAK, 2001; TONON et
al., 2003).

A vaginose bacteriana (VB) é descrito como o esgotamento de
lactobacilos com um crescimento excessivo de organismos anaerébios mistos e
Gardnerella vaginallis (HILLIER et al., 2008). A VB é a forma mais comum de
infeccdo entre as mulheres em idade fértil e tem sido associado com reprodutivo
adverso e consequéncias para a saude obstétricas, tais como a doenca inflamatéria
pélvica, parto prematuro, baixo peso ao nascer e infeccoes sexualmente
transmissiveis (KOUMANS et al., 2001; KOUMANS et al.,2007).

Apesar de o cancer cervical ser um importante problema de saude no
Brasil, na revisdo da literatura, foram encontrados poucos estudos sobre a infeccao
por HPV em mulheres indigenas. Nessas mulheres, a limitada evidéncia de indices
de lesbes cervicais sugere que esse tipo de problema possa ser menor que 0S
dados da populacdo nacional. No entanto, tendo em vista o restrito acesso e a
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pouca utilizacdo de programas de rastreamento em populagdes indigenas, podem
levar a uma expectativa de alta incidéncia e mortalidade por cancer cervical nesta
populacdo. A pratica do exame colpocitolégico ndo € realizada de forma
sistematizada e periddica, constituindo estas mulheres um grupo de risco para
lesbes precursoras e/ou do cancer de colo de utero.

Por tudo isso, entende-se que se faz necessario um estudo a respeito da
ocorréncia do cancer do colo do Utero nessa populacdo, e mais especificamente
entre as indias do Maranhdo, uma vez que a deteccao precoce é feita, estas
poderao ser tratadas reduzindo assim o risco para o desenvolvimento do cancer de
colo. Pretende-se, assim, com este trabalho, contribuir para um maior conhecimento
sobre a epidemiologia da infeccdo por HPV em mulheres indias brasileiras;
conhecimento este, relevante e necessario para a definicdo de estratégias efetivas
de prevencao do cancer cervical no Brasil.
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2. OBJETIVOS

2.1 Geral

Avaliar a prevaléncia de alterac6es celulares em amostras cérvico-vaginais de
indias do Estado do Maranh&o no ano de 2011.

2.2 Especificos

» ldentificar a prevaléncia de lesdes cervicais e cancer do colo do Utero;
» Caracterizar o perfil epidemioldgico das mulheres atendidas;

» Correlacionar o perfil das pacientes com os fatores de risco;

» Avaliar o perfil microbioldgico.
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3. CAPITULO
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LESOES INTRA-EPITELIAIS E CANCER DO COLO DO UTERO EM iNDIAS DO
ESTADO DO MARANHAO
Cristiane Dominice Melo, Raimundo Anténio Gomes Oliveira

Programa de Pés-Graduacdo em Ciéncias da Saude; Faculdade de Farmacia.
Universidade Federal do Maranhao, Av. dos Portugueses, S/N, Campus do
Bacanga, 65085-580, Sao Luis, Maranhao, Brasil.

RESUMO

O cancer do colo do Utero é um problema de salude publica e em cuja
assisténcia oncolégica estd entre as mais dispendiosas no ambito social. O perfil
epidemiol6gico dos povos indigenas no Brasil € muito pouco conhecido. Aspectos
relacionados a saude sdao mais negligenciados nesta populagao, principalmente em
relacdo a doencas de alto impacto social como o cancer de colo de utero. Para
mudar esse panorama, € imprescindivel um estimulo a busca de informacdes exatas
sobre a incidéncia desta patologia nesta populagéo. Este € um estudo transversal
descritivo com o objetivo de avaliar a prevaléncia de alteracbes celulares em
amostras cérvico-vaginais de indias do estado do Maranhdo no ano de 2011
assistidas pela FUNASA-MA. Foram coletadas 805 amostras de secregdo cérvico-
vaginais de mulheres indigenas, cujos dados clinicos foram obtidos através da
aplicagao de questionario especifico. A mediana de idade foi de 31 anos, variando
dos 13 a 75 anos. Foram obtidos 6,4% de positividade, distribuidas em 21% de ASC-
US, 10% de ASC-H, 38% de LSIL, 27% de HSIL e 4% de carcinoma de células
escamosa. A distribuicdo das alteragdes celulares, por faixa etaria, mostrou maior
evidéncia de atipias nas faixas etarias de 21 a 30 anos com 34,62%, sendo LSIL
com maior percentual de lesdo 61,1%. Nas faixas etarias de 12 a 20 anos e de 31 a
40 anos, obtivemos um percentual de 23,08%, sendo ASC-US a mais prevalente na
faixa de 12 a 20 anos com 41,6% e HSIL com maior percentual de lesdo 58,3% na
faixa de 31 a 40 anos. A etiologia infecciosa mais comumente identificada foi a
vaginose bacteriana. Foi demonstrada uma grande variacao da taxa de fecundidade,
sendo que a mediana foi de 3 filhos. Em andlise univariada se evidenciou como
fatores de risco para diagndstico positivo de alteracdo celular o habito de ter
multiplos parceiros, ser fumante e estar realizando a primeira coleta. Tais dados
permitiram caracterizar o perfil epidemioldégico de indias na regidao estudada,



14

oferecendo subsidios para a implantacao efetiva de politicas publicas direcionadas a
melhoria da assisténcia.

Palavras-chave: Epidemiologia; Neoplasias; Perfil de Saude; indias
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ABSTRACT

Cancer of the cervix is a public health problem and in which cancer care is
among the most expensive in the social sphere. The epidemiological profile of
indigenous peoples in Brazil is very little known. Aspects related to health are still
most neglected in this population, principally related diseases of high social impact
such as cancer of the cervix. To change this situation, is necessary a stimulus to
seek exact information about the incidence of this disease in this population. This is a
cross sectional descriptive study aimed to assess the prevalence of cellular changes
in cervical smears of indians women of the state of Maranho in 2011 assisted by
FUNASA-MA. Were collected 805 samples of cervicovaginal secretions of indigenous
women, whose clinical data were obtained by applying specific questionnaire. The
median age was 31 years, ranging from 13 to 75 years. 6,4% were obtained positivity
distributed in 21% of ASC-US, 10% ASC-H, LSIL 38%, 27% and 4% of HSIL of
squamous cell carcinoma. The distribution of cellular changes by age group showed
greater evidence of atypia in the age groups 21 to 30 years with 34,62%, being LSIL
with the highest percentage of lesion 61,1%. In the age groups 12-20 years and 31-
40 years, obtained a percentage of 23,08%, and ASC-US more prevalent in the
range of 12 to 20 years with 41,6% and HSIL with the highest percentage 58,3% of
injuries in the range of 31 to 40 years The most commonly identified infectious
etiology was bacterial vaginosis. This study demonstrated a wide variation in the
fertility rate, and the median was 3 children. In univariate analysis was evident as risk
factors for positive diagnosis of cellular alteration the habit of having multiple
partners, smoking, and be performing the first collection. These data allowed to
characterize the epidemiological profile of Indians in the region studied, offering
support for the effective implementation of public policies aimed at improving care.

Keywords: Epidemiology; Neoplasms; Health Profile; Indies
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Introducao

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude, o cancer do colo do
Utero € o terceiro cancer mais comum nas mulheres. Em geral, a incidéncia é
de 52% '. No Brasil, a estimativa de incidéncia aponta esta neoplasia como a
segunda mais comum entre as mulheres em 2012, sendo superada apenas
pelo cancer de mama 2. Para este mesmo ano, estimaram-se surgir 17.540
novos casos em todo o pais, sendo que no estado do Maranhao a estimativa é
de 780 novos casos 2.

O cancer do colo uterino tem uma evolucdo lenta e com fase pré-
invasivas bem conhecidas que levam de aproximadamente 15 a 20 anos para
evoluir para o cancer propriamente dito. Estas fases pre-invasivas que também
sdo chamadas de lesbes, podem ser relativamente leve e, muitas vezes nao
progridem ou pode regredir; as lesbes mais profundas (displasia grave) séo
mais propensos a evoluir para cancer °.

