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RESUMO 

A infecção persistente pelos tipos de alto risco oncogênico de Papilomavírus 
humano (HR-HPV) está intimamente associada ao câncer cervical. As coinfecções 
por outros micro-organismos como Chlamydia trachomatis, Gardnerella vaginalis e 
Trichomonas vaginalisna região endocervical, podem potencializar a infecção pelo 
Papilomavírus humano (HPV), facilitando a entrada e persistência viral. A 
transmissão destes patógenos ocorre principalmente por contato sexual, portanto as 
mulheres profissionais do sexo representam um grupo de risco para estas infecções. 
O presente estudo teve como objetivo determinar a infecção pelo HPV, os principais 
tipos virais e as coinfecções por C. trachomatis, G. vaginalis e T. vaginalis em 
amostras autocoletadas de mulheres profissionais do sexo, Campo Grande – MS.A 
detecção do DNA de HPV foi realizada utilizando os primers PGMY 09/11 (450pb) e 
a integridade das amostras amplificando o gene para β-globina (GH20/PC04 – 
286pb).A genotipagem das amostras positivas foi realizada por Reação de 
Polimerização em Cadeia Tipo Específica (TS-PCR) e Polimorfismo no Comprimento 
do Fragmento de Restrição (RFLP).Após a genotipagem as amostras foram 
submetidas, em separado,à PCR para a detecção de coinfecção por C. trachomatis 
com os primers KL 1/2 (240pb), G. vaginalis com os primers GV 1/2 (310pb) e T. 
vaginalis com os primers TVK 3/7 (300pb). Os resultados foram visualizados em gel 
de agarose 1,5% e 3% e fotodocumentados (UVP software Doc. It-LS versão 7.1), 
este trabalho foi aprovado no CEP UFMS nº 873.060. Foi encontrada frequência de 
19,4% de HPV-DNA, sendo os tipos HPV31, 6 e 53 os mais frequentes neste 
estudo. Houve predominância de HR-HPV e elevada presença de infecções 
múltiplas (84,61%), ou seja, por mais de um tipo de HPV. A presença de coinfecção 
por HPV e outros micro-organismos foi detectada tanto com C. trachomatis, quanto 
com G. vaginalis. Observou-se também que mulheres profissionais do sexo que não 
fazem uso depreservativos e as que não realizam o exame citológicoestão 
predispostas a adquirir a infecção pelo HPV. Nossos achados ressaltam a 
importância de estudos mais abrangentes entre as populações de risco, auxiliando 
estratégias para a implementação de medidas de conscientização, bemcomo auxiliar 
em estudos futuros paraintrodução de vacinas contra os tipos virais mais 
predominantes, de acordo com as diferenças entre asregiões geográficas. 

 
Palavras-chave: Papilomavírus humano; Chlamydia trachomatis; Gardnerella 
vaginalis; Trichomonas vaginalis; Mulheres profissionais do sexo. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

ABSTRACT 

Persistent infection with oncogenic types of high-risk human papillomavirus 
(HR-HPV) is directly associated with cervical cancer. Other micro-organisms 
coinfection such as Chlamydia trachomatis, Gardnerella vaginalis and Trichomonas 
vaginalis in the endocervical region may enhance the infection by the human 
papillomavirus (HPV), making the entry and viral persistence become easy. The 
transmission of these pathogens occurs primarily through sexual contact, so the 
women sex workers are an infection risky group. This study aimed at determining the 
HPV infection, the major viral types and C. trachomatis, G. vaginalis and T. 
vaginaliscoinfections in self-collected samples of female sex professionals, Campo 
Grande - MS. HPV DNA detection was performed using primers PGMY 09/11 (450 
bp) and sample integrity amplifying the gene for β-globin (GH20 / PC04 - 286 bp). 
Positive samples genotyping was performed by (TS-PCR) Specific Type Chain 
Polymerization Reaction and Restriction Fragment Polymorphism Length (RFLP). 
After genotyping samples were subjected to separate PCR for coinfection detection 
with C. trachomatis primers KL 1/2 (240 bp), G. vaginalis with GV 1/2 primers (310 
bp) and T. vaginalis 3/7 TVK with the primers (300 bp). Results were viewed by 1.5% 
and 3%agarose gel and (UVP software Doc. It-LS version 7.1) photo-documented as 
well. In addition this study was approved by CEP UFMS No. 873,060. 19.4% of HPV-
DNA had been founded, which are HPV types 31, 6 and 53 the most frequent in this 
study. It was noticed HR-HPV predominance and high presence of multiple infections 
(84.61%) that is more than one HPV type. The presence of co-infection with HPV and 
other micro-organisms was detected with both C. trachomatis and with G. vaginalis. It 
was also observed that female sex professionals who do not use condoms and do 
not perform the screening test are predisposed to acquiring HPV infection. Our 
findings point out the importance of further comprehensive studies on the populations 
at risk, supporting strategies to implement awareness-raising measures, and also 
assisting in future studies on the purpose of introducing vaccines against the most 
prevalent viral types, according to different geographical regions. 

 
Keywords: Human Papillomavirus; Chlamydia trachomatis; Gardnerella 

vaginalis; Trichomonas vaginalis; women sex workers 
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1INTRODUÇÃO 

A infecção pelo Papilomavírus humano (HPV) é considerada uma Infecção 

Sexualmente Transmissível (IST) e alguns comportamentos de risco, tais como, 

elevado número de parceiros sexuais, práticas etilistas e tabagistas, o não uso de 

preservativo, bem como a presença de outros micro-organismos, podem contribuir 

para a patogênese viral. 

As exposições constantes aos fatores de risco tornam as mulheres 

profissionais do sexo mais vulneráveis à infecção por HPV e por outros patógenos 

que são transmitidos pelo contato sexual. A prevalência e os tipos virais de HPV 

detectados entre essas mulheres não são bem definidas, variando de acordo com 

cada região geográfica. Ressalta-se que na região Centro-Oeste do Brasil não há 

estudos avaliando a infecção por HPV.  

Parece que a associação do HPV a outros patógenos pode contribuir para 

maior virulência e dessa forma, induzir a progressão neoplásica. Dentre esses micro-

organismos destacam-se: Chlamydia trachomatis, Gardnerella vaginalis e 

Trichomonas vaginalis, sendo que, há discrepâncias na literatura quanto a essas 

associações. 

O método utilizado para a obtenção de amostras cérvico-vaginais também 

influência no diagnóstico destas infecções sendo quea técnica de autocoleta de 

células da cérvice e canal vaginal amplia a cobertura populacional, pois pode 

abranger uma população de difícil acesso ao serviço de saúde, apresentando-se 

com método de obtenção de material genético suficiente para a detecção da 

presença dos micro-organismos em relação à técnica convencional de coleta. 

Quanto ao diagnóstico, métodos que buscam a presença do material genético viral, 

tais como, a técnica de Reação de Polimeriação em Cadeia (PCR), tem se mostrado 

mais eficaz, pois se baseiam não apenas nas alterações morfológicas do epitélio, 

mas sim na presença de DNA, detectando o HPVmesmo em estado de latência na 

célula, além disso, possibilita identificar o material genético de outros micro-

organismos. 

Devido à exposição constante aos fatores de risco, o grupo de mulheres 

profissionais do sexo é considerado vulnerável para a aquisição de infecções, tais 

como as Infecções Sexualmente Transmissíveis (IST), que podemfacilitar a infecção 
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por HPV e aumentar sua oncogenicidade. Dessa forma tornam-se de grande 

importância os estudos epidemiológicos e socioeconômicos, nesta população, para 

investigação das características da infecção por HPV e a presença de coinfecções. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Histórico do Papilomavírus humano 

As verrugas genitais são conhecidas e relacionadas à promiscuidade sexual 

desde a Grécia antiga. Estas lesões foram descritas por Virchow (1867) como 

“pequenas elevações semelhantes à couve-flor”, denominadas de condilomas e 

posteriormente classificadas como condiloma acuminado ou plano (apud ORIEL, 

1971). 

A semelhança histológica entre as verrugas de pele e as genitais foi 

observada por Gèmy (1893), porém o aspecto histológico não era suficiente para 

identificar a etiologia das lesões. Em 1907, Ciuffo, iniciou experimentos de 

inoculação do extrato filtrado das verrugas para produzi-las em sua própria mão, 

identificando a etiologia viral da infecção. Há relatos também de lesões em outros 

animais, como bovinos, cachorros e coelhos, relatando que o vírus é altamente 

espécie-específico e epiteliotrópico (ApudORIEL, 1971; SHOPE; HURT, 1933). 

No século XV na Europa, os condilomas foram associados às manifestações 

de sífilis e gonorreia, até que, após a identificação do agente etiológico da gonorreia, 

algumas pacientes com verrugas genitais não apresentaram a bactéria (Apud 

ORIEL, 1971). A verdadeira etiologia só pôde ser demonstradapor Strauss e 

colaboradores (1949) através da microscopia eletrônica que encontraram partículas 

virais com padrão cristalino em tecidos de verrugas cutâneas. Mais tarde, concluiu-

se que as verrugas eram causadas por vírus idêntico ou com forte relação ao 

Papilomavírus humano (HPV) (STRAUSS et al., 1949). 

Os estudos bioquímicos e imunológicos realizados com partículas virais na 

década de 60 sugeriram a existência de um único tipo de HPV (ROWSON; MAHY, 

1967) com a evolução da biologia molecular foi possível caracterizar a sua família 

viral. Em 1974, identificaram a pluralidade dos tipos de HPV baseado na 

heterogeneidade de regiões do seu DNA. Posteriormente, Zur Hausen (1977) 

sugeriu o HPV como agente etiológico do câncer cervical (GISSMANN; DE 

VILLIERS; ZUR HAUSEN, 1982).  

Atualmente, são descritos mais de 230 tipos de HPV e estima-se que 

aproximadamente 75% da população sexualmente ativa no mundo entrarão 

emcontato com algum genótipo viral durante a sua vida. Ressalta-se também que a 
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infecção causada pelo HPV é a mais frequente no mundo entre as mulheres, sendo 

classificada como IST (DOORBAR, et al., 2012; FEDREZZI, 2011; QUEIROZ, 

CANO, ZAIA, 2007; INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER, 

2007). 

2.2 Papilomavírus humano 

2.2.1 Estrutura e organização gênica 

Os Papilomavírus pertencem à família Papoviridae, que inclui 16 gêneros 

diferentes. Os tipos virais encontrados em humanos são divididos em 5 gêneros, 

definidos por sua similaridade na sequência de DNA. O HPV é descrito como uma 

partícula pequena, não envelopada, icosaédrica de aproximadamente 50-60ɲm de 

diâmetro. O seu genoma é composto por uma fita de DNA circular com 

aproximadamente 8.000pb e o seu capsídeo é formado por cerca de 72 subunidades 

proteicas (DOORBAR, et al., 2012; INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH 

ON CANCER, 2007). 

O genoma do HPV é dividido em duas regiões principais, early (E) e late (L) 

que são compostas por ORFs (open reading frames) responsáveis pela codificação 

de proteínas virais, estruturais e não estruturais. A região early é constituída por 

genes que são responsáveis pela codificação de proteínas envolvidas no processo 

de replicação viral e, no processo de imortalização celular, para os HPV 

classificados como alto risco oncogênico. Já a região late é responsável pela 

codificação de proteínas estruturais necessárias à formação do capsídeo. Esta 

região possui dois genes: L1, que é altamente conservado entre os diferentes tipos 

de HPV; e L2, que apresenta certa taxa de variação (Figura 1) (DOORBAR, 2006; 

DOORBAR; et al., 2012). 

 

 
 
 
 
 
 
 
. 



33 
 

 

Figura 1 - Representação esquemática do genoma circular do HPV 16 
Nota: LCR: Long region control; SP1, AP1 e OCT1: sítios de ligação para fatores celulares; L1 

e L2: região late responsável pela codificação de proteínas estruturais do capsídeo; E1 e E2: região 
early, codifica proteínas virais que controlam a replicação viral e a expressão gênica; PE: promotor 
precoce, também referido como p97; PL: promotor tardio, também referido como p670; PAE e PAL: 
indica as posições de poliadenilação precoce e tardio dentro do genoma. Fonte: DOORBAR; et al, 
2012. 