O Papilomavirus humano (HPV) tem o papel bem definido como o
principal fator promotor da neoplasia cervical. A relagdo do HPV com a
carcinogénese depende fundamentalmente do tipo viral (alto ou baixo risco
oncolégico), da carga viral, de sua persisténcia e integracdo com a célula
hospedeira. Embora a progressao para o cancer seja um evento raro, a alta
prevaléncia de infecgdo por HPV faz com que o virus esteja relacionados com
canceres, sendo o cervical e 0 anogenital, entre os tumores malignos mais
comuns. Estudos demonstram que alguns tipos de HPV foram identificados em
mais de 99,7% das neoplasias estudadas 3.

Mais de 120 tipos diferentes de HPV foram identificados e
aproximadamente um terco destes tipos tem como alvo células epiteliais do
trato genital. Os restantes infectam as células epiteliais em outros tecidos,
incluindo epitélio cutaneo. Os tipos de HPV que infectam a mucosa genital sdo
divididos em dois grupos de acordo com seu potencial oncogénico, os de alto
risco (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66, 68 e 70), que sao
frequentemente encontrados em céanceres do colo do Utero; e os de baixo risco
(6, 11, 42, 43 e 44), que também infectam os epitélios genitais, mas raramente
sdo detectados em tumores malignos 6. A infecgdo pelo HPV é um passo
necessario para o desenvolvimento do céancer cervical, entretanto ndo é
suficiente; ou seja, outros co-fatores também devem estar presentes
contribuindo para o desenvolvimento do cancer, como outras doencas
sexualmente transmissiveis (Chlamydia trachomatis e Trichomonas vaginalis),
tabagismo, paridade, multiplicidade de parceiros sexuais, iniciagdo sexual
precoce, uso prolongado de contraceptivos orais, higiene intima inadequada e
imunossupresséo ’8.

O rastreamento para o céncer cervical é tradicionalmente baseado
no exame do esfregaco cervical (Papanicolaou). A realizagdo deste exame é
recomendada, por organizagdes nacionais e internacionais de saude, e o
mesmo consiste no esfregaco de células descamadas esfoliadas da parte
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externa (ectocérvice) e interna (endocérvice) do colo do utero, para todas as
mulheres que ja tenham iniciado a atividade sexual. Além disso, € 0 exame é
indolor, barato, eficaz e pode ser realizado por profissional da saude habilitado,
sem que haja uma infraestrutura sofisticada °. E ainda hoje, o rastreio citolégico
do cancer de colo do Utero, representa um dos melhores exemplos de eficacia
para prevencao secundaria deste cancer, o que resultou em uma reducao da
morbidade e mortalidade . Entretanto, para a complementagcdo do
diagnéstico, é necessaria a colposcopia com bibépsia dirigida das lesoes,
visando determinar se existem alteragoes celulares .

Apesar do cancer uterino de ser uma doenca de facil prognéstico
principalmente na fase inicial, a taxa de mortalidade em paises
subdesenvolvidos € alta. Este cancer é um grande problema de saude publica
no Brasil, ele afeta principalmente pessoas de baixa classe econdmica, muita
das vezes é a falta de informacdo, que leva o desenvolvimento dessa
neoplasia.

Em relacdo a populacédo indigena isso se torna mais evidente,
segundo Coimbra Jr. e Santos (2000), o perfil epidemiolégico dos povos
indigenas no Brasil € muito pouco conhecido, isto ocorre devido a escassez de
investigacdes, de censos e de outros inquéritos regulares e da precariedade
dos sistemas de registro de informacdes sobre morbidade, mortalidade e
cobertura vacinal, dentre outros fatores’2.

No que tange a saude reprodutiva da mulher indigena nao é
diferente, os poucos estudos disponiveis dificultam tracar um perfil
epidemiologico e cria dificuldades para as agbes voltadas a ela. Sabe-se,
ainda, que a mulher india tem uma realidade de vida precéaria, onde as
condicdes sociais, ambientais, de higiene e de informacdo sobre saude sao
minimas. Ha também, nos dias de hoje, um maior contato dessa populagao
com o homem nao-indio 314,

Nos estudos realizados, revelam um quadro alarmante, marcado por
elevadas prevaléncias de doencas as sexualmente transmissiveis, lesdes
ginecologicas de etiologia variada, mastopatias, algumas de queixas
generalizadas de dores do baixo ventre, dispareunia e leucorreia'®.

A populagéo indigena, no Brasil, contava com cerca de 5 milhées de
pessoas no inicio do século XVI. Hoje, a populagéo indigena brasileira conta
com cerca de 350 mil indios distribuidos entre 215 sociedades indigenas, além
daqueles em areas urbanas'®. No Maranhao, segundo o SIASI — Sistema de
Informagdes da Saude Indigena existe uma populacdo de cerca de 25.730
indigenas, pertencentes aos grupos indigenas: Awa, Guaja ou Guajajara,
Kanela, Krikati, Timbira ou Gaviéo, cujo perfil epidemiolégico e sanitario vem
sofrendo influéncias ao longo dos anos em razdo do aumento do contato cada
vez maior, com o “branco” 7.

Dentre os poucos estudos, temos o de Brito et al (1996)8, realizado com
indias da tribo Parakana, e que revelou 23,2 % de alteracdes morfoldgicas
compativeis com infeccao por HPV em esfregacos citologicos, sendo que 1,4%
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apresentaram neoplasia intra-epitelial cervical de grau 1 e 2 (NIC 1 e 2) e
carcinoma cervical. Ja Taborda et al (2000)'°, no rastreamento do cancer do
colo uterino em indias do Parque Indigena do Xingu, na regidao central do
Brasil, observou que 3% apresentavam anormalidades citol6gicas pré-malignas
(neoplasia intra-epitelial tipo I, Il ou lll); e 1% apresentava carcinoma invasor de
colo, sendo associada mais frequentemente a infecgdes como a vaginose
bacteriana, seguida de Trichomonas vaginallis. Em outros estudos com
populagdes indigenas foram relatadas infecgdes causadas por Trichomonas
vaginallis, Candida spp., Gardnerella vaginallis, Chlamydia trachomatis,
Neisseria gonorrhoeae e Papilomavirus Humano 1314,

Levando em consideracdo a escassez de dados consolidados e
disponiveis para consulta publica relacionados a saude das mulheres indias,
despertou-se entao a necessidade de desenvolver este estudo, sendo inédito
no estado do Maranhdao que tem como objetivo de avaliar a prevaléncia de
alteragdes celulares em amostras cérvico-vaginal de indias do estado do
Maranhao no ano de 2011, incluindo o perfil obstétrico e as caracteristicas do
estilo de vida das indigenas que podem induzir ao desenvolvimento de lesdes
ou cancer cervical. Outro interesse pela pesquisa é que esta podera conduzir a
melhorias nos programas de saude e prevencao do cancer aplicados entre as
mulheres dessas tribos.

Métodos

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa do Hospital
Universitario da Universidade Federal do Maranhdo — UFMA, processo n®
005705/2009-60, parecer no 153/10 data 05/03/2010.

Trata-se de um estudo transversal e descritivo. As informagdes foram
obtidas a partir da andlise das amostras cérvico-vaginais e de dados contidos
nos questionarios aplicados durante a anamnese de mulheres indigenas. As
analises e os resultados dos exames de Papanicolaou foram determinados no
Laboratério de Citologia Clinica do Departamento de Farmacia da Universidade
Federal do Maranhdo, onde os referidos questionarios encontram-se
arquivadas. O periodo de realizacao desta pesquisa abrange os meses de
janeiro a dezembro de 2011. A amostra foi constituida por mulheres indigenas
pertencentes a varias tribos do estado do Maranhao, entre as quais Guajajaras,
Krikatis e Kanelas. Estas tribos encontram-se distribuidos em varios municipios
do Maranhdo. Os Guajajaras nos municipios de Amarante Maranhao, Arame,
Barra do Corda, Bom Jardim, Bom Jesus das Selvas, Grajau, ltaipava do
Grajau, Jenipapo dos Vieiras. Os Krikatis- Montes Altos e o0s Kanelas-
Fernando Falcéo

Foram incluidas mulheres indigenas que aceitaram participar da
pesquisa. Foram excluidas do estudo indigenas histerectomizadas ou aquelas
cuja coleta foi apenas do canal vaginal.
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As variaveis independentes encontram no questionario em anexo. A
variavel dependente foi considerada pela presenca de atipias no esfregaco do
colo uterino. Os critérios utilizados para a classificacdo dos resultados
citol6gicos seguiram as normas do Sistema Bethesda 2001.

As andlises estatisticas das variaveis qualitativas sao apresentadas por
meio de frequéncias e porcentagens, as variaveis quantitativas foram testadas
quanto a normalidade (teste de Shapiro-wilk) e sdo expressas em mediana
(valor maximo - valor minimo). Para verificar a associacdo das variaveis
qualitativas foi utilizado o teste exato de Fisher e a regressdo logistica
univariada e multivariada. Em todos os testes foi adotado o nivel de
significancia de 5%. O processamento e analise dos dados foram realizados no
Stata 10.0 (Stata Corporation, CollegeStation, Texas, USA).

Resultados

A idade mediana foi de 31 anos variando de 13 a 75 anos. Das 805
amostras, a taxa de positividade para alteragdes citologicas foi de 6,4%
(52/805). Sendo distribuidos em ordem decrescente de percentual, 38% (20/52)
de LSIL, 27% (14/52) de HSIL, 21% (11/52) de ASC-US, 10% (5/52) de ASC-H,
e 4% (2/52) de carcinoma escamoso (CA) (Grafico 1).

B ASCUS
HLSIL

= ASCH
B HSIL
ECA

FIGURA 3. Distribuicdo das atipias celulares nas indias atendidas pela
FUNASA-MA, no ano de 2011.
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A distribuicao das alteracdes celulares de esfregacos cérvico-vaginais,
por faixa etéria, mostrou maior evidéncia de atipias na faixa etaria de 21 a 30
anos com 34,61% (18/52), sendo que a atipia com maior percentual nessa faixa
foi de LSIL com 61,1% (11/20). Nas faixas etarias de 12 a 20 anos e de 31 a 40
anos, obtivemos um percentual de 23,08% (12/52) de atipias, sendo o ASC-US
mais prevalente entre 12 a 20 anos com 41,6% (5/12) e na faixa etaria de 31 a
40 anos, o HSIL com maior percentual de lesdo 58,3% (7/12) (Tabela 1),
porém nao houve diferenca significativa entre essas faixas etarias em relacao
as atipias celulares (Tabela 2).

Tabela 1. Distribuicdo das atipias celulares de mulheres indigenas por faixa etaria, atendidas pela
FUNASA-MA, no ano de 2011.

ATIPIAS

IDADE (Anos) ASC-US LSIL ASC-H HSIL CA TOTAL

n % n % n % n % n % n %
12a20 5 41,6 7 58,3 0 0 0 0 0 0 12 23,07
21 a30 2 11,1 11 61,1 3 16,6 2 11,1 0 0 18 34,61
31 a40 3 25 1 8,3 1 8,3 7 58,3 0 0 12 23,07

41 a 50 1 25 0 0 1 25 2 50 0 0 4 7,7

51 a60 0 0 1 100 0 0 0 0 0 0 1 1,92
61a70 0 0 0 0 0 0 1 100 0 0 1 1,92

> 70 0 0 0 0 0 0 2 50 2 50 4 7,7
TOTAL 11 21,1 20 38,4 5 9,6 14 27 2 3.8 52 99,9

Tabela 2. Distribuicdo dos resultados citolégicos das indigenas de acordo com a faixa etaria
atendidas pela FUNASA-MA, no ano de 2011.

Total Amostragem
VARIAVEL (805) Casos(;:?’g)atlvos Casos Positivos (52)  *p-valor
n Y% n % n %
IDADE (Anos)
12a20 143 17,76 131 17,40 12 23,08
21a30 251 31,18 233 30,94 18 34,62
31a40 189 23,48 177 23,51 12 23,08
41 a50 109 13,54 105 13,94 4 7,69 0,565
51 a 60 39 4,84 38 5,05 1 1,92
61a70 59 7,33 56 7,44 3 5,77
>70 15 1,86 13 1,73 2 3,85

*X?=Quiquadrado

A maioria das pacientes (31,68%) tinha mais de 7 filhos, relacionando ao
numero de filhos e os casos de alteragdes celulares a diferenca de proporgao
se mostrou significante, destacando-se que na faixa de 5 a 6 filhos a
prevaléncia de casos positivo foi quase duas vezes maior (28,85 %x 14,87%) e
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nas mulheres com mais de sete filhos essa proporcdo se inverteu,
prevalecendo o percentual maior nos casos negativos (33,07% x 11,54%). A
associacdo demonstrada nessa andlise preliminar (Tabela 3) foi descartada
quando se realizou a regressao logistica tanto univariada como multivariada
(Tabela 4 e 5).

Tabela 3. Distribuicdo dos resultados citolégicos das indigenas de acordo com a faixa etaria
atendidas pela FUNASA-MA, no ano de 2011.
Total

VARIAVEL Amostragem *p-valor
(805) ostrage p-valo
Casos negativos (753) Casos Positivos (52)
n % n % n %
NuUmero de Filhos
0 57 7,08 52 6,91 5 9,62
1a2 196 24,35 183 24,30 13 25,00
3a4 170 21,12 157 20,85 13 25,00 0,007
5a6 127 15,78 112 14,87 15 28,85
>7 255 31,68 249 33,07 6 11,54

*X?=Quiquadrado

Tabela 4. Analise univariada dos fatores associados aos casos com diagndstico positivos para o cancer do
colo do utero de mulheres indigenas, atendidas pela FUNASA Sao Luis/MA, 2011.

. Total (805 Negativos (753 Positivos (52

Variaveis n ( l gn : %) n <(% ! RP (IC95%)  P-valor*
Idade (anos) 31(13;75) 31 (14 ;75) 28 (13;74) 0,70(0,39-1,23) 0,218
Numero de Filhos 3(0;13) 3(0;13) 4(0;10) 0,98 (0,88 -1,08) 0,733
Multiplos parceiros

N3o 589 93,34 550 94,34 39 81,25 - 0,001

Sim 42 6,66 33 5,66 9 18,75 3,84 (1,71 - 8,60)
Vida sexual

Nao ativa 60 8,16 57 8,35 3 5,77 - 0516

Ativa 675 91,84 626 91,65 49 94,23 1,48 (0,44 - 4,92) ’
Fuma

Nao 472 89,06 440 90,72 32 71,11 - <0.001

Sim 58 10,94 45 9,28 13 28,89 3,97 (1,94 -8,11) ’
Anticoncepcional

Nao 173 89,64 161 89,94 12 85,71 - 0.619

Sim 20 10,36 18 10,62 2 14,29 1,49 (0,30-7,19) ’
Primeira Coleta

Nao 364 57,50 351 60,00 13 27,08 - <0001

Sim 269 42,50 234 40,00 35 72,92 4,03 (2,09 - 7,79) ’

IC-intervalo de confianga; RP — Razdo de Prevaléncia *Regressao Logistica
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Tabela 5. Analise multivariada dos fatores associados aos casos com diagnostico positivos
para o cancer do colo do utero de mulheres indigenas, atendidas pela FUNASA Séao
Luis/MA, 2011.