 

O HPV é altamente espécie específico e não há relatos do Papilomavírus de 

uma espécie causando infecção produtiva em outra. O vírus é epiteliotrópico, infecta 

pele e mucosas (genital, oral, laringe, esôfago) e se replica no núcleo de células 

escamosas epiteliais (DOORBAR, 2005). 

2.2.2. Filogenética e taxonomia 

Atualmente são conhecidos mais de 230 tipos de HPV e cerca de 150 tipos 

tiveram o seu genoma completo sequenciado. Os HPV são classificados em alto 

risco oncogênico (HR-HPV) e baixo risco oncogênico (LR-HPV), podendo ser 

cutâneo ou mucoso, de acordo com a sua potencialidade em causar lesões. Os tipos 

de baixo risco estão associados às verrugas vulgares ou condilomatosas, sendo os 

gêneros Beta-papillomavírus e Gama-papillomavírus mais encontrados nestas 

lesões. Já os tipos de alto risco podem ser evidenciados em processos neoplásicos, 

estando o gênero Alpha-papillomavírus mais associado com os mesmos. No 
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entanto, este gênerotambém pode ser encontrado em lesões benignas 

(INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER, 2007; DOORBAR, et 

al., 2012). 

A classificação proposta por de Villiers e colaboradores (2004) além de, 

considerar a potencialidade das lesões, também avalia as sequências de 

nucleotídeos que estão presentes no gene da região L1, sendo que, para classificar 

um novo tipo de HPV, deve haver mais de 10% de diferença na sequência de 

nucleotídeos em relação a um tipo já existente, porém quando esta diferença for de 

2 a 10%, ocorre a caracterização de um subtipo, e quandoinferior a 2% este pode 

ser caracterizado como uma variante (Figura 2) (DE VILLIERSet al., 2004). 

 

 

Figura 2 - Distribuição de frequência das porcentagens de identidade de sequências de nucleótideos 
na região L1 de 118 tipos de Papilomavírus. Fonte: DE VILLIERS, et al., 2004 

 

Entre os tipos de baixo risco oncogênico mais comumente encontrados estão 

o HPV 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61 e 70. Enquanto que os de alto risco são 

representados por HPV dos tipos HPV16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 53, 56, 

59, 66, 68, 72 e 81, pertencentes ao gênero Alpha-papillomavírus (Figura 3) 

(INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER, 2007). 
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Figura 3 - Árvore filogenética contendo 118 tipos de Papilomavírus. 
Fonte: DE VILLIERS, et al., 2004 

 

2.2.3 Patogênese viral 

Na cérvice uterina, a infecção por HPV ocorre durante o contato direto entre 

epitélios, no qual o vírus consegue penetrar nas células da camada basal através de 

microlesões do tecido epitelial, que faz desse contato a transmissão. Segundo 

Doorbar (2005), o ciclo de infecção do HPV passa por cinco etapas consecutivas: 1) 

infecção, 2) manutenção do genoma, 3) fase proliferativa, 4) amplificação genômica 

e 5) síntese e liberação de novas partículas virais (DOORBAR, 2005). 

A primeira etapa da infecção, nas células da camada basal do epitélio, é 

diferenciada em dois estágios: não produtivo e produtivo. No estágio não produtivo, 

o vírus mantém um número reduzido de cópias virais sob a forma epissomal nas 

células da camada basal. Nesta fase há um baixo nível de expressão dos genes E6, 

E7, E1 e E2, suficiente para a manutenção genômica do vírus. Enquanto que no 

estágio produtivo, que ocorre na camada suprabasal, acontece a síntese de elevado 

número de cópias virais e expressão dos genes L1 e L2 que codificam proteínas do 

capsídeo viral, com maior expressão do gene E4, importante na alteração da matriz 
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celular, maturação e replicação, como o observado noquadro1, que mostra a função 

das proteínas regulatórias do HPV (FERRAZ; SANTOS; DISCACCIATI, 2011; 

BRENTJENS et al., 2006; DOORBAR, 2005). 

 

Quadro 1 - Regiões genômicas do HPV e as respectivas atividades regulatórias das proteínas 
produzidas. 

Região genômica Atividade das proteínas produzidas  

E1 Age na replicação e transcrição viral, possuí atividade de indução da DNA 

helicase e na adenosina trifosfatase (ATPase) 

E2 Reguladora principal na transcrição gênica possui três funções: regula os 

níveis de expressão dos genes virais, recruta E1 para a origem de 

replicação e realiza importante papel na transferência do genoma viral 

para as células filhas durante o processo de divisão celular 

E4 Proteína mais expressa, porém, a sua função ainda precisa ser elucidada. 

Acredita-se que essa proteína auxilia na montagem e liberação do vírus. 

E5 É uma das três oncoproteínas codificadas pelo vírus. As análises quanto 

ao seu modo de atividade ainda são incipientes, mas se verifica que está 

relacionada com a regulação para sinalização do fator de crescimento e 

evasão imunológica. 

E6 Coopera com a E7 fornecendo um ambiente adequado para replicação 

viral, principalmente pela supressão da apoptose celular, em função da 

interação com a proteína p53 

E7 Assim como E6, atua nos processos de replicação viral, em função de 

sua interação com a proteína pRb. 

L1 e L2 Responsáveis pela codificação das proteínas do capsídeo viral. 

Fonte: INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER, 2007 

Após a infecção, o vírus pode permanecer na forma latente, subclínica ou 

clínica, com o seu DNA integrado ao do hospedeiro, que ocorre na maioria das 

lesões malignas; ou, ainda, na forma epissomal, mais observado em lesões 

benignas (DOORBAR, 2005). 

Quando o vírus está na forma latente, o material genético pode ser 

identificado, porém não ocorrem manifestações clínicas da doença. No estado 

subclínico, há presença de lesõesque podem ser detectadas por métodos 

específicos e no estado clínico, se caracteriza pelo comprometimento da estrutura 

do epitélio (FERRAZ; SANTOS; DISCACCIATI, 2012; RIVIERO; NUNES, 2006; 

STEINBERG, 1990; TERMINE et al., 2008, TYRING, 2000). 
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Após a infecção e amplificação do material genético, o vírus inicia o processo 

de síntese e liberação de novas partículas que ocorre na camada superficial do 

epitélio. Os vírions são liberados na superfície sem lisar as células hospedeiras, 

caracterizando o ciclo produtivo da infecção pelo HPV (DOORBAR, 2005). 

O ciclo produtivo do HPV é semelhante para os diferentes tipos virais, porém 

nas neoplasias, decorrente de infecções ocasionadas por HPV de alto risco 

oncogênico, ocorre desregulação deste ciclo que resulta na integração do DNA viral 

ao do hospedeiro. Neste processo, o gene E4 não é expresso e o gene E2 em 

pouca quantidade. Estes genes são responsáveis pelo controle de transcrição, 

resultando na supressão da produção de proteínase maior expressão dos genes E6 

e E7, sendo estes relacionados com a incapacidade do vírus em dar continuidade ao 

seu ciclo (FERRAZ; SANTOS; DISCACCIATI, 2012; DOORBAR, 2005). 

Como consequência da inativação do ciclo do HPV ocorre maior expressão 

dos genes E6 e E7 e das alterações celulares causadas pela infecção persistente 

pelo HPV de alto risco oncogênico, o que pode resultar na diferenciação das lesões 

causadas pela infecção, como lesão intraepitelial escamosa de baixo grau (LSIL) 

(NIC I/ displasia leve), lesão intraepitelial escamosa de alto grau (HSIL) (NIC II/ NIC 

III, displasia moderada, displasia severa)e carcinoma in situ(Figura 4)(DOORBAR, 

2005; WENTZENSEN; VINOKUROVA; DOEBERTITZ., 2004). 

 

 

Figura 4 – Infecção pelo Papilomavírus humano (HPV) com a integração do DNA ao do hospedeiro e 

o seu papel na progressão do epitélio normal para o carcinoma. Fonte: WENTZENSEN; 

VINOKUROVA; DOEBERTITZ., 2004 
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As lesões ocasionadas pela infecção por HPV, tanto as de baixo quanto as de 

alto risco oncogênico, também estão relacionadas com a resposta imunológica do 

indivíduo. Estima-se que 70% a 90% das pessoas infectadas são capazes de 

eliminar o vírus no período de 12 a 24 meses (HO et al.,1998). Entretanto em 10% 

dos casos não há uma resposta apropriada (SCHIFFMAN et al., 2007). A infecção 

persistente por HPV é considerada uma condição não suficiente, porém necessária 

para o desenvolvimento do câncer de colo do útero, e este fator é responsável por 

99% dos casos de câncer uterino (INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH 

ON CANCER, 2007). 

 

2.3 Métodos de identificação do HPV 

O diagnóstico da infecção por HPV pode ser realizado por métodos não 

moleculares e moleculares. Os métodos não moleculares, não detectam o vírus do 

HPV, mas sim as alterações celulares decorrentes da infecção viral, sendo, portanto, 

considerados sugestivos de infecção e menos sensíveis. Dentre eles, destacam-se a 

citopatologia e a histopatologia (COPE et al., 1997; INTERNATIONAL AGENCY 

FOR RESEARCH ON CANCER, 2007). 

A citologia oncótica e a colposcopia são utilizadas para a identificação de 

lesões, subclínicas e clínicas, e aspectos morfológicos sugestivos de infecção por 

HPV. Estes métodos são menos sensíveis, pois buscam apenas as alterações 

causadas na infecção produtiva do vírus (COPE, et al., 1997; INTERNATIONAL 

AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER, 2007). As alterações associadas ao vírus 

na citologia oncótica compreendem: presença de halo perinuclear, disceratose, 

núcleo hipercromático, picnótico e multi ou bi-nucleado, enquanto que na 

colposcopia são: presença de epitélio acetobranco, alterações vasculares, lesões 

clínicas e lesões subclínicas que são avaliadas pelo conteúdo de glicogênio no 

epitélio pela técnica de Schiller (COCCHI et al., 1997).  

Embora a citopatologia do esfregaço cérvico vaginal tenha contribuído com a 

diminuição da incidência do câncer cervical, lesões pré-malignas e malignas 

associadas ao HPV continuam sendo um grande problema de saúde pública, pois 

nem sempre a citopatologia fornece evidências da presença do HPV nas amostras 
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infectadas, impossibilitando o tratamento e acompanhamento dessas pacientes 

(ABREU, et al., 2012). Assim, concomitantemente ao fato de que o HPV é um vírus 

que não pode se desenvolver em cultura de células, tornou-se necessário o 

desenvolvimento de técnicas de biologia molecular, capazes de identificar com 

precisão o genoma viral (VILLA; DENNY, 2006). 

Os métodos moleculares são mais sensíveis, como as técnicas de 

amplificação do sinal, pois buscam a presença do material genético e são capazes 

de detectar carga viral mesmo em baixa quantidade. O sistema de captura híbrida foi 

um dos primeiros testes a diferenciar os tipos virais em dois grupos A e B, utilizando 

dois coquetéis de sondas de RNA para capturar o DNA viral. O grupo A é composto 

por cinco tipos de LR-HPV (HPV 6, 11, 42, 43 e 44) e o grupo B por 13 tipos de HR-

HPV (HPV 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 e 68). Estes testes podem 

determinar uma carga viral, auxiliando desta forma no prognóstico da infecção 

(ABREU, et al., 2012; SCHIFFMAN et al., 1995). 

Entre os testes de alta sensibilidade e especificidade destacam-se: A Reação 

em Cadeia da Polimerase (PCR) com a utilização de sequências nucleotídicas 

degeneradas ou consenso, o Polimorfismo no Comprimento de Fragmentos de 

Restrição (RFLP), a PCR tipo-específico ea PCR em tempo real. Estes estão sendo 

empregados em estudos para a associação na clínica com o exame de citologia 

oncótica (ABREU, et al., 2012).  

A técnica de PCR mais utilizada emprega o uso de primers específicos, que 

apresentam um potencial em detectar a maioria dos tipos de HPV baseados na 

região conservada do gene L1 (VILLA; DENNY, 2006). Dentre esses, destaca-se o 

par GP 5/6 e sua versão modificada GP5+/6+ (JACOBS et al., 1999) e o par de 

primers degenerados MY09/11 (MANOS et al., 1994) e sua versão modificada 

PGMY09/11 (GRAVITT et al., 2000).  