VARIAVEIS RP IC (95%) p-Valor
Idade (Anos) 0,98 0,95-1,01 0,280

Numero de filhos 1,05 0,91-1,21 0,427

Multiplos parceiros (Sim vs 3,21 1,28-8,05 0,012

N&o)

Primeira coleta (Sim vs Nao) 3,28 1,57-6,81 0,001

Fuma (Sim vs Nao) 4,03 1,82-8,90 0,001

IC-intervalo de confianca; RP — Razao de Prevaléncia *Regressao Logistica

Os dados epidemiolégicos expostos na Tabela 4 demonstraram uma
grande variagdo da taxa de fecundidade, sendo que mediana foi de 3 filhos.
Também foram observadas mulheres sem filhos e outras com até 13 filhos.
Nao houve associacdo entre o numero de filhos e o diagnéstico de atipias
celulares na andlise univariada (Tabela 5), o que é justificavel pela grande
variagao dessa taxa nos grupos. Entre as indias com diagnostico positivo para
atipias celulares e os casos negativos nao se observou relacao estatistica da
atividade sexual (91,65% vs 94,23%), uso de anticoncepcional (10,62% vs
14,29%), e idade (mediana de 31 anos vs 28 anos).

Na andlise uni variada foram evidenciados como fatores de risco para
alteracdo celular o habito de ter mdltiplos parceiros, ser fumante e estar
realizando a primeira coleta. O risco estimado aumentou em 3,84 vezes nas
pacientes com multiplos parceiros, aumentando em 3,97 vezes nas pacientes
fumantes e 4,03 vezes nas pacientes que realizavam a primeira coleta. A
avaliagdo conjunta dessas varidveis em analise ajustada para a idade e
numero de filhos (Tabela 6) confirmou que essas varidveis fazem parte do
grupo de risco para diagndstico positivo de atipias celulares. No modelo final o
risco aumentou em 3,21 vezes quando a presenca de multiplos parceiros, em
3,28 vezes quando o exame era a primeira coleta, e em 4,03 vezes para
pacientes fumantes.

A etiologia infecciosa mais comumente identificada foi a vaginose
bacteriana 38,13% (307/805). Vale ressaltar que 42,30% (22/52) das mulheres
que apresentaram alteracbes citoldgicas estavam com Gardnerella vaginallis
(Tabela 6).



23

Tabela 6. Agentes etiologicos identificados em mulheres indigenas, atendidas pela FUNASA. Sao

Luis/MA, 2011.

Microbiota Casos negativos (753) Casos Positivos (52) Total
n % n % n %
Lactobacilar 164 21,78 6 11,54 170 21,12
Gardnerella vaginallis 285 37,84 22 4230 307 38,13
Candida sp 30 3,98 1 1,92 31 3,85
Trichomonas vaginallis 9 1,20 0 0 9 1,11
Chlamidia tracomatis 1 0,13 0 0 1 0,12
Flora Mista 246 32,67 17 32,70 263 32,7
Flora escassa 18 2,40 6 11,54 24 3
TOTAL 753 100 52 100 805 100
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Discussao:

O céancer do colo uterino é apontado como responsavel por 23% das
neoplasias malignas em mulheres no Brasil?. Existe uma fase pré-clinica (sem
sintomas) do cancer do colo do utero, em que a deteccdo de lesbes
precursoras (que antecedem o aparecimento da doenca) pode ser feita através
do exame preventivo (Papanicolaou). Quando diagnosticado na fase inicial, as
chances de cura do cancer cervical sdo de 100% 2. Segundo Bethesda, o
nuamero total de casos alterados diagnosticados sugere corresponder a 4 a 6%
do total de casos avaliados. Taborda et al. (2000)', demonstrou uma
prevaléncia de 4% de exames alterados nas indigenas do Parque Xingu. Em
nosso estudo, foi encontrado um percentual de positividade de 6% que esta de
acordo com dados encontrados em publicacdes nacionais e internacionais.
Fazendo um comparativo entre mulheres indias e n&o indias, Pla et al. 28
demonstraram que existe diferenga de percentual de positividade, devido a
dificuldade de acesso das mulheres indias aos servicos de saude.

O inicio precoce da atividade sexual, primiparidade precoce, associada a
multiparidade, e multiplicidade de parceiros, além da presenca de DST, figuram
entre os principais fatores de risco identificados por diversos estudos
epidemiolégicos 2%7. A esses fatores de risco somam-se, como agravantes, a
precariedade de condicdes socioecondmicas e as dificuldades de acesso aos
servicos de saude. Nas populacdes indigenas brasileiras, além dos fatores de
risco acima apontados, sao deficitarios os programas especificos para esta
populacdo de rastreamento e diagnéstico, o que dificulta o tratamento na fase
pré-clinica da doenga.

Segundo o Ministério da Saude, a incidéncia de cancer do colo do Utero
se inicia na faixa etaria de 20 a 29 anos, e o risco aumenta rapidamente, até
atingir seu pico, geralmente na faixa etaria de 45 a 49 anos. Neste estudo,
constatou-se que o maior indice de positividade encontrado entre as indigenas
compreendeu a faixa de 21 a 30 anos com um percentual de 34,62%. Portanto,
os dados mostrados concordam com a literatura e confirmam que as mulheres
mais jovens apresentam maior prevaléncia de lesées intraepiteliais iniciais, mas
ndo em fase de céncer, quando comparadas com mulheres em idade mais
avangada. De acordo com varios estudos 2223, isso se deve ao inicio precoce
da vida sexual, a maior frequéncia de atividade sexual, rotatividade de
parceiros e fragilidade da cérvice uterina no inicio da vida sexual.

Analisando a distribuicdo das alteragdes citologicas cervicais pelo total
das pacientes acometidas de atipia celular foi evidenciado que a mais
frequente foi a LSIL com 2,48%. Brito et al. '8, os autores encontraram 1,4%
dessa lesdo. Esses resultados sdo semelhantes ao estudo de Taborda et al. '°,
onde os autores encontraram 1,18% de LSII e diferem dos estudos realizados
por Mendes?, Pereira®® e Rodrigues e Marques®’, onde os pesquisadores
encontraram percentuais maiores, com 2,12%, 5,7% e 9,08% respectivamente.
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Estes percentuais se mostram variaveis, pois estdo relacionados com as
diversas caracteristicas populacionais das tribos indigenas estudadas. Para as
lesdes intra-epiteliais escamosas de alto grau (HSIL), nossos resultados
apresentaram 1,74% de HSIL. Os pesquisadores Rodrigues e Marques?’ e
Mendes?®, encontraram 3,62% e 3,30%, respectivamente. Esses resultados
diferem dos apresentados nos estudos de Taborda et al. 9, Brito et al. '8, onde
foram encontrados 1,64% e 1,4% respectivamente. Essa diferenca pode ser
explicada pelas idades das populacdes estudadas.

Em sua pesquisa, Caprara et al.?* mostraram uma diminuicio
progressiva da prevaléncia de LSIL com o avango da idade. Por outro lado,
neste mesmo estudo, foi demonstrado maior frequéncia de HSIL, na faixa
etaria acima de 49 anos, o que € concordante com os resultados do nosso
trabalho. Quanto as caracteristicas relacionadas ao estilo de vida, os maiores
fatores de riscos evidenciados neste estudo foram: terem mdultiplos parceiros,
fazerem uso do tabaco e a auséncia de rotina na realizagdo do exame
preventivo.

Considerando as caracteristicas relacionadas ao perfil obstétrico foi
constatada a multiparidade com numero de filhos igual ou superior a 3.
Diversos estudos ja realizados confirmam a associagcdo dessas varidveis com
as atipias estudadas, porém se sugere que os resultados sejam maiores que 0s
obtidos, principalmente em relacao a variavel maltiplos parceiros considerando
a cultura e estilo de vida das indigenas. Em relacao ao perfil microbiolégico, a
vaginose bacteriana se mostrou com elevada prevaléncia tanto nos casos
negativos, representando 37,84%, como nos casos positivos, com 42,30%.
Estes dados sdo compativeis com o estudo de Tarborda et al.’®, onde esta
etiologia infecciosa foi mais comumente encontrada nas indigenas do Parque
Indigena do Xingu.

Desta forma, definir padroes epidemioldgicos generalizaveis ou construir
indicadores de saude que consigam englobar a enorme diversidade existente
entre as populagbes nativas brasileiras é desaconselhavel para ampliar o
conhecimento cientifico e para avaliar melhor as estratégias adotadas para esta
populagao.



26

Referéncias

1. FERLAY J, BRAY F, PISANI P, PARKIN DM. Globocan 2008: Cancer
Incidence and Mortality Worldwide IARC CancerBase No. 10 Disponivel:
http://globocan.iarc.fr/factsheets/cancers/cervix.asp. Acessado no dia 15 de out
de 2012

2. BRASIL. Ministério da Saude. INCA. A epidemiologia do cancer e morbidade
no Brasil, 2010. Disponivel em: http://www.inca.com.br. Acesso em: 10 dez.
2011.

3. BRASIL. Ministério da Saude. Coordenacao de Prevencado e Vigilancia,
Instituto Nacional de Céancer. Falando sobre o cancer do colo do utero. Rio de
Janeiro: Instituto  Nacional de  Céancer; 2002. Disponivel em:
http://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/inca/falando _cancer colo utero.pdf.
Acessado em 20 de set de 2012.

4. ZUR HAUSEN, H. Viruses in human cancers. European Journal of Cancer
35:1878-1885, 1999.

5. LORINCZ, A.T. Human papillomavirus infection of the cervix relative risk
associations of 15 common anogenital types. Obstetrics & Gynecology. 79,
328-337, 1992.

6. VILLA, L. L.; AULT, K.A.; GIULIANO, A.R. et al. Immunologic responses
following administration of a vaccine targeting human papillomavirus Types 6,
11, 16, and 18. Vaccine, 24: 5571-5583, 2006.

7. KOUTSKY L. Epidemiology of genital human papillomavirus infection.
American Journal of Medical 102(5A):3-8, 1997.

8. MOTTA, E.V.; FONSECA, A.M.; BAGNOLI, V.R. et al. Colpocitologia em
ambulatério de ginecologia preventiva. Revista da Associagdo Meédica
Brasileira, 47(4):302-310, 2001

9. MINISTERIO DA SAUDE (MS). Controle dos Canceres do Colo do Utero e de
Mama. n.13, 2006

10. BRINGHENTI, M. E. Z. et al. HPV na génese de lesbes cérvico-uterinas-
Métodos diagnosticos ( Citopatologia — Tipagem viral). Revista Brasileira de
Analises Clinicas, v. 33, n. 3, p. 117-120, 2001.

11. KITCHENER HC, CASTLE PE, COX JT.. Chapter 7: Achievements and
limitations of cervical cytology screening. Vaccine 24:S3/63— S3/70, 2006.

12. COIMBRA Jr., C. E. A. & SANTOS, R. V. Saude, minorias e desigualdade:
algumas teias de inter-relagbes, com énfase nos povos indigenas no Brasil.
Ciéncia & Saude Coletiva, 5(1): 125-132, 2000.

13. ISHAK MOG, ISHAK R. O impacto da infeccdo por Chlamidia em
populagdes indigenas da Amazénia brasileira. Cadernos de Saude Publica
17:385-396, 2001.

14. TONON AS, PICCONI MA, ZINOVICH JB, NARDARI W, MAMPAEY M,
BADANO |, DI LELLO F, GALUPPO JA, ALONIO LV, TEYSSIE AR. Human



http://globocan.iarc.fr/factsheets/cancers/cervix.asp
http://www.inca.com.br/
http://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/inca/falando_cancer_colo_utero.pdf

27

papillomaviurs cervical infection in Guarani indias from the rainforest of
Missiones, Argentina. International Journal of infectious Diseases; 10:2-7, 2003.
15. COIMBRA JR, CEA; GARNELO, L. Questbes de saude reprodutiva da
mulher indigena no Brasil. Universidade Federal de Ronddnia. Porto Velho.
(documento de trabalho n.7), 2003.

16. FUNAI - Fundacdo Nacional do indio. Etnias indigenas. Disponivel em
www.funai. gov.br/mapas/etnia/etn_ma.htm. Acessado em 08/12/2011.

17. BRASIL. Ministério da Saude. FUNASA. Relatério de Gestao-MA-2007.
Disponivel em: http://www.funasa.gov.br/site/wp-
content/uploads/2011/10/RELATORIO-DE-GESTAO-MA-2007.pdf.  Acessado
em: 17 de out de 2012.

18. BRITO EB, MENEZES RC, MARTINS SI, BASTOS MG, SOUZA A. Estudo
preliminar para deteccao de cérvico-vaginites e lesdes precursoras do cancer
de colo uterino, em indias da tribo Parakana. Revista da Associacao Médica
Brasileirav. 42, p:11- 15, 1996

19. TABORDA W. C. et al. Rastreamento do cancer de colo uterino em indias
do Parque Indigena do Xingu, Brasil central. Revista Panamericana de Salud
Publica / Pan American Journal of Public Health,; 7:92-96, 2000.

20. BOWDEN F. J. et al. Estimating the prevalence of Trichomonas vaginalis,
Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, and human papillomavirus
infection in indigenous women in northen Australia. Sexually Transmitted
Infections. 75:431-434, 1999.

21. SOLOMON D, NAYAR R. Sistema Bethesda para citopatologia
cervicovaginal: definicées, critérios e notas explicativas, 2 ed. Rio de Janeiro:
Revinter, 2005.

22. BASEMAN JG, KOUSTSKY LA. The epidemiology of human papillomavirus
infections. Journal Clinica Virology, 32:16-24,2005.

23. KAHN JA, LAN D, KAHN RS. Sociodemographic factores associated with
high-risk human papillomavirus infection. Obstetric Gynecology, 110:87-95,
2007.

24. CAPRARA, L.; MONARI, F.; DE BIANCHI, PS. ASCUS in screening.
Pathologica, 93(6):645-450, 2001.

25. MENDES ECS. Prevaléncia de cancer de cérvice uterina e suas lesdes
precursoras em populacado indigena do Estado do Para. Revista Paraense de
Medicina. 18(1):11-8, 2004.

26. PEREIRA JC, GANASSIN FMH, OLIVEIRA RD, RENOVATO RD,
WATANABE EAMT. Morbidade por céancer de colo uterino em mulheres de
reserva indigena no Mato Grosso do Sul. Cogitare enferm.16(1):127-33, 2011.
27. RODRIGUES D, ESCOBAR E, CORRE A, MARQUES R. Prevaléncia do
cancer Cérvico-Uterino em Mulheres Indigenas Surui e Cinta Larga, Rondénia,
Brasil, 2004.
http://www.unir.br/html/pesquisa/Pibic XIV/pibic2006/arquivos/Areas/Vida%20e
%20Saude/html/Daiana%Evangelista.html acesso em 10 de set de 2012.



http://www.unir.br/html/pesquisa/Pibic_XIV/pibic2006/arquivos/Areas/Vida%20e%20Saude/html/Daiana%25Evangelista.html
http://www.unir.br/html/pesquisa/Pibic_XIV/pibic2006/arquivos/Areas/Vida%20e%20Saude/html/Daiana%25Evangelista.html

28

28. SOLE PLA MA, CORREA FM, CLARO IB, SILVA MAF, DIAS MBK,
BORTOLON PC. Analise Descritiva do Perfil dos Exames Citopatolégicos do
Colo do Utero Realizados em Mulheres Indigenas e N&o Indigenas no Brasil,
2008-2011. Revista Brasileira de Cancerologia, 58(3): 461-469, 2012.



29

4. CONSIDERAGCOES FINAIS

Este estudo teve como finalidade avaliar a prevaléncia das alteragbes
celulares cervico-vaginais e cancer do colo do utero utilizando como método de
rastreamento o Papanicolaou. As técnicas de citologia disponiveis resultam em
diversas classificagcdes e estimativas de prevaléncia do HPV. Estudos de
prevaléncia demonstram que a infecgdo pelo HPV é necessaria, mas nao é
causa suficiente, para a ocorréncia do cancer do colo do utero. As baixas
coberturas do exame de rastreamento e modificacées na exposi¢cao aos fatores
de risco para infecgdo pelo HPV tém sido descritos nas analises da situacao
epidemioldgica do cancer do colo do Utero. A falta de resultados sistematizados
sobre a magnitude desse problema impde limitacées para o planejamento das
acoOes de vigilancia e controle. Num pais de grandes dimensdes e diversidade
socioeconbémica e cultural, € razoavel assumir que as populacdes de mulheres
apresentem riscos diferentes para os fatores associados a infecgéo pelo HPV.
Esse fato aponta, a necessidade de estimular pesquisas que identifiguem as
prevaléncias dos tipos de HPV, considerando outros estados e regiées no Pais
e a heterogeneidade nas estimativas que pode estar presente em funcédo das
diferengas populacionais regionais.