Os primers PGMY09/11 referem-se a um pool de 18 primers distintos, que 

foram desenvolvidos com a finalidade de aprimorar a sensibilidade, especificidade e 

reprodutibilidade em relaçãos aos outros primers como, GP5/6 e sua versão 

modificada GP5+/6+ (JACOBS et al., 1999) e ainda o par SPF10 (VILLA; DENNY, 

2006). Uma das vantagens é que não apresentam sequências degeneradas, 

podendo ser sintetizados com elevada reprodutibilidade (GRAVITT et al., 2000).  

Quanto à genotipagem viral, a PCR também possibilita utilizar primers 

específicos para cada tipo, sendo denominada de PCR tipo específico (TS-PCR). 
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Esta técnica é mais sensível quando padronizada de acordo com os tipos mais 

prevalentes na região, devido à quantidade elevada de tipos circulantes que podem 

variar de acordo com diferentes locais (CARVALHO et al., 2010). 

A técnica de RFLP também pode ser empregada para genotipagem, 

produzindo padrões de digestão enzimática do material genético obtido por PCR que 

possibilita a classificação de quase todos os tipos de HPV presentes em mucosas 

(NOBRE; ALMEIDA; MARTINS, 2008; NOBRE et al, 2010). As primeiras reações de 

RFLP apresentavam algumas desvantagens, pois não permitiam a diferenciação de 

todos os tipos de HPV de alto risco além de serem necessárias maiores quantidades 

de enzimas (BamHI, DdeI, HaeIII, HinfI, PstI, RsaI, Sal3AI) o que dificultava a 

interpretação dos fragmentos obtidos pelo observador (BERNARD et al., 1994). 

Com a finalidade de produzir uma metodologia mais rápida, de baixo custo e 

mais eficiente, Nobre e colaboradores (2008) aperfeiçoaram o protocolo da RFLP, 

com a construção de um algoritmo de identificação, utilizando 4 enzimas de restrição 

capazes de detectar cerca de 49 genótipos de HPV e também variantes virais.  

Além da RFLP a tipagem viral também pode ser realizada pela técnica de 

PCR em tempo real (q-PCR), uma ferramenta útil e precisa, pois, também permite a 

quantificação viral e identificação do DNA viral na forma integrada ou epissomal 

(CAMPOS, 2005; HA et al., 2002; OLIVEIRA, 2011). 

Para auxiliar o diagnóstico na clínica, a combinação de dois ou mais testes é 

eficiente para o prognóstico, como observado por Tozetti e colaboradores (2006b) 

que associou a carga viral com a citologia, demonstrando que em lesões 

intraepiteliais de alto grau (HSIL) predominou a carga viral entre 100 à 

<1000RLU/PCB. Além disso, possibilitou o acompanhamento de pacientes com 

lesões suspeitas.  

Os testes diretos que buscam o DNA viral demonstram maior sensibilidade 

para o diagnóstico se comparados ao exame citológico, uma vez que o vírus pode 

permanecer em estado de latência por anos sem que as manifestações clínicas da 

doença possam ser observadas. Além disso, estes testes são associados à citologia, 

mesmo sem que ocorram alterações morfológicas, é possível determinar se a 

paciente está infectada e por quais tipos de HPV, fornecendo desta forma subsídios 

sólidos que visam uma conduta terapêutica e acompanhamento para identificar a 

progressão ou regressão da infecção. 
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2.4 Epidemiologia da infecção por HPV em mulheres profissionais do sexo 

A infecção por HPV é transmitida por contato, principalmente o sexual, sendo 

classificada como uma IST e nos casos com manifestações clínicas, em DST. A 

infecção por HPV é considerada como uma das mais comuns entre as mulheres 

(KOUTSKY, 1992). Além disso, as mulheres assintomáticas e sem lesões aparentes 

podem estar infectas pelo vírus, sendo que a prevalência do HPV nestes casos pode 

variar de 2 a 44% (TROTTIER; FRANCO, 2006). Ressalta-se que com o epitélio 

aparentemente normal e sem o uso de preservativos, a transmissão é contínua 

mesmo em casos assintomáticos. 

Sabe-se que a infecção por HPV está intimamente associada com os casos 

de câncer de colo de útero. De acordo com o Instituto nacional de câncer (INCA), 

estima-se que para o ano de 2016são esperados16.340 novos casos, sendo a maior 

incidência na região Norte, seguida pelas regiões Centro-Oeste e Nordeste (Figura 

5). 

 

Figura 5– Taxa de incidência e estimativa para 2016 para os tipos de câncer mais frequentes em 
mulheres. * por 100 mil habitantes. Fonte: MS/ Instituto Nacional do Câncer/ estimativa de câncer no 
Brasil, 2016/ coordenação de prevenção e vigilância/divisão de vigilância. 
 

As mulheres profissionais do sexo são consideradas como grupo de elevado 

risco para adquirir DST e IST, devido à constante exposição aos fatores de risco 

como a multiplicidade de parceiros, não utilização de preservativos com clientes e 

parceiros fixos e intercurso oroanal, genitoanal e genito-oral (PASSOS, 

FIGUEIREDO, 2004). 
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Alguns estudos relatam que estas mulheres iniciam suas atividades sexuais 

na adolescência (LIBORIO, 2005; SIMON; SILVA; PAIVA, 2002), e que há 

negociação quanto ao uso de preservativo, concluindo então, que a suscetibilidade 

biológica às infecções de transmissão sexual está aumentada nesta população, 

tornando essas mulheres vulneráveis às infecções sexualmente transmissíveis 

(VIEIRA et al., 2004). 

A prevalência da infecção por HPV entre esta população varia, devido 

principalmente as diferenças epidemiológicas e socioeconômicas, como observado 

em estudo realizado no Vietña, que mostra uma prevalência na região Norte do país 

de 49,5% da infecção por HPV (HOUANG, 2013) e na região Sul de 85% (FERLAY 

et al.,2010). 

Outros estudos também demonstram frequência elevada de HPV em 

mulheres profissionais do sexo, como nos países asiáticos que aproximadamente 

50% das participantes do estudo foi detectada a presença do HPV-DNA, no Japão 

em que 52,6% das mulheres profissionais do sexo foram positivas para o HPV 

(MATSUSHITA et al., 2011) e na Coréia em 47% (CHOI et al., 2003). Na Europa a 

prevalência também foi elevada de 77,4% (MAK; RENTERGHEM; CUVELIER 2004), 

embora estudo realizado na Espanha tenha revelado prevalência de 39% (DEL AMO 

et al., 2009). Enquanto na Austrália a prevalência encontrada foi de 32% (TIDEMAN 

et al., 2003). 

Estudo realizado no Brasil mostra que a prevalência do HPV, nesta 

população, foi de 67,6% para a cidade de São Paulo, sendo o HPV 16 o mais 

frequente (PONGETTO; SILVA; PARADA 2011). Na região Centro-Oeste não há 

estudos relacionando a infecção por HPV em mulheres profissionais do sexo, o que 

torna o presente estudo pioneiro. 

Devido à variabilidade da prevalência do HPV nas profissionais do sexo, à 

exposição constante aos fatores de risco e à possível presença de infecção 

assintomática, esta população representa importante objeto de estudo e 

acompanhamento, pois, a transmissão pode ser contínua, além disso, o estudo 

fornece subsídios para a identificação de tipos virais mais predominantes na região 

Centro-Oeste, propiciando adequação quanto à utilização da vacina.  
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2.5 Coinfecção por outros micro-organismos 

A relação entre a coinfecção por HPV e outros patógenos ainda é pouco 

compreendida. Estudos demonstram que a infecção por HPV, quando associada 

àinfecção por outro micro-organismo, tende a ser potencializada, aumentando a 

probabilidade de progredir para o câncer cervical, principalmente quando estas 

coinfecções são causadas por alguns micro-organismos sexualmente transmissíveis 

ou mesmo micro-organismos que fazem parte da microbiota vaginal (MURTA et al., 

2000; ROETERS et al., 2009; SANTO et al., 2011). 

A bactéria C. trachomatis pertence à família Chlamydiaceae, gênero 

Chlamydia, sendo uma bactéria pequena de 0,2 a 1,5 uM, gram-negativa, parasita 

obrigatório intracelular, desprovida de motilidade que utiliza Trifosfato de Adenosina 

(ATP) produzido pela célula hospedeira para a sua sobrevivência (SEADI, et al., 

2001). 

A presença da bactéria C. trachomatis no microambiente cervical associada à 

infecção por HPV pode propiciar infecções mais severas. Estudos descrevem a 

formação de um ambiente inflamatório produzido pela infecção bacteriana, que 

beneficia a entrada do HPV e aumenta as chances de alteração neoplásica 

(MADELEINE et al., 2007; SANTO et al., 2011). 

Estudo realizado por Friedek e colaboradores (2004) observou que em 

pacientes com lesão escamosa intraepitelial de baixo grau (LSIL), houve correlação 

estatística entre a positividade para C. trachomatis e HPV, especialmente quando a 

infecção era por HR-HPV. Já nas pacientes HPV positivas sem alteração citológica, 

também foi observada presença de coinfecções, identificando assim uma relação 

entre os patógenos (TAMIMet al.,2002). 

A prevalência de C. trachomatis pode variar dependendo da população 

estudada, de 2,4% nas mulheres assintomáticas e não expostas aos fatores de 

risco, (EGGERT-KRUSE, et al., 2003) a 37,4% (LEE; TOBIN; FOLEY, 2006) em 

mulheres profissionais do sexo. Mesmo tendo relatos de que em coinfecções há 

maior probabilidade da evolução da infecção por HPV ser potencializada, não há 

como saber qual micro-organismo foi o primeiro a infectar o epitélio. Estudos 

também demonstram que mulheres portadoras de DST têm risco aumentado de 

adquirirC. Trachomatis (GOPALKRISHNA, et al.,2000). 
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Além de C. trachomatis, outro patógeno comum no microbiota vaginal e que 

pode se beneficiar da presença do HPV ou potencializar a infecção é G. vaginalis. 

Murta e colaboradores (2000) relataram que G. vaginalis estava associada com 

infecções vaginais por HPV, demonstrando que em amostras HPV positivas a 

presença de G. vaginalis, que normalmente não é elevada no canal vaginal, obteve 

prevalência de 25,6%, indicando uma forte associação entre esses dois micro-

organismos (BUFFONet al., 2006). 

A bactéria G. vaginalis é anaeróbia facultativa, imóvel, observada sob a forma 

de cocobacilos Gram-variáveis. A doença mais comum que o micro-organismo pode 

causar é a vaginose bacteriana, entretanto doenças graves, como bacteremias e 

meningites, já foram descritas (SMITH; OGBARA; ENG, 1992) 

Também foi observado que a bactéria G. vaginalis pode se beneficiar de 

algumas mudanças na microbiota, como nos casos de vaginose bacteriana onde 

esteve presente em 95% dos casos, na qual ocorre uma diminuição da presença de 

lactobacilos produtores de peróxido de hidrogênio, o que favorece o crescimento de 

organismos anaeróbicos obrigatórios ou facultativos como a G. vaginalis (FERRIS, et 

al,2004). Com os danos causados pela vaginose bacteriana no epitélio, a entrada de 

organismos patógênicos é facilitada (RODRIGUEZ-CERDEIRA, SANCHEZ-

BLANCO, ALBA, 2012). No estudo realizado por Platz-Christensen e colaboradores 

(1994) foi sugerido que a vaginose bacteriana está de alguma forma associada com 

o desenvolvimento de NIC agindo como um cofator para a aquisição do HPV. 

Outro patógeno causador de infecções vaginais é T. vaginalis, parasita é 

classificado como aeróbio facultativo, com aproximadamente 10μm de comprimento 

por 7μm de largura, podendo infectar a região do canal vaginal causando a 

tricomoníase, esta infecçãotambém está associadaa progressão da infecção por 

HPV ao carcinoma. As microlesões causadas pela infeccção por T. vaginalispodem 

facilitar a entrada do HPV no epitélio, além de potencializar a infecção por este vírus. 