O préximo passo desta pesquisa € aprofundar os resultados, utilizando
métodos mais sensiveis com técnicas de biologia molecular. O conhecimento
da distribuicao dos tipos de HPV entre mulheres, especialmente em areas
economicamente carentes e de dificil acesso a servicos de saude, como é o
caso da populagcdo em estudo nesta pesquisa, cria a pespectiva de identificar
0s grupos de maior vulnerabilidade e risco para a doencga, e assim avangar em
estratégias para sua prevengado e controle. Isto € essencial para promover
acoes de vigilancia do cancer do colo do utero que devem considerar tais
diversidades, e as decisbes devem ser tomadas levando em conta o contexto
regional e a capacidade resolutiva da atencdo a saude. A ampliacdo da
cobertura do rastreamento com garantia de tratamento e seguimento adequado
criara sem duvida um cenario mais otimista.
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Equipe executora: Raimundo Anténio Gomes Oliveira e Cristiane Dominice Melo
Tipo de pesquisa: Projeto de Mestrado

Instituicdo onde sera desenvolvido: Universidade Federal do Maranh&o

Grupo: III

Situacdao: APROVADO

O Comité de Etica em Pesquisa do Hospital Universitdrio Federal do Maranhdo
analisou na sessdo do dia 05.03.10 o Processo N°: 005705/2009-60, referente ao projeto de
esquisa: “Deteccdo e genotipagem de papilomavirus humano em amostras cérvico-
vaginais de indias no Estado do Maranh&o”, tendo como pesquisador (a) responsavel:
Raimundo Antdnio Gomes Oliveira, cujo objetivo geral é “Determinar a prevaléncia do
papilomavirus humano (HPV) e sua genotipagem em amostras cérvico-vaginais de indias
em aldeias maranhenses, investigando a associacdo entre fatores sociodemograficos
com a detecgdo do DNA do HPV”.

Assim, mediante a importéncia social e cientifica que o projeto apresenta, a sua
aplicabilidade e conformidade com os requisitos éticos, somos de parecer favoravel a realizagdo do
projeto classificando-o como APROVADO, pois o mesmo atende aos requisitos fundamentais da
Resolugdo 196/96 e suas complementares do Conselho Nacional de Salde / MS.

Solicita-se ao (a) pesquisador (a) o envio a este CEP, relatdrios parciais sempre

quando houver alguma alteragdo no projeto, bem como o relatério final gravado em CD-ROM.
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ANEXO B —(QUESTIONARIO)

PESQUISA:
LESOES INTRA-EPITELIAIS E CANCER DO COLO DO UTERO EM iNDIAS DO
ESTADO DO MARANHAO

DATA: / /

EXAME Colpocitolégico REGISTRO N¢®
Nome:

ldade:

Aldeia:

Municipio: Estado:

1 — Dados Sociodemograficos:
1.1 — Estado Civil: OSolteira [1Casada [Viuva [1Tem companheiro
2 — Historia Sexual e Reprodutiva:

2.1.1 — DUM: / / 3.1.2 Menarca: _____ anos 3.1.3 Menopausa:
_____anos

214 Gesta: 3.15Para:_ 3.1.6 Aborto:

2.1.7 Com quantos anos teve o primeiro filho?

2.1.8 Inicio da vida sexual: |__| | anos

2.1.9Vida sexual ativa: [ sim 0 nao

2.2.0 N2 de parceiros:

2.2.1 N° de parceiros NAO INDIOS:

2.2.2 — Uso de contraceptivo? [0 Sim 0 Nao |__| Ja usou
3 — Habitos:

3.1 — Fumo: [J Sim [0 Nao [J Ex-fumante

4 — Historia Ginecoldgica:

Primeira coleta:

6.1 — UltimoPreventivo: / / Resultado:

Cirurgia Ginecologica:
Histérico da doenca atual:

Tempo da doenca: Terapia hormonal:

Obs:

Material colhido por: Visto:
Técnico

Orientador Orientanda
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ANEXO C -(NORMAS DA REVISTA SAUDE PUBLICA)

Categorias de Artigos

Artigos Originais

Incluem estudos observacionais, estudos experimentais ou quase-
experimentais, avaliagdo de programas, andlises de custo-efetividade, analises
de decisdo e estudos sobre avaliacdo de desempenho de testes diagnosticos
para triagem populacional. Cada artigo deve conter objetivos e hip6teses
claras, desenho e métodos utilizados, resultados, discussao e conclusoes.

Incluem também ensaios tedricos (criicas e formulacdo de
conhecimentos tedricos relevantes) e artigos dedicados a apresentagdo e
discussdo de aspectos metodoldgicos e técnicas utilizadas na pesquisa em
saude publica. Neste caso, o texto deve ser organizado em topicos para guiar
os leitores quanto aos elementos essenciais do argumento desenvolvido.

Recomenda-se ao autor que antes de submeter seu artigo utilize o
"checklist" correspondente:

e CONSORT checklist e fluxograma para ensaios controlados e
randomizados

e STARD checklist e fluxograma para estudos de acuracia
diagnostica

e MOOSE checklist e fluxograma para meta-analise

e QUOROM checklist e fluxograma para revisdes sistematicas

e STROBE para estudos observacionais em epidemiologia

Informacoes complementares:

e Devem ter até 3.500 palavras, excluindo resumos, tabelas,
figuras e referéncias.

e As tabelas e figuras, limitadas a 5 no conjunto, devem incluir
apenas os dados imprescindiveis, evitando-se tabelas muito
longas. As figuras ndo devem repetir dados j& descritos em
tabelas.

e As referéncias bibliograficas, limitadas a cerca de 25, devem
incluir apenas aquelas estritamente pertinentes e relevantes a
problematica abordada. Deve-se evitar a inclusdo de numero


http://www.consort-statement.org/
http://www.stard-statement.org/website%20stard/
http://www.consort-statement.org/mod_product/uploads/MOOSE%20Statement%202000.pdf
file://///alpha1/ppe-proc$/wrk/fbpe/periodicos/rsp/info/�%09http:/www.consort-statement.org/mod_product/uploads/QUOROM%20checklist%20and%20flow%20diagram%201999.pdf
http://www.strobe-statement.org/
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excessivo de referéncias numa mesma citacdo. Citagdes de
documentos ndo publicados e néo indexados na literatura
cientifica (teses, relatérios e outros) devem ser evitadas. Caso
nao possam ser substituidas por outras, ndo fardao parte da lista
de referéncias bibliograficas, devendo ser indicadas nos rodapés
das paginas onde estao citadas.

Os resumos devem ser apresentados no formato estruturado, com até
300 palavras, contendo os itens: Objetivo, Métodos, Resultados e Conclusées.
Excetuam-se os ensaios tedricos e os artigos sobre metodologia e técnicas
usadas em pesquisas, cujos resumos sdo no formato narrativo, que, neste
caso, teréo limite de 150 palavras.