A frequência da infecção por T. vaginalis não é elevada, podendo variar de 1,7% 

(RIVEIRA, et al., 1996) a 3,8% (PAESI, et al., 2013). 

Estudos relatam que há associação de neoplasia com coinfecções por C. 

trachomatis, G. vaginalis e T. vaginalis, porém há uma lacuna na literatura 

relacionada a estas interações (MURTAet al., 2000). 

As técnicas utilizadas para identificar C. trachomatis, G. vaginalis e T. 

vaginalis envolvem basicamente duas vertentes, a primeira que é a busca de 
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alterações celulares causadas pelas inclusões citoplasmáticas e a visualização dos 

micro-organismos, e segunda vertente com foco mais direto, pela identificação do 

agente por meio de cultura, imunoensaio ou biologia molecular pela reação da PCR, 

com uma sensibilidade de até 95% dos testes (SEADI et al., 2002). 

2.6 Eficácia dos métodos de coletas 

O material genético necessário para o diagnóstico do HPV é obtido pela 

coleta de células da região de cérvice uterina oudo canal vaginal. Estas células 

podem ser obtidas por coleta clínica, com o uso de espéculo em consultório 

ginecológico, ou por meio da autocoleta, procedimento no qual células dessas 

regiões são obtidas pela própria paciente, utilizando um swab vaginal ou uma 

escova esfoliativa. (GRAVITT et al., 2001). A eficácia do diagnóstico depende da 

obtenção destas amostras, uma vez que, em coleta mal realizada ocorre 

insuficiência do material obtido, o que impossibilita um diagnóstico preciso. A 

insuficiência de obtenção de amostra pode ocorrer tanto na coleta clínica como na 

autocoleta.  

A autocoleta tem alta concordância com a coleta clínica na obtenção de 

amostras para a detecção do HPV-DNA (PETIGNAT et al., 2007), o que também 

vale ressaltar a vantagem em aumentar a cobertura da triagem, pois abrange 

pacientes que relutam em se submeter aos exames pélvicos, por questões culturais, 

ou ainda aquelas pacientes residentes em áreas de difícil acesso (SAFAEIAN et al., 

2007). 

Estudo realizado por Campos e colaboradores (2014) relatou que as amostras 

obtidas por autocoleta são viáveis, demonstrando alta concordância de genótipos 

virais entre amostras autocoletadas e aquelas coletadas por exame pélvico. Devido 

à alta aceitação entre as mulheres, a sua implementação supre a necessidade do 

diagnóstico precoce da infecção por HPV, com um sistema de coleta rápido e eficaz.  

2.7 Profilaxia das infecções 

Conforme a estimativa realizada pelo Instituto Nacional do Câncer (2016) o 

câncer de colo do útero é responsável por 265 mil óbitos por ano, sendo a quarta 

causa mais frequente de morte por câncer em mulheres. Por essa elevada 
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mortalidade, o Ministério da Saúde programou no calendário vacinal, em 2014, a 

vacina tetravalente contra o HPV direcionada a meninas de 9 a 13 anos de idade, a 

qual protege contra os tipos LR-HPV (6 e 11) e HR-HPV (16 e 18), sendo os últimos 

responsáveis por cerca de 70% dos casos de câncer do colo do útero (MINISTÉRIO 

DA SAÚDE, 2014). 

A vacina é composta por proteínas estruturais especificas dos quatro tipos 

(6,11,16 e 18) e foidesenvolvida pela metodologia conhecida como Vírus Like 

Particleou VLP que não contém o DNA viral, somente fragmentos da região L1 e L2 

do capsídeo viral, que são altamente imunogênicos, portanto, não são infectantes 

(DERCHAIN; SARIAN, 2007). 

Após a implementação da vacina no Brasil, estima-se que aproximadamente 

4,3 milhões de adolescentes já foram imunizadas com a primeira dose, o equivalente 

a 87,5% do público alvo (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014). O estudo realizado por 

Villa e colaboradores (2006) sobre a vacina, demonstrou que houve redução da 

doença e que não houve casos de progressão das lesões quando a infecção já 

estava estabelecida (VILLA et al., 2006). 

As vacinações, em conjunto com o exame de citologia oncótica, se 

completam como ações de prevenção do câncer de colo de útero decorrentes da 

infecção por estes quatro tipos virais. Porém, a vacina quadrivalente não protege 

contra os outros tipos de HPV, nem contra as coinfecções. O uso de preservativos 

continua sendo imprescindível para a prevençãodas DST e IST. Ressalta-se que 

mulheres vacinadas deverão fazer o exame preventivo periodicamente, pois por 

pressão seletiva, outros tipos tendem a tornarem-se relevantes quanto à indução do 

câncer de colo de útero. 
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3 OBJETIVOS 

3.1 Objetivo geral 

Detectar a infecção pelo HPV, os principais tipos virais e a coinfecção por 

Chlamydia trachomatis, Gardnerella vaginalis e Trichomonas vaginalis em mulheres 

profissionais do sexo, de Campo Grande, MS. 

3.2 Objetivos especificos 

a) Estimar a frequência da infecção por HPV em amostras do canal 

vaginal e dacérvice uterina de mulheres profissionais do sexo, de 

Campo Grande, MS; 

b) Detectar os tipos virais predominantes em amostras HPV positivas; 

c) Investigar a presença de coinfecção por Chlamydia trachomatis, 

Gardnerella vaginalis e Trichomonas vaginalis; 

d) Identificar os fatores de risco presentes nas infecções por HPV e 

coinfecções por Chlamydia trachomatis, Gardnerella vaginalis e 

Trichomonas vaginalis na população analisada. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

4.1 Tipo e local de estudo 

Este estudo caracteriza-se como sendo de caráter transversal e descritivo, 

com dados secundários e amostras estratificadas por tipo de coleta. Os materiais 

coletados foram analisados e processados no Laboratório de Imunologia, Bioensaios 

e Biologia Molecular (LABIMUNOBIO), pertencente ao Centro de Ciências Biológicas 

e da Saúde da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (CCBS/UFMS). 

4.2 Amostras e dados secundários incluídos no estudo 

As amostras incluídas no estudo foram coletadas de mulheres profissionais 

do sexo que se prostituiam em locais públicos (Praças, parques, jardins, ruas, 

avenidas, etc.) e locais privados (Saunas, boates, bordéis, etc.) na cidade de Campo 

Grande - MS, durante a execução do projeto de pesquisa “Infecções Sexualmente 

Transmissíveis (IST): aspectos imunológicos, sorológicos e moleculares em grupos 

populacionais expostos a risco de Mato Grosso do Sul” no período de 

junhoadezembro de 2011.  

Estas amostras foram coletadas pela técnica de autocoleta, descrito por 

Campos e colaboradores (2014), e são provenientes do banco de amostras e dados 

da Profa. Dra. Ana Rita Coimbra Motta de Castro, do Laboratório de Imunologia 

Clínica da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (Anexo A). Os dados 

secundários foram provenientes do banco de dados do referido projeto, e foram 

obtidos através de questionário aplicado às participantes do estudo, após a coleta 

das amostras (Anexo B), contendo informações sigilosas quanto aos fatores 

predisponentes à infecção e relacionadas à atividade sexual, presença de fatores 

associados à progressão maligna, utilização de métodos preventivos do câncer de 

colo de útero e frequência de utilização de métodos relacionados ao diagnóstico da 

infecção. 
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4.3 Processamento das amostras 

As amostras utilizadas no estudo foram encaminhadas ao LABIMUNOBIO 

CCBS/UFMS para execução da análise. As mesmas já continham o seu material 

genético extraído pelo Kit Wizard® genomic DNA Purification (Promega, A1125), de 

acordo com o protocolo do fabricante e estavam armazenadas a -20°C até o 

momento da análise. 

Estas amostras foram analisadas quanto à detecção e genotipagem do HPV-

DNA, detecção de C. trachomatis, G. vaginalis e T. vaginalis. Todos os 

procedimentos seguiram os padrões de controle de qualidade em biologia molecular. 

4.4. Quantificação do DNA extraído 

Para fins de controle de qualidade, as amostras brutas foram submetidas à 

quantificação em espectrofotômetro Nano Drop 2000 ThermoScientific® (190-840 

nm). 

4.5 Preparação da solução para a Reação de Polimerização em Cadeia (PCR) 

A solução utilizada nas reaçãos de PCR foi preparada em capela de fluxo 

laminar, utilizando primers especificos para cada reação, contendo: Tampão Tris-

EDTA pH 8,4 [10x]; dNTPs 2,5 mM; MgCl2 50 mM; enzima Taq DNA polimerase (5U/ 

µL); primers R (10 pM/µL); primers F (10 pM/µL) e H2O ultra pura. 

4.6 Detecção e genotipagem do HPV-DNA em amostras de cérvice uterina 

4.6.1 Reação de Polimerização em Cadeia (PCR) para detecção de HPV DNA e 
controle endógeno da reação 

Como controle endógeno da reação de PCR convencional, foram utilizados os 

primers para amplificação do gene de β-globina, PC04 e GH20, ao quais amplificam 

um fragmento de 286pb (BAUER et al., 1991) e quanto à detecção de HPV-DNA, 

foram utilizados pool de 18 primersdenominados PGMY 09/11, os quais amplificam 

um fragmento de 450pb da região L1 do genoma viral (GRAVITT et al., 2000). 
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A um volume final de 45µLda soluão de PCR foi adicionado 5µL do DNA 

50ng/µL, recuperado de cada amostra. Posteriormente, a reação foi processada em 

termociclador programado a 95ºC por 5 minutos para desnaturação e, em seguida, 

por 40 ciclos de 94ºC por 1 minuto, 55ºC por 1 minuto e 72ºC por 1 minuto. Após 

esses 40 ciclos seguiu-se uma extensão final a 72ºC durante cinco minutos. Os 

produtos foram armazenados a -20ºC, até serem submetidos à eletroforese em gel 

de agarose a 1,5%. 

As amostras positivas para os primers GH20/PC04 e PGMY09/11 foram 

submetidas à técnica de PCR tipo-específica (TS-PCR) e RFLP. 

4.6.2 Genotipagem viral por Reação de Polimerização em Cadeia Tipo Especifica 
(TS-PCR) 

Para a genotipagem das amostras PGMY09/11 positivas, foi utilizado o DNA 

das amostras brutas conforme a técnica descrita por Walboomers e colaboradores 

(1999). Os primers utilizados na reação de TS-PCR estão descritos no quadro 2. 
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Quadro 2 - Primes utilizados na genotipagem por TS-PCR de acordo com o tamanho do 
fragmento, sequência, região de anelamento e temperatura de melting (Tm). 

Primer 

(F-R) 

Fragmento 

(pb) 

Sequencia 

(5’-3’) 

Região Tm 

(°C) 

HPV 6 F(1)  

194 

CACGTCTGCAACGACCATAG E6 51,4 

HPV 6 R(1) CCATGAAATTCTAGGCAGCA E6 50,4 

HPV 11 F(2)  

210 

TCTGTGTCTAAATCTGATAC L1 38,8 

HPV 11 R(2) GGGTTTCTGACAGGTAATGGC L1 52,6 

HPV 16 F(3)  

174 

TTGCAGATCATCAAGAACACGT

AGA 

E6-E7 59,8 

HPV 16 R(3) CTTGTCCAGCTGGACCATCTAT

TT 

E6-E7 59,5 

HPV 18 F(3)  

219 

CAACCGAGCACGACAGGAA E6-E7 59,4 

HPV 18 R(3) CTCGTCGGGCTGGTAAATGTT E6-E7 60,0 

HPV 31 F(4)  

420 

GATGCAACGTGCTCAGGG L1 54,2 

HPV 31R(4) GCGACCCAGTGGAAACTGATCT

A 

L1 57 

HPV 33 F(3)  

90 

AAACCTTTGCAACGATCTGAGG

TA 

E6 60,0 

HPV 33 R(3) GTTTACATATTCCAAATGGATTT

CCCTCTCT 

E6 63,4 

HPV 45 F(5)  

195 

ACCAGATTTGTGCACAGAAT E6/E7 46,7 

HPV 45 R(5) TTTTTTCCAGTGTCTCTCCA E6/E7 47,1 

Nota: (1) SILVA et al., 2003; (2) LIN et al., 2008; (3) GUO et al., 2007; (4) SWAN et al., 1999; (5) 

KARLSEN et al., 1996. 

 

Para cada primer, foi preparada uma solução de PCR em capela de fluxo 

laminar. A um volume final de 45µL foram adicionados 5µL de amostra bruta, sendo 

essa homogeneizada e processada em termociclador nas condições descritas na 

tabela 3, para realização da desnaturação, anelamento e extensão. 
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Quadro3- Tipos virais a serem detectados de acordo com as condições utilizadas na TS-PCR. 

Tipo viral Condições utilizadas 

HPV 6, 16, 18, 33; 

 

 

40 ciclos de: 

60 segundos a 94˚C; 

60 segundos a 55˚C; 

60 segundos a 72˚C; 

7 minutos a 72°C. 

 

HPV 11; 40 ciclos de: 

30 segundos a 94˚C; 

30 segundos a 60˚C; 

30 segundos a 72˚C; 

5 minutos a 72°C. 

 

HPV 31; 40 ciclos de: 

30 segundos a 94˚C; 

30 segundos a 55˚C; 

30 segundos a 72˚C; 

7 minutos a 72˚C. 

 

HPV 45;  10 ciclos de: 

30 segundos a 94˚C; 

30 segundos a 51˚C; 

30 segundos a 72˚C. 

E 35 ciclos de:  

30 segundos a 94˚C; 

30 segundos a 46˚C; 

30 segundos a 72˚C; 

7 minutos a 72°C. 
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Após a extensão final todos os produtos foram armazenados a -20 °C, até 

serem submetidos à eletroforese em gel de agarose 1,5%. 

4.6.3 Purificação e quantificação do produto da PCR para execução da RFLP 

As amostras positivas para o HPV também foram genotipadas pela técnica de 

RFLP. Os produtos PGMY09/11 foram submetidos à eletroforese em gel de agarose 

a 0,8%. As bandas positivas com fragmento de 450pb foram retiradas do gel e 

acondicionadas em microtubos de 1,5mL para o protocolo de purificação do gel. 

As amostras foram purificadas com a utilização do kit comercial Qiaex II (cat. 

20051) Quiagen®, seguindo etapas consecutivas de remoção da agarose com a 

utilização de sílica e eluição com Tris-HCL, 10 mM pH 8,5. Ao término as amostras 

foram quantificadas em espectrofotômetro NanoDrop 2000 (190-840 nm). 

4.6.4Polimorfismo no Comprimento de Fragmentos de Restrição (RFLP) 

Para a técnica de RFLP, as enzimas PstI, Hae III, Dde I e Rsa Iforam 

utilizadas na digestão enzimática, sendo que cada enzima reconhece as sequências 

nucleotídicas descritas noquadro4. 

 
Quadro 4 – Endonucleases de restrição para análise por RFLP. 

Enzima de restrição Sítio de reconhecimento 

Enzima de restriçãoPst I 5’CTGCA/G’3 

Enzima de restrição Hae III 5’GG/CC3’ 

Enzima de restrição Dde I 5’C/TNAG3’ 

Enzima de restrição Rsa I 5’GT/AC3’ 

 

O volume foi dividido em cinco tubos obedecendo a sequência: Pst I; Hae III; 

Dde I; Rsa I e controle (amostra sem digestão). Em cada tubo foi adicionado 1,2µL 

do substrato enzimático, 1,0µL da enzima de restrição e 10µL da amostra purificada.  

Após homogeneização, as amostras foram incubadas em termociclador por 

60 minutos a 37 ºC; 30 minutos a 85 ºC e 20 minutos a 25ºC, sendo armazenadas a 

-20°C até analise em gel de agarose 3%. 
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O produto da RFLP foi visualizado em gel de agarose a 3% e o perfil de 

restrição foi analisado conforme o algoritmo proposto por Nobre e colaboradores 

(2008) (Anexo C). 

4.7 Detecção de outros micro-organismos 

4.7.1 Detecção do DNA de Gardnerella vaginalis 

Para a identificação de G. vaginalis, as amostras β-globina positivas foram 

submetidas à PCR para a amplificação do gene 16SrRNA de 310 pbcom primers 

descritos por Zariffard e colaboradores (2002) com os primers para G. vaginalis (F) 

GV 1 (5’-TACTGGTGTATCACTGTAA-3’) e (R) GV 2 (5’-

CACAGGTGAACAGTCAAT-3’). 

A um volume final de 45µL da solução de PCR foi adicionado 5µL do DNA 

50ng/µL, recuperado de cada amostra. A reação foi processada em termociclador 

programado a 95ºC por 5 minutos para desnaturação e, em seguida, por 35 ciclos de 

94ºC por 30 segundos, 52ºC por 1 minuto e 72ºC por 1 minuto. Após esses 35 ciclos 

seguiu-se uma extensão final a 72ºC durante 5 minutos. Os produtos foram 

armazenados a -20ºC, até serem submetidos à eletroforese em gel de agarose a 

1,5%. 

4.7.2 Detecção do DNA de Chlamydia trachomatis 

Para a identificação de C. trachomatis, todas as amostras positivas para β-

globina foram submetidas à PCR para a amplificação da região de 241pb do 

genoma bacteriano. Partindo da metodologia de Santos e colaboradores (2003), 

foram utilizados os primers KL1-5' TCCGGAGCGAGTTACGAAGA 3' e KL2-5' 

AATCAATGCCCGGGATTGGT 3'.  

A um volume final de 45µL da solução de PCR foi adicionado 5µL do DNA 

50ng/µL, recuperado de cada amostra. A reação foi processada em termociclador 

programado a 94ºC por 5 minutos para desnaturação e, em seguida, por 25 ciclos de 

94ºC por 30 segundos, 55ºC por 30 segundos e 72ºC por 30 segundos. Após esses 

25 ciclos seguiu-se uma extensão final a 72ºC durante 7 minutos. Os produtos foram 
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armazenados a -20ºC, até serem submetidos à eletroforese em gel de agarose a 

1,5%. 

4.7.3 Detecção do DNA deTrichomonas vaginalis 

Para a detecção de T. vaginalis nas amostras positivas para β-globina, foi 

realizada PCR para amplificar região gênica que codifica fragmentos do flagelo de T. 

vaginalis de 300 pb utilizando os primers TVK3-

5’ATTGTCGAACATTGGTCTTACCCTC3’ e TVK7-

5’TCTGTGCCGTCTTCAAGTTAG3’ conforme descrito por Kengne e colaboradores 

(1994). 

A um volume final de 45 µL desta solução foi adicionado 5 µL do DNA 

50ng/µL, recuperado de cada amostra. Areação foi processada em termociclador 

programado a 95ºC por 5 minutos para desnaturação e, em seguida, por 35 ciclos de 

90ºC por 1 minuto, 60ºC por 30 segundos e 70ºC por 2 minutos. Após esses 35 

ciclos seguiu-se uma extensão final a 72ºC durante 7 minutos. Os produtos foram 

armazenados a -20ºC até serem submetidos à eletroforese em gel de agarose a 

1,5%. 

4.8Detecção do produto da PCR em gel de agarose 

Para a detecção do produto de PCR, foram pipetados 8 µL de cada produto 

individualmente e adicionados a 3µL de solução tampão de amostra, contendo 50mg 

de azul de bromofenol. A solução obtida foi aplicada em gel de agarose (0,8% para a 

purificação da RFLP, 1,5% para as PCR e 3% para a RFLP), com marcador de 

100bp incluso e 50 pb incluso na RFLP. A corrida seguiu-se com a voltagem de 100 

volts, por 1h e 30 min em tampão TBE 1X.  

Ao término da corrida, o gel foi corado em brometo de etídio (10mg/mL), os 

fragmentos foram visualizados em transiluminador com luz ultravioleta (UV) e 

fotodocumentados com o software Doc It-LS versão 7.1.  
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4.9 Análise estatística 

A análise estatística foi desenvolvida utilizando o programa estatístico SPSS 

10.0 para Windows e BioEstaT, versão 5.0 para Windows. 

Para análise dos dados, a idade das profissionais do sexofoi agrupada em 

três faixas etárias: até 25 anos, de 26 a 35 anos e acima de 36 anos. A idade da 

primeira relação sexual foi dividida em dois grupos:  ≤15 anos e ≥16 anos. 

Para associação da infecção por HPV, as múltiplas infecções foram 

agrupadas em dois grupos: presença de até dois tipos de HPV e presença de mais 

que dois tipos de HPV. Para associação do risco oncogênico foram agrupados 

quando havia infecção por tipos de alto risco (HR-HPV). Tanto a presença de 

múltipla infecção quanto a presença de HR-HPV foramcomparadas com as 

coinfecções por C. trachomatis, G. vaginalis e T. vaginalis.  

As tabelas de frequência foram analisadas utilizando o teste Qui-quadrado de 

Pearson, com intervalo de confiança de 95%, e as tabelas de contingência (2x2) 

foram analisadas utilizando o teste exato de Fischer, ambos para p≤0,05. As 

variáveis significativas nesses testes foram submetidas à analise de regressão 

logística multinominal para estimativa de taxa de risco (odds ratio). 

4.10 Aspectos éticos 

Todas as amostras e informações foram obtidas de banco de amostras e de 

dados, respectivamente, sob autorização da Profa. Dra. Ana Rita Coimbra Mota 

Castro. Estas amostras e informações foram armazenadas e analisadas apenas pelo 

pesquisador deste estudo. 

Foi solicitada a dispensa ao Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Federal de Mato Grosso do Sul, a dispensa do uso do Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido devido à natureza das amostras. O referido projeto foi aprovado 

pelo comitê de ética no CEP UFMS nº 873.060 (Anexo D). 
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5 RESULTADOS 

5.1 População de estudo 

A população estudada foi composta por 79 mulheres profissionais do sexo 

recrutadas em locais públicos (praças, parques, jardins, ruas, avenidas, etc.) e locais 

privados (saunas, boates, bordéis, etc.) na cidade de Campo Grande, MS. A faixa 

etária variou de 18 a 42 anos. A média de idade das participantes foi de 26,7 anos, 

sendo que 57 participantes responderam integralmente a esta questão. Dentre 

estas, 50,9% (29/57) tinham até 25 anos, 42,1%(24/57) de 26 anos a 35 anos e 

7,0%(4/57) mais que 36 anos (Tabela 1). 

Com relação à escolaridade, 56 respostas foram válidas, dentre as quais 

3,6% (2/56) não concluíram o ensino fundamental, 30,3%(17/56) concluíram o 

ensino fundamental, 57,1% (32/56) concluíram o ensino médio e 8,9%(5/56) 

concluíram o ensino superior (Tabela 1). 

A média de idade da primeira relação sexual foi de 15 anos, havendo para 

esta questão 57 respostas válidas. O inicio da vida sexual antes ou até os 15 anos 

de idade foramrelatados por 66,7% (38/57) mulheres e após 16 anos por 

33,3%(19/57) mulheres (Tabela 1). Quanto ao número de parceiros sexuais nos 

últimos dois anos não houve respostas válidas, portanto, este dado não foi incluído 

na análise estatística.  

 

Tabela 1 – Distribuição das mulheres profissionais do sexo de acordo com as variáveis, faixa etária, 
grau de escolaridade e idade da primeira relação sexual em Campo Grande, MS – 2011. 

Variáveis 
     Total 

N°. % N. % 

Idade     

≤ 25 anos 29 50,9   
≥ 26 anos e ≤ 35 anos 24 42,1   
≥ 36 anos 4 7,0 57  100 

Escolaridade      

Ensino fundamental incompleto 2 3,6   
Ensino fundamental 17 30,4   
Ensino médio 32 57,1   
Ensino superior 5 8,9 56 100 

Idade da primeira relação sexual     

≤ 15 anos 38 66,7   
≥ 16 anos 19 33,3 57 100 

*Total de respostas válidas 
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Quanto à utilização de preservativos 57 participantes responderam, sendo 

que 77,2% (44/57) utilizam o preservativo e 22,8%(13/57) relataram não utilizar 

(Tabela 2).  