A estrutura dos artigos originais de pesquisa é a convencional:
Introducao, Métodos, Resultados e Discussao, embora outros formatos possam
ser aceitos. A Introducdo deve ser curta, definindo o problema estudado,
sintetizando sua importancia e destacando as lacunas do conhecimento que
serdo abordadas no artigo. As fontes de dados, a populagdo estudada,
amostragem, critérios de selecdo, procedimentos analiticos, dentre outros,
devem ser descritos de forma compreensiva e completa, mas sem prolixidade.
A secao de Resultados deve se limitar a descrever os resultados encontrados
sem incluir interpretagdes/comparagdes. O texto deve complementar e nao
repetir o que esta descrito em tabelas e figuras. A Discussao deve incluir a
apreciacao dos autores sobre as limitacdes do estudo, a comparacdo dos
achados com a literatura, a interpretacdo dos autores sobre os resultados
obtidos e sobre suas principais implicacdes e a eventual indicacdo de caminhos
para novas pesquisas. Trabalhos de pesquisa qualitativa podem juntar as
partes Resultados e Discussdo, ou mesmo ter diferengcas na nomeacado das
partes, mas respeitando a logica da estrutura de artigos cientificos.

Comunicacoes Breves - Sao relatos curtos de achados que
apresentam interesse para a saude publica, mas que ndo comportam uma
analise mais abrangente e uma discussao de maior fblego.

Informacoes complementares

Devem ter até 1.500 palavras (excluindo resumos tabelas, figuras e
referéncias) uma tabela ou figura e até 5 referéncias.

Sua apresentacao deve acompanhar as mesmas normas exigidas para
artigos originais, exceto quanto ao resumo, que nédo deve ser estruturado e
deve ter até 100 palavras.

Autoria

O conceito de autoria estd baseado na contribuicdo substancial de
cada uma das pessoas listadas como autores, no que se refere sobretudo a
concepcao do projeto de pesquisa, andlise e interpretacdo dos dados, redacao
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e revisao critica. A contribuicdo de cada um dos autores deve ser explicitada
em declaracao para esta finalidade (ver modelo). Ndo se justifica a inclusao de
nome de autores cuja contribuicdo ndo se enquadre nos critérios acima. A
indicacao dos nomes dos autores logo abaixo do titulo do artigo € limitada a 12;
acima deste numero, os autores sao listados no rodapé da pagina.

Os manuscritos publicados sdo de propriedade da Revista, vedada
tanto a reproducdo, mesmo que parcial, em outros peridédicos impressos.
Resumos ou resenhas de artigos publicados poderéo ser divulgados em outros
periddicos com a indicacdo de links para o texto completo, sob consulta a
Editoria da RSP. A traducéo para outro idioma, em periédicos estrangeiros, em
ambos os formatos, impresso ou eletrénico, somente podera ser publicada com
autorizacao do Editor Cientifico e desde que sejam fornecidos os respectivos
créditos.

Processo de julgamento dos manuscritos

Os manuscritos submetidos que atenderem as "instrucées aos autores”
e que se coadunem com a sua politica editorial sdo encaminhados para
avaliacao.

Para ser publicado, 0 manuscrito deve ser aprovado nas trés seguintes
fases:

Pré-analise: a avaliacao é feita pelos Editores Cientificos com base na
originalidade, pertinéncia, qualidade académica e relevancia do manuscrito
para a saude publica.

Avaliagdo por pares externos: 0os manuscritos selecionados na pré-
andlise sao submetidos a avaliagdo de especialistas na tematica abordada. Os
pareceres sao analisados pelos editores, que propéem ao Editor Cientifico a
aprovacao ou ndao do manuscrito.

Redacao/Estilo: A leitura técnica dos textos e a padronizacdo ao estilo
da Revista finalizam o processo de avaliagao.

O anonimato é garantido durante todo o processo de julgamento.

Manuscritos recusados, mas com a possibilidade de reformulacao,
poderdo retornar como novo trabalho, iniciando outro processo de julgamento.

Preparo dos manuscritos

Devem ser digitados em extensdo .doc, .txt ou .rtf, com letras arial,
corpo 12, pagina em tamanho A-4, incluindo resumos, agradecimentos,
referéncias e tabelas.

Todas as paginas devem ser numeradas.


http://200.152.208.135/rsp_usp/oldsite/instruc/instru_p_1dr.html

41

Deve-se evitar no texto o uso indiscriminado de siglas, excetuando as
ja conhecidas.

Os critérios éticos da pesquisa devem ser respeitados. Para tanto os
autores devem explicitar em Métodos que a pesquisa foi conduzida dentro dos
padrdes exigidos pela Declaracado de Helsinque e aprovada pela comissao de
ética da instituicado onde a pesquisa foi realizada.

Idioma

Aceitam-se manuscritos nos idiomas portugués, espanhol e inglés.
Para aqueles submetidos em portugués oferece-se a opcao de traducao do
texto completo para o inglés e a publicacao adicional da versao em inglés em
meio eletrénico. Independentemente do idioma empregado, todos manuscritos
devem apresentar dois resumos, sendo um em portugués e outro em inglés.
Quando o manuscrito for escrito em espanhol, deve ser acrescentado um
terceiro resumo nesse idioma

Dados de identificacao

a) Titulo do artigo - deve ser conciso e completo, limitando-se a 93
caracteres, incluindo espacgos. Deve ser apresentada a versado do titulo em
inglés.

b) Titulo resumido - com até 45 caracteres, para fins de legenda nas
paginas impressas.

c) Nome e sobrenome de cada autor, seguindo formato pelo qual é
indexado.

d) Instituicio a que cada autor esta afiliado, acompanhado do
respectivo endereco (uma instituicao por autor).

e) Nome e enderego do autor responsavel para troca de
correspondéncia.

f) Se foi subvencionado, indicar o tipo de auxilio, 0 nome da agéncia
financiadora e o respectivo numero do processo.

g) Se foi baseado em tese, indicar o nome do autor, titulo, ano e
instituicdo onde foi apresentada.

h) Se foi apresentado em reuni&o cientifica, indicar o nome do evento,
local e data da realizacéo.

Descritores - Devem ser indicados entre 3 e 10, extraidos do
vocabulario "Descritores em Ciéncias da Saude" (DeCS), quando
acompanharem os resumos em portugués, e do Medical Subject Headings
(MeSH), para os resumos em inglés. Se ndo forem encontrados descritores
disponiveis para cobrirem a tematica do manuscrito, poderdo ser indicados
termos ou expressdes de uso conhecido.


http://decs.bvs.br/
http://www.nlm.nih.gov/mesh/
http://www.nlm.nih.gov/mesh/
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Agradecimentos - Devem ser mencionados nomes de pessoas que
prestaram colaboracgao intelectual ao trabalho, desde que nao preencham os
requisitos para participar da autoria. Deve haver permissao expressa dos
nomeados (ver documento Responsabilidade pelos Agradecimentos). Também
podem constar desta parte agradecimentos a instituicdbes quanto ao apoio
financeiro ou logistico.

Referéncias - As referéncias devem ser ordenadas alfabeticamente,
numeradas e normalizadas de acordo com o estilo Vancouver. Os titulos de
periddicos devem ser referidos de forma abreviada, de acordo com o Index
Medicus, e grafados no formato italico. No caso de publicagdes com até 6
autores, citam-se todos; acima de 6, citam-se os seis primeiros, seguidos da
expressao latina "et al".

Exemplos:

Fernandes LS, Peres MA. Associagao entre atencado basica em saude bucal e
indicadores socioecondmicos municipais. Rev Saude Publica. 2005;39(6):930-
6.

Forattini OP. Conceitos béasicos de epidemiologia molecular. Sdo Paulo: Edusp;
2005.

Karlsen S, Nazroo JY. Measuring and analyzing "race", racism, and racial
discrimination. In: Oakes JM, Kaufman JS, editores. Methods in social
epidemiology. San Francisco: Jossey-Bass; 2006. p. 86-111.

Yevich R, Logan J. An assessment of biofuel use and burning of agricultural
waste in the developing world. Global Biogeochem Cycles. 2003;17(4):1095,
DOI:10.1029/2002GB001952. 42p.

Zinn-Souza LC, Nagai R, Teixeira LR, Latorre MRDO, Roberts R, Cooper SP,
et al. Fatores associados a sintomas depressivos em estudantes do ensino
médio de Sao Paulo, Brasil. Rev Saude Publica. 2009; 42(1):34-40.

Para outros exemplos recomendamos consultar o documento "Uniform
Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Writing and
Editing for Medical Publication" (http://www.icmje.org).