No que diz respeito à utilização da terapia hormonal, 57 respostas foram 

válidas. Destas, 52,6%(30/57) relataram não utilizar e 47,4%(27/57) fazem uso da 

terapia hormonal (Tabela 2). Outros métodos contraceptivos não foram citados, 

portanto este dado foi desconsiderado. 

Com relação ao relato de DST, 56 mulheres responderam à questão, das 

quais, 8,9%(5/56) relataram já ter tido alguma DST e 91,1% (51/56) não (Tabela 2). 

Das cinco mulheres que relataram DST, duas informaram infecção por HPV e sífilis. 

Na tabela 2 observamos as participantes do estudo distribuídas de acordo com a 

variável do uso de preservativo, métodos contraceptivos e relato de DST. 

 

Tabela 2 – Distribuição das variáveis de acordo com os métodos contraceptivos, o uso de terapia 
hormonal e relato de DST entre as mulheres profissionais do sexo da cidade de Campo Grande, MS 
– 2011.  

Variáveis 
     Total 

N°. % N. % 

Uso de preservativo     

Sim 44 77,2   
Não 13 22,8 57 100 

Uso de Terapia hormonal     

Sim 27 47,4   
Não 30 52,6 57 100 

Relato de DST     

Sim 5 8,9   
Não 51 91,9 56 100 

*Total de respostas válidas 

Com relação ao tabagismo, 57 respostas foram válidas. Sendo que, 42,1% 

(24/57) mulheres relataram utilizar tabaco e 57,9%(33/57) não utilizam. Sobre o 

consumo de bebida alcoólica, houve 56 respostas válidas, entre as quais 83,9% 

(47/56) relataram ingerir bebidas alcoólicas e 16,1% (9/56) nãorelataram. 

No que diz respeito à realização do exame preventivo de citologia oncótica, 

55 respostas foram válidas. Dentre estas, 83,6%(46/55) disseram já ter se 

submetido a este exame e 16,4%(9/55) nunca realizaram o exame. Das 46 mulheres 

que se submeteram ao exame, 73,9%(34/46) realizam pelo menos uma vez ao ano 

e 26,1%(12/46) mais de uma vez.  
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5.2 Detecção do HPV-DNA 

Dentre as 79 amostras obtidas do canal vaginal ou cérvice uterina, pela 

técnica de autocoleta, 15,2% (12/79) foram negativas para a amplificação do gene 

de β-globina humana, sendo então excluídas do estudo. Na detecção do HPV-DNA 

por PCR PGMY 09/11, 19,4% (13/67) das amostras foram positivas (Figura 6). 

 

 

Figura 6 –PCR para detecção de HPV-DNA (450pb) e β-globina (286pb) em amostras de mulheres 
profissionais do sexo de Campo Grande, MS – 2011.  L: marcador de massa molecular (100pb); Co: 
Controle positivo; No: controle negativo; 1-13: amostras analisadas. 

 

Das 67 amostras viáveis, nas quais foi realizada a pesquisa de DNA de HPV, 

10 pertenciam a participantes cujo questionário não foi completamente respondido, 

portanto, estas amostras não foram incluídas na análise estatística, sendo que, 

dentre estas, duas foram HPV positivas. 

Observou-se correlação estatística entre a positividade para HPV, a não 

utilização de preservativo e a não realização do exame de citologia oncótica 

(p≤0,05). Houve uma tendência à positividade em relação à idade das mulheres 

(p=0,068) nas faixas etárias mais jovens (Tabela 3). 
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Tabela 3 – Positividade para o DNA de HPV segundo as variáveis socioepidemiológicas em mulheres 
profissionais do sexo da cidade de Campo Grande, MS – 2011. 

Variáveis 

HPV 

X2 OR p 
Positivo  Negativo 

N˚.  % N˚. % 

Idade 

≤ 25 anos 9 15,8 20 35,1 

5,374 - 0,068 ≥ 26 anos e   

≤ 35 anos 
2 3,5 22 38,6 

≥ 36 anos 0 0 4 7,0 

Escolaridade 

Sem estudo 0 0 2 3,6 

0,668 - 0,881 
Fundamental 4 7,1 13 23,2 

Médio 6 10,7 26 46,4 

Superior 1 1,8 4 7,1 

Primeira 

relação sexual 

≤ 15 anos 7 12,3 31 54,4 
0,056 - 0,812 

≥ 16 anos 4 7,0 15 26,3 

Preservativo 
Sim 6 10,5 38 66,7 

3,971 3,958 0,046 
Não 5 8,8 8 14 

Terapia 

hormonal 

Sim 6 10,5 21 36,8 
0,282 - 0,596 

Não 5 8,8 25 43,9 

DST 
Sim 2 3,6 3 5,4 

1,441 - 0,230 
Não 9 16,1 42 75 

Tabaco 
Sim  6 10,5 18 31,6 

0,865 - 0,352 
Não  5 8,8 28 49,1 

Álcool 
Sim 9 16,1 38 67,9    

Não 1 1,8 8 14,3 0,333 - 0,564 

Preventivo 
Sim 6 10,9 40 72,7    

Não 5 9,1 4 7,3 8,502 8,333 0,004 

N˚: Número de participantes que responderam a estas questões; %: Porcentagem; X2: Teste Qui-
quadrado de Pearson; OR: Odds Ration; p: Teste Exato de Fisher 
 

Entre as mulheres positivas para o HPV-DNA, a faixa etária de até 25 anos foi 

a mais incidente, sendo a média de idade de 22,7 anos. Já nas mulheres acima de 

35 anos não foi detectado o HPV, como o observado na figura 7. 
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Figura 7 – Distribuição da positividade para DNA de HPV de acordo com a classificação por faixa 
etária, em amostras de mulheres profissionais do sexo em Campo Grande, MS – 2011. 

 

Entre as cinco mulheres que relataram ter DST, em algum período da vida, 

duas foram positivas para o HPV.  

Não houve correlação estatística entre a positividade para HPV-DNA e as 

seguintes variáveis: escolaridade, idade da primeira relação sexual, o uso de terapia 

hormonal, relato de DST, tabagismo e uso de bebida alcoólica (p˃0,05). 

5.3 Identificação dos tipos virais 

Entre as 13 amostras positivas para o HPV-DNA, duas não tiveram seus 

questionários completamente respondidos, portanto, não estavam aptos para análise 

estatística, porém mesmo assim optou-se pela genotipagem de todas as amostras. 

Dentre as amostras positivas para HPV-DNA, todas tiveram os seus tipos 

virais identificados, por PCR tipo-especifica ou por RFLP. Os tipos de alto risco de 

HPV foram os mais frequentes, como observado na figura 8. 
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Figura 8 – Distribuição dos tipos virais identificados segundo a oncogenicidade e de acordo com o 
método de genotipagem utilizado nas amostras de mulheres profissionais do sexo de Campo Grande, 
MS – 2011. 

 

5.3.1 PCR tipo-específica 

As amostras positivas para o HPV-DNA foram genotipadas por PCR tipo-

especifica para a identificação dos sete tipos virais predominantes mundialmente 

(BOSCH et al., 1995; WALBOOMERS et al., 1999), sendo os tipos 6 e 11, de baixo 

risco oncogênico e os tipos 16, 18, 31, 33 e 45, de alto risco oncogênico.  

Dentre as 13 amostras positivas para o HPV-DNA, 76,92% (10/13) foram 

positivas para pelo menos um dos tipos virais citados acima. A distribuição dos tipos 

entre as amostras positivas pode ser observada na figura 9. 
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Figura 9 – Distribuição dos tipos virais, identificados por PCR tipo-especifica, entre as 
amostras positivas para o HPV-DNA de mulheres profissionais do sexo da cidade de Campo 
Grande, MS – 2011. 

5.3.2 Polimorfismo no Comprimento de Fragmentos de Restrição (RFLP) 

As amostras positivas para o DNA de HPV foram submetidas a técnica de 

RFLP para a genotipagem viral. Após a análise, 15,4% (2/13) das amostras não 

tiveram o tipo viral identificado por RFLP, porém estas amostras tiveram os seus 

tipos virais identificados por PCR tipo-especifico.  

Das 11 amostras que tiveram seus tipos virais detectados por RFLP, 

36,4%(4/11) foram tipos de baixo risco oncogênico e 63,6%(7/11) tipos de alto risco, 

como demonstrado na figura 10 e figura 11. 
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A figura 12 demonstra o perfil de restrição do HR-HPV 86. 

 

Figura 11- Perfil de restrição HR-HPV 86, em amostras de canal vaginal e de cérvice uterina de 
mulheres profissionais do sexo, Campo Grande, MS - 2011. Leadder: marcador de massa 
molecular/Leadder 100pb e Leadder 50pb, Co: controle negativo, PST I; Hae III; Dde I; Rsa I: enzimas 
de restrição.  
 

Entre as 11 amostras positivas para o HPV-DNA que eram viáveis para a 

análise estatística, 8 estavam infectadas por tipos de alto risco oncogênico. 

Figura 10 – Distribuição dos tipos virais, identificados por RFLP, entre as amostras positivas 
para o HPV-DNA de mulheres profissionais do sexo da cidade de Campo Grande, MS – 2011. 
Nota: HPV 53, HPV 102 e HPV 71 são classificados como possível de alto risco oncogênico 
segundo Doorbar e colaboradores (2012). 

Número de amostras 

T
ip

o
s
 v

ir
a

is
 



67 
 

Observou-se correlação estatística entre os HR-HPV e a não utilização de 

preservativo (p=0,048) e uma tendência estatística quanto a não realização da 

citologia oncótica (p=0,080), conforme demonstrado na tabela 4. 

 

Tabela 4 – Positividade para HPV de ato risco oncogênico segundo as variáveis socioepidemiológicas 
em mulheres profissionais do sexo da cidade de Campo Grande, MS – 2011. 

Variável 

HR-HPV 

X2 OR p Positivo Negativo  

N˚. % N˚. % 

Idade 

≤ 25 anos 6  10,5 23  40,4 

2,364 - 0,307 ≥ 26 anos e   

≤ 35 anos 
2  3,5 22  38,6 

≥ 36 anos 0  0 4  7,0 

Escolaridade 

Fundamental 

incompleto 
0  0 2  3,6 

0,707 - 0,872 
Fundamental 3  5,4 14  25 

Médio 4  7,1 28  50 

Superior 1  1,8 4  7,1 

Primeira 

relação sexual 

≤ 15 anos 5  8,8 33 57,9 
0,073 - 0,787 

≥ 16 anos 3  5,3 16 28,1 

Preservativo 
Sim 4 7,0 40 70,2 

3,909 4,444 0,048 
Não 4 7,0 9 15,8 

Terapia 

hormonal 

Sim 5  8,8 22  38,6 
0,855 - 0,355 

Não 3  5,3 27  47,4 

DST 
Sim 1  1,8 4 7,1 

0,146 - 0,702 
Não 7  12,5 44  78,6 

Tabaco 
Sim  4 7,0 20  35,1 

0,238 - 0,626 
Não  4 7,0 29  50,9 

Álcool 
Sim 7  12,5 40  71,4 

0,088 - 0,766 
Não 1 1,8 8  14,3 

Preventivo 
Sim 3 5,5 6  10,9 

3,056 - 0,080 
Não 5  9,1 41  74,5 

N˚: Número de participantes que respondera aos questionários; %: Porcentagem; X2: Teste Qui-
quadrado de Pearson; OR: Odds Ration; p: Teste Exato de Fisher 
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5.3.3 Infecções múltiplas 

As infecções múltiplas (IM) por HPV foram encontradas em 11 amostras, 

representando 84,6% (11/13) das amostras positivas para o HPV-DNA e 81,8% 

(9/11) das amostras aptas para análise estatística. Destas amostras, 54,5% (6/11) 

apresentavam dois tipos de HPV, sendo que 27,3%(3/11) eram tipos de alto risco 

oncogênico, 9,0% (1/11) tipos de baixo risco e 18,9%(2/11) HPV de alto e baixo risco 

oncogênico. Em 45,5%(5/11) das amostras, houve infecção por mais de dois tipos 

de HPV, sendo, de baixo e alto risco oncogênico (Quadro 5). 