Comunicagdo pessoal, ndo é considerada referéncia bibliografica.
Quando essencial, pode ser citada no texto, explicitando em rodapé os dados
necessarios. Devem ser evitadas citacdes de documentos ndo indexados na
literatura cientifica mundial e de dificil acesso aos leitores, em geral de
divulgacao circunscrita a uma instituicdo ou a um evento; quando relevantes,
devem figurar no rodapé das paginas que as citam. Da mesma forma,
informacdes citadas no texto, exiraidas de documentos eletrénicos, néo
mantidas permanentemente em sites, ndo devem fazer parte da lista de
referéncias, mas podem ser citadas no rodapé das paginas que as citam.

Citacao no texto: Deve ser indicado em expoente 0 numero
correspondente a referéncia listada. Deve ser colocado ap6s a pontuagéo, nos


http://200.152.208.135/rsp_usp/oldsite/instruc/instru_p_3dra.html
http://www.icmje.org/
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casos em que se aplique. Nao devem ser utilizados parénteses, colchetes e
similares. O numero da citagcdo pode ser acompanhado ou ndao do(s) nome(s)
do(s) autor(es) e ano de publicacao. Se forem citados dois autores, ambos séao
ligados pela conjuncédo "e"; se forem mais de dois, cita-se o primeiro autor
seguido da expressao "et al".

Exemplos:

Segundo Lima et al® (2006), a prevaléncia se transtornos mentais em
estudantes de medicina € maior do que na populagéo em geral.

Parece evidente o fracasso do movimento de saude comunitaria,
artificial e distanciado do sistema de salde predominante.!>15

A exatidao das referéncias constantes da listagem e a correta citacao
no texto sao de responsabilidade do(s) autor(es) do manuscrito.

Tabelas - Devem ser apresentadas separadas do texto, numeradas
consecutivamente com algarismos arabicos, na ordem em que foram citadas
no texto. A cada uma deve-se atribuir um titulo breve, nao se utilizando tragos
internos horizontais ou verticais. As notas explicativas devem ser colocadas no
rodapé das tabelas e ndo no cabecalho ou titulo. Se houver tabela extraida de
outro trabalho, previamente publicado, os autores devem solicitar autorizacéao
da revista que a publicou, por escrito, para sua reproduc¢do. Esta autorizagéo
deve acompanhar o manuscrito submetido a publicagéo.

Quadros sao identificados como Tabelas, seguindo uma Unica
numeracao em todo o texto.

Figuras - As ilustracdes (fotografias, desenhos, graficos, etc.), devem
ser citadas como figuras. Devem ser numeradas consecutivamente com
algarismos arabicos, na ordem em que foram citadas no texto; devem ser
identificadas fora do texto, por numero e titulo abreviado do trabalho; as
legendas devem ser apresentadas ao final da figura; as ilustragbes devem ser
suficientemente claras para permitir sua reproducao, com resolugdo minima de
300 dpi.. Nao se permite que figuras representem os mesmos dados de Tabela.
N&o se aceitam gréaficos apresentados com as linhas de grade, e os elementos
(barras, circulos) ndo podem apresentar volume (3-D). Figuras coloridas sé@o
publicadas excepcionalmente. Nas legendas das figuras, os simbolos, flechas,
nuameros, letras e outros sinais devem ser identificados e seu significado
esclarecido. Se houver figura extraida de outro trabalho, previamente
publicado, os autores devem solicitar autorizacdo, por escrito, para sua
reproducdo. Estas autorizagbes devem acompanhar 0s manuscritos
submetidos a publicacao.

Submissao online

A entrada no sistema é feita pela pagina inicial do site da RSP
(www.rsp.fsp.usp.br), no menu do lado esquerdo, selecionando-se a opgao
"submissdo de artigo". Para submeter o manuscrito, o autor responsavel pela
comunicagdo com a Revista devera cadastrar-se. Apds efetuar o cadastro, o
autor deve selecionar a opcao "submissdo de artigos" e preencher os campos



http://www.rsp.fsp.usp.br/mensagem/pub/bemvindo.php?tipo=0
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com os dados do manuscrito. O processo de avaliacdo pode ser acompanhado
pelo status do manuscrito na opg¢ao "consulta/ alteracdo dos artigos
submetidos". Ao todo sao oito situacoes possiveis:

Aguardando documentacao: Caso seja detectada qualquer falha ou
pendéncia, inclusive se os documentos foram anexados e assinados, a
secretaria entra em contato com o autor. Enquanto o manuscrito n&o estiver de
acordo com as Instrucées da RSP, o processo de avaliacao ndo sera iniciado.

Em avaliacao na pré-analise: A partir deste status, o autor ndo pode
mais alterar o manuscrito submetido. Nesta fase, o editor pode recusar o
manuscrito ou encaminha-lo para a avaliacao de relatores externos.

Em avaliacao com relatores: O manuscrito estd em processo de
avaliagao pelos relatores externos, que emitem 0s pareceres e 0s enviam ao
editor.

Em avaliacao com Editoria: O editor analisa os pareceres e
encaminha o resultado da avaliacdo ao autor.

Manuscrito com o autor: O autor recebe a comunicacao da RSP para
reformular 0 manuscrito e encaminhar uma nova versao.

Reformulacao: O editor faz a apreciacdo da nova versao, podendo
solicitar novos esclarecimentos ao autor.

Aprovado

Reprovado

Além de acompanhar o processo de avaliagdo na pagina de "consulta/
alteracao dos artigos submetidos", o autor tem acesso as seguintes funcoes:

"Ver": Acessar 0 manuscrito submetido, mas sem altera-lo.

"Alterar": Corrigir alguma informagdo que se esqueceu ou que a
secretaria da Revista solicitou. Esta opcao funcionara somente enquanto o
status do manuscrito estiver em "aguardando documentacao”.

"Avaliagbes/comentarios”: Acessar a decisdo da Revista sobre o
manuscrito.

"Reformulagé&o”: Enviar o manuscrito corrigido com um documento
explicando cada correcéo efetuada e solicitado na opgao anterior.

Verificacao dos itens exigidos na submisséo:

1. Nomes e instituicdo de afiliacdo dos autores, incluindo e-mail e
telefone.

2. Titulo do manuscrito, em portugués e inglés, com até 93 caracteres,
incluindo os espacos entre as palavras.

3. Titulo resumido com 45 caracteres, para fins de legenda em todas as
paginas impressas.

4. Texto apresentado em letras arial, corpo 12, em formato Word ou
similar (doc,txt,rtf).

5. Nomes da agéncia financiadora e numeros dos processos.

6. No caso de artigo baseado em tese/dissertacdo, indicar o nome da
instituicdo e o ano de defesa.
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7. Resumos estruturados para trabalhos originais de pesquisa,
portugués e inglés, e em espanhol, no caso de manuscritos nesse idioma.

8. Resumos narrativos originais para manuscritos que nao sao de
pesquisa nos idiomas portugués e inglés, ou em espanhol nos casos em que
se aplique.

9. Declaracdo, com assinatura de cada autor, sobre a
"responsabilidade de autoria”

10. Declaracédo assinada pelo primeiro autor do manuscrito sobre o
consentimento das pessoas nomeadas em Agradecimentos.

11. Documento atestando a aprovagao da pesquisa por comissao de
ética, nos casos em que se aplica. Tabelas numeradas sequiencialmente, com
titulo e notas, e no maximo com 12 colunas.

12. Figura no formato: pdf, ou tif, ou jpeg ou bmp, com resolugao
minima 300 dpi; em se tratando de graficos, devem estar em tons de cinza,
sem linhas de grade e sem volume.

13. Tabelas e figuras ndo devem exceder a cinco, no conjunto.

14. Permissao de editores para reproducao de figuras ou tabelas ja
publicadas.

15. Referéncias normalizadas segundo estilo Vancouver, ordenadas
alfabeticamente pelo primeiro autor e numeradas, e se todas estao citadas no
texto


http://200.152.208.135/rsp_usp/oldsite/instruc/instru_p_1dr.html