 

Quadro 5- Genotipagem das amostras positivas para DNA de HPV identificadas em amostras de 
cérvice uterina de mulheres profissionais do sexo, Campo Grande, MS – 2011. 

Amostra PCR tipo-especifica RFLP Infecção 

1 - HPV 53 (HR) Simples 

2 - HPV 106 (LR) Simples 

3 HPV 31 (HR) HPV 51 (HR) Múltipla* 

4 HPV 6 (LR) e HPV 31 (HR) HPV 53 (HR) Múltipla**  

5 HPV 33 (HR) HPV 91 (LR) Múltipla* 

6 
HPV 6 (LR), HPV 11 (LR) e HPV 
31 (HR) 

HPV 86 (LR) Múltipla** 

7 HPV 6 (LR) e HPV 45 (HR) HPV 52 (HR) Múltipla** 

8 HPV 11 (LR) e HPV 31 (HR) - Múltipla* 

9 HPV 45 (HR) HPV 102 (HR) Múltipla*  

10 HPV 6 (LR) HPV 44 (LR) Múltipla*  

11 HPV 16 (HR) e HPV 31 (HR) - Múltipla* 

12 
HPV 6 (LR), HPV 16 (HR) e HPV 
31 (HR) 

HPV 71 (HR) Múltipla** 

13 HPV 6 (LR) e HPV 31 (HR) HPV 53 (HR) Múltipla** 

Nota: (-) Amostras não genotipadas por perfil de restrição; (*) Infecção múltipla por dois tipos de HPV; 
(**) Infecção múltipla por mais de dois tipos de HPV. LR: baixo risco oncogênico. HR: alto risco 
oncogênico. 

Com relação à análise estatística das IM e as diversas variáveis, entre as 

amostras positivas para o HPV-DNA duas não foram incluídas por não conterem 

todos os itens do questionário respondidos. Restando 19,3% (11/57) de amostras 
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positivas aptas para análise, destas 15,8% (9/57) foram classificadas como 

infecções múltiplas (Tabela 5). 

 

Tabela 5 – Presença de Infecção múltipla por HPV segundo as variáveis socioepidemiológicas em 
mulheres profissionais do sexo, Campo Grande, MS – 2011. 

Variáveis 

Infecções múltiplas 

X2 p Neg. e IS. IM* IM** 

N˚ % N˚. % N˚. % 

Idade 

≤ 25 anos 22 38,6 4 7,0 3 5,3 

3,298 0,498 ≥ 26 anos e   

≤ 35 anos 
22 38,6 1 1,8 1 1,8 

≥ 36 anos 4 7,0 0 0 0 0 

Escolaridade 

Fundamental 

incompleto 
2 3,6 0 0 0 0 

3,549 0,702 
Fundamental 13 23,2 2 3,6 2 3,6 

Médio 28 50 3 2,9 1 1,8 

Superior       

Primeira 

relação sexual 

≤ 15 anos 33 57,9 2 3,5 3 5,3 
1,819 0,516 

≥ 16 anos 15 26,3 3 5,3 1 1,8 

Preservativo 
Sim 40 70,2 3 5,3 1 1,8 

8,057 0,017 
Não 8 14,0 2 3,5 3 5,3 

Terapia 

hormonal 

Sim 22 38,6 2 3,5 3 5,3 
1,379 0,570 

Não 26 45,6 3 5,3 1 1,8 

DST 
Sim 4 7,1 1 1,8 0 0 

1,156 0,598 
Não 43 76,8 4 7,1 4 7,1 

Tabaco 
Sim  19 33,3 4 7,0 1 1,8 

3,551 0,195 
Não  29 50,9 1 1,8 3 5,3 

Álcool 
Sim 39 69,6 4 7,1 4 7,1 

1,787 0,446 
Não 9 16,1 0 0 0 0 

Preventivo 

Sim 41 74,5 2 3,6 3 5,5 

8,189 0,024 
Não 5 9,1 3 5,5 1 1,8 

N˚: Número de questionários; %: Porcentagem; X2: Teste Qui-quadrado de Pearson; OR: Odds 
Ration; p: Teste Exato de Fisher; IM: Infecção múltipla; (*): Infecção múltipla por dois tipos de HPV; 
(**): Infecção múltipla por mais de dois tipos de HPV, Neg e IS: negativa e infecção simples. 
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Entre as múltiplas infecções observou-se significância estatística em relação 

ao uso de preservativo (p=0,017) e a realização da citologia oncótica, exame 

preventivo (p=0,024) (Tabela 5).  

5.4 Detecção de coinfecções 

5.4.1 Detecção de Gardnerella vaginalis 

Das 67 amostras analisadas, o DNA de G. vaginalis esteve presente em 

71,6% (48/67) e entre as 57 amostras que continham o questionário apto à análise 

estatística G. vaginalis foi detectada em 82,5% (47/57) (Tabela 8). Foi detectada a 

presença de G. vaginalis em 76,9% (10/13) das amostras HPV positivas e em 79,6% 

(54/67) das amostras negativas para HPV (Tabela 7). 

5.4.2 Detecção de Chlamydia trachomatis 

Das 67 amostras analisadas, C. trachomatis foi detectada em 25,4% (17/67) 

das amostras e entre as 57 amostras cujos questionários estavam aptos à análise 

estatística C. trachomatis esteve presente em 26,3% (15/57) das amostras. Quando 

relacionada à infecção por HPV, em 38,5%(5/57) das amostras positivas para o HPV 

houve coinfecção por C. trachomatis, enquanto que, nas amostras HPV negativas C. 

trachomatis foi detectada em 22,2%(12/54) (Figura 12). 
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Figura 12-PCR para detecção de Chlamydia trachomatis (240pb) eGardnerella vaginalis (310pb) em 
amostras do canal vaginal e da cérvice de mulheres profissionais do sexo de Campo Grande, MS - 
2011. Leadder: marcador de massa molecular/Ladder 100pb e Leadder 50pb, CI: controle positivo 
para C. trachomatis; CII: controle positivo para G. vaginalis, NO: controle negativo. 
 

5.4.3 Detecção de Trichomonas vaginalis 

O T. vaginalis foi detectado em 4,5%(3/67) das amostras, sendo que dentre 

estas amostras duas não tinham questionários aptos para análise. Na figura 13 

observamos a PCR para detecção do DNA de T. vaginalis com banda de 300 pb. 
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Figura 13 -PCR para detecção de Trichomonas vaginalis (300pb) em amostras de canal vaginal e 
endocérvice de mulheres profissionais do sexo de Campo Grande, MS - 2011.Leadder: marcador de 

massa molecular/Ladder 100pb, Co: controle positivo; NO: controle negativo. 

5.4.4 Detecção de coinfecção por HPV, G. vaginalis, C. trachomatis e T. vaginalis 

Foi observada presença de coinfecção por G. vaginalis, C. trachomatis e T. 

vaginalis entre as amostras positivas e negativas para o HPV-DNA conforme 

descrito na tabela 6. 

 

Tabela 6 –Papilomavírus humano (HPV), Chlamydia trachomatis, Gardnerella vaginalis e 
Trichomonas vaginalis em amostras do canal cervical e cérvice uterina, autocoletadas de mulheres 
profissionais do sexo, Campo Grande, MS - 2011. 

Coinfecção 
Amostras 

Total 
HPV negativas HPV positivas 

G. vaginalis 79,6% (43/54) 76,9% (10/13) 79,1% (53/67) 

C. trachomatis 22,2% (12/54) 38,5% (5/13) 25,4% (17/67) 

T. vaginalis e G. vaginalis 5,6% (3/54) 0% (0/13) 4,5% (3/67) 
C. trachomatis e G. vaginalis 18,5% (10/54) 30,8% (4/13) 20,9% (14/67) 

C. trachomatis, G.vaginalis e 
T.vaginalis 

1,8% (1/54) 0% (0/13) 1,5% (1/67) 

 

Foram analisados os resultados referentes à presença de G. vaginalis, C. 

trachomatis e T. vaginalis e a positividade para o DNA de HPV, considerandoas 57 

amostras com questionários aptos à análise, sendo que não houve correlação 

estatística (Tabela 7). 
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Tabela 7 - Distribuição das amostras segundo a positividade para o DNA do HPV, presença de G. 
vaginalis, C. trachomatis e T. vaginalisentre as mulheres profissionais do sexo da cidade de Campo 
Grande, MS – 2011. 

Coinfecções 

HPV 

X2 OR P Positivo Negativo 

N˚. % N˚. % 

C. trachomatis 
Positivo 5 8,8 10  17,5 

2,575 - 0,109 
Negativo 6 10,5 36  63,2 

G. vaginalis 
Positivo 10  17,5 37  64,9 

0,673 - 0,412 
Negativo 1  1,8 9  15,8 

T. vaginalis 
Positivo 0 0 1 1,8 

0,243 - 0,622 
Negativo 11  10,8 45  78,9 

N˚: Número de amostras; %: Porcentagem; X2: Teste Qui-quadrado de Pearson; OR: Odds Ration; p: 
Teste Exato de Fisher. 

 

A tabela 8 demonstra a relação entre as amostras com HPVde alto risco 

oncogênico (HR-HPV) e a presença de G. vaginalis, C. trachomatis e T. vaginalis. 

 
Tabela 8 – Positividade para HR-HPV segundo a presença de G. vaginalis, C. trachomatis e T. 
vaginalis, entre as mulheres profissionais do sexo da cidade de Campo Grande, MS – 2011. 

N˚: Número de amostras; %: Porcentagem; X2: Teste Qui-quadrado de Pearson; OR: Odds Ration; p: 
Teste Exato de Fisher. 

 

Como demonstrado pela tabela 9, à presença de G. vaginalis, C. trachomatis 

e T. vaginalis foi relacionada com o tipo de infecção por HPV, sendo, esta 

classificada em três grupos: quando não ocorreram infecções múltiplas ou apenas 

infecções simples, infecções múltiplas por dois tipos de HPV e quando estas 

infecções eram ocasionadas por mais de dois tipos virais.  

 

 

Coinfecções 

HR-HPV 

X2 OR P Positivo Negativo  

N. % N. % 

C. Trachomatis 
Positivo 4 7,0 11 19,3 

2,692 - 0,101 

Negativo 4 7,0 38 66,7 

G. Vaginalis 
Positivo 8 14,0 39 68,4 

1,980 - 0,159 
Negativo 0 0 10 17,5 

T. Vaginalis 
Positivo 0 0 1 1,8 

0,166 - 0,684 
Negativo 8  14,0 48  84,2 
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Tabela 9 – Infecção múltipla segundo a presença de G. vaginalis, C. trachomatis e T. vaginalisentre 
as mulheres profissionais do sexo da cidade de Campo Grande, MS – 2011. 

Coinfecções 

Infecções múltiplas por HPV 

X2 OR P Neg e IS IM* IM ** 

N˚. % N˚. % N˚. % 

C. trachomatis 
Positivo 11 19,3 2 3,5 2 3,5 

1,926 - 0,495 

Negativo 37 64,9 3 5,3 2 3,5 

G. vaginalis 
Positivo 39 68,4 4 7,0 4 7,0 

0,920 - 0,825 

Negativo 9 15,8 1 1,8 0 0 

T. vaginalis 
Positivo 1 1,8 0 0 0 0 

0,191 - 1,000 

Negativo 47 82,5 5 8,8 4 7,0 

N˚: Número de questionários; %: Porcentagem; X2: Teste Qui-quadrado de Pearson; OR: Odds 
Ration; p: Teste Exato de Fisher; IM: Infecção múltipla; (*): Infecção múltipla por dois tipos de HPV; 
(**): Infecção múltipla por mais de dois tipos de HPV, Neg e IS: negativa e infecção simples. 
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6 DISCUSSÃO 

O presente estudo é de caráter inédito em nosso Estado, pois não há 

registros sobre a infecção por Papilomavírus humano (HPV) em mulheres 

profissionais do sexo. Foi encontrada uma frequência de 19,4% do HPV-DNA, sendo 

o genótipo mais frequente o HPV 31 (53,8%) (HR-HPV), seguido pelo HPV 6 

(46,1%) (LR-HPV) e HPV 53 (23,1%) (HR-HPV). Não se detectou o HPV 18 entre as 

amostras HPV positivas, corroborando com Almeida e colaboradores (2013) que 

também não detectaram o HPV 18 entre os tipos mais prevalentes, entretanto, 

estudando jovens acadêmicas de Campo Grande-MS SOOHOO et al. (2013), em 

estudo realizado também com mulheres profissionais do sexo, encontraram os HR-

HPV como mais prevalentes, embora os tipos de HPV mais frequentes fossem oHPV 

16 e 18. 

As IST afetam mais de 500 milhões de pessoas por ano no mundo sendo 

consideradas um problema social que afeta tanto a saúde sexual como a reprodução 

da população (GOTTLIEBet al., 2014), além disso, quando estas infecções estão 

associadas aos processos de carcinogênese, como nas infecções persistentes pelos 

tipos HR-HPV, há necessidade de se ampliar a cobertura populacional para triagem 

diagnóstica, principalmente entre as populações de maior risco para aquisição da 

infecção. Sabe-se que as mulheres profissionais do sexo têm mais probabilidade em 

adquirir a infecção pelo HPV do que a população em geral, em virtude da maior 

exposição aos diversos fatores de risco (LEUNGet al., 2013). 

Ressalta-se também que quando o HPV é detectado, o risco de desenvolver 

lesões precursoras do câncer cervical é 10 vezes maior (KOUSTSKY et al., 1992) e 

a persistência viral de tipos de alto risco oncogênico está associada à progressão da 

infecção, havendo destaque para os tipos HPV 16, 18, 58, 31, 33, 45, 31, 52, 35, 59, 

39, 51 e 56 (INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER, 2012; LI 

et al.,2011). Estudo realizado na região Sudeste do Brasil, entre mulheres 

profissionais do sexo, encontrou o HPV 16 como o mais prevalente e o HPV 31 não 

foi detectado (POGETTO; SILVA; PARADA, 2011), enquanto na Bélgica, estudo 

comparando mulheres profissionais do sexo e mulheres que não eram profissionais 

do sexo, mas com as mesmas características sócioepidemiológicas, não houve 

diferença quanto à incidência do HPV 31, HPV 16 e HPV 52no grupo das 
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profissionais do sexo e também em relação ao nosso estudo, porém no segundo 

grupo de mulheres o HPV 16 foi o mais frequente (MAK; RENTERGHEM; 

CUVELIER, 2004). 

A diferença de prevalência dos tipos de HPV pode ser atribuída às diferenças 

geográficas, considerando mulheres profissionais do sexo ou não. Em revisão de 

literatura sobre a prevalência de HPV em mulheres profissionais do sexo, o HPV 31 

está entre os três genótipos de alto risco mais frequentes no mundo e o HPV 6 o 

mais frequente entre os de baixo risco, corroborando com o encontrado neste 

estudo. Entretanto, o HPV 53 foi detectado apenas em 8 países localizados na 

Europa, América latina, África e na Ásia (SOOHOO et al., 2013). 

Ressalta-se que no Brasil o governo incluiu no calendário de vacinação, a 

partir de 2014, a utilização da vacina quadrivalente contra o HPV, para meninas de 9 

a 13 anos, a qual protege para os tipos HPV 6, HPV 11, HPV 16 e HPV 18 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2014). Como a prevalência dos tipos pode variar de 

acordo com a região geográfica, novos estudos estão sendo realizados para ampliar 

a cobertura vacinal tipo-específica com o desenvolvimento da vacina nonavalente. 

Entre os tipos inclusos nesta nova vacina está o HPV 31 (SERRANO et al., 2012), 

sendo este tipo o mais frequente no presente estudo.  

Segundo Muñoz e colaboradores (2008), para aprimorar os programas de 

triagem do câncer cervical dois componentes são essenciais, um deles é a 

introdução de vacinas contra o HPV e outro a prevenção secundária com a 

introdução dos programas de triagem diagnóstica. Para tal, as decisões devem ser 

tomadas em evidências e são necessárias estimativas confiáveis da prevalência da 

doença e dos tipos virais predominantes em cada região. Corroborando com a 

importância dos genótipos encontrados neste estudo, o HPV 31 e o HPV 53, pois 

são tipos virais não inclusos nas vacinas disponíveis no mercado. A infecção pelo 

HPV também está relacionada a alguns fatores predisponentes, dentre eles, 

destacam-se: a idade, o inicio precoce da atividade sexual, a não utilização de 

preservativos, uso de terapias hormonais, a ingestão de bebidas alcoólicas, o uso de 

tabaco, a frequência com que realizam o exame de Citologia Oncótica (Papanicolau) 

e a presença de outros micro-organismos co-infectando o ambiente da cérvice (DE 

VILLIERS; et al., 2004). As exposições constantes a estes fatores tornam as 

mulheres profissionais do sexo um grupo de risco para a aquisição viral, com relatos 

de início precoce de seu primeiro intercurso sexual, e de que muitas vezes ocorre 
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negociação quanto ao uso de preservativo (LIBÓRIO., 2005; SIMON; SILVA; 

PAIVA., 2002). 

Observa-se que a infecção por HPV é mais frequente em duas faixas etárias, 

no início da idade sexual (aproximadamente 23 anos de idade) e posteriormente 

entre 30 e 45 anos de idade (FRANCO; CUZICK., 2008). Estes dados corroboram 

com o presente estudo, onde a faixa com maior frequência do HPV-DNA foi a de até 

25 anos, com média de idade de 22,7 anos. Porém, nossos resultados divergem 

quanto à faixa etária maior ou igual a 36anos, talvez em virtude do pequeno número 

amostral, para este grupo. Apesar de não ter sido encontrada associação estatística 

entre a idade das mulheres e a infecção por HPV, este fator é relevante, pois se 

verificou tendência à positividade entre as faixas etárias mais jovens. Sabe-se que 

alguns fatores podem contribuir com a progressão da infecção, dentre eles estão: a 

infecção persistente por HR-HPV, resposta ineficaz do sistema imunológico e 

integração do genoma viral ao genoma do hospedeiro (INTERNATIONAL AGENCY 

FOR RESEARCH ON CANCER, 2012). Estudos também demonstram que 

aproximadamente 10% das mulheres infectadas não eliminam o vírus e que a carga 

viral é elevada em mulheres na faixa etária de 25 anos, possivelmente pela 

exposição ao HPV enquanto são imunologicamentenaive para o vírus 

(RAMANAKUMAR et al., 2010; VILLA, 1998). 

Entre as mulheres profissionais do sexo, observa-se que existem algumas 

variações quanto à prevalência da infecção por HPV. Tal fato pode ser justificado 

por vários fatores, dentre eles destacam-se: a sensibilidade dos métodos de 

detecção, os diferentes métodos de coleta de amostra aplicados, a dificuldade de 

acesso para obtenção de amostra nesta população e também a região geográfica 

analisada. 

Em relação à sensibilidade dos métodos de detecção do HPV-DNA, sabe-se 

que os métodos diretos são altamente sensíveis, pois não se baseiam apenas nas 

alterações morfológicas, visto que o HPV pode permanecer em estado de latência 

na célula por anos sem causar lesões aparentes (NOBRE et al., 2010; GRAVITT et 

al., 2000; BERNARD et al., 1994). A PCR tem sido amplamente utilizada, pois além 

de detectar a infecção por HPV também possibilita identificar os tipos presentes nas 

amostras, bem como, as infecções múltiplas (ABREU et al., 2012).  

No presente estudo, a técnica de PCR foi empregada para o diagnóstico da 

infecção por HPV na cérvice uterina. A detecção do HPV-DNA por PCR com os 
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primersPGMY 09/11 é bastante sensível e específica e quando aplicada às amostras 

autocoletadas pode ser uma ferramenta útil para estudos epidemiológicos sobre o 

HPV (PETIGNATI et al., 2005) e outros micro-organismos, também transmitidos por 

contato sexual.  

A autocoleta de amostras do canal vaginal e cérvice uterina, pode ser 

realizada com swab e escovaendocervical, instrumentos pequenos, fáceis de 

manipular e a amostra obtida pode ser processada de maneira similar à amostra 

coletada clinicamente, evitando alterações de protocolos laboratoriais (MORRIS; 

ROSE; 2007). Com a vantagem de aumentar a cobertura da triagem, abrangendo 

mulheres que não se submetem a exames pélvicos por razões culturais, bem como 

aquelas a que a rede pública de saúde não consegue alcançar. Estudo realizado por 

Campos e colaboradores (2014), avaliou o índice de concordância (Kappa) da 

autocoleta e coleta clínica quanto à utilização da amostra para detecção de DNA de 

HPV e permitiu a observaçãode que foi obtido material suficiente para detectar a 

presença viral, com concordância satisfatória de 84,6%. 

Observa-se também que a autocoleta tem aceitação de moderada a alta entre 

as mulheres (75% a 95%), além de ser um método fácil de obtenção de amostras, 

pois não é necessária a utilização de espéculo, mesa ginecológica ou profissional 

habilitado (SCHMEINK et al., 2011; KAHN et al., 2005). As células obtidas na coleta 

clínica são predominantes da cérvice uterina, já na autocoleta há uma mistura de 

células do canal vaginal e cervicais, além disso, alguns estudos relataram não haver 

diferenças entre os tipos de HPV de alto risco detectados em ambas as coletas 

(CASTLE et al., 2007). 

No presente estudo, as profissionais do sexo foram abordadas “in loco”, 

portanto, a opção de obtenção de amostras por autocoleta facilitou a adesão ao 

estudo. Quanto ao rendimento, observou-se perda amostral de 15,9% das amostras, 

pois nestas não houve a amplificação do gene da β-globina, resultado semelhante 

ao estudo de Brown e colaboradores (2009) em que a perda de amostras abrangeu 

14,3%, sendo que no mesmo estudo não houve significância estatística entre a 

perda amostral entre as amostras clínicas e das autocoletas. No presente estudo a 

perda das amostras pode ter ocorrido por não coleta ou coleta inadequada por parte 

das participantes do estudo, pois, embora tenham sido orientadas verbalmente e por 

escrito, as mesmas estavam em ambiente de trabalho, e provavelmente, utilizando 

no canal vaginal substâncias que poderiam interferir na PCR. 
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Como foi abordado anteriormente, a prevalência da infecção por HPV entre as 

mulheres profissionais do sexo pode variar de acordo com a região geográfica, entre 

2,3% a 100%, tendo uma média de 42,7% de positividade (SOOHOO; et al., 2013). 

A frequência desta infecção no presente estudo foi de 19,4%, semelhante ao 

encontrado em Singapura 14,4% (CHOW et al., 2000) e no México 11,8% (VOLKOW 

et al., 2001). 

Estudos realizados no Vietña entre as mulheres profissionais do sexo, 

também demonstram essa diferença de positividade para o HPV, de acordo com a 

região geográfica estudada, pois no Norte do território a infecção esteve presente 

em 49,5% das mulheres e no Sulem 85% (HOUANG et al., 2013; FERLAY et 

al.,2010). Foi observado também, que na região Sudeste do território brasileiro o 

HPV foi detectado em 67,6% das mulheres profissionais do sexo analisadas 

(PONGETTO; SILVA; PARADA 2011), discordante da positividade encontrada no 

presente estudo na região Centro-Oeste. 

Esta baixa positividade encontrada no presente estudo pode ser resultado da 

constante realização da citologia oncótica, exame preventivo para o câncer de colo 

de útero, relatado pela maioria. Observamos que as mulheres que relataram realizar 

o exame preventivo frequentementetêm tendência estatística a não adquirir a 

infecção (p=0.08), além disso, quando comparado com a presença de HR-HPV e de 

múltiplas-infecções estas mulheres também apresentam menores riscos (p<0,05).  

Ressalta-se também que o exame preventivo tem sido fundamental na 

redução da incidência do câncer cervical em vários países (INTERNATIONAL 

AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER, 2007), devido a sua alta especificidade 

na detecção de lesões cervicais de alto grau. Dessa forma, as mulheres têm 

menores riscos ao desenvolvimento das lesões quando submetidas à triagem efetiva 

e periódica, e quando estas são detectadas podem ser precocemente 

acompanhadas e tratadas (ARAL; HOLMES., 1999). Além disso, o exame preventivo 

também é capaz de identificar outros micro-organismos no microambiente cervical, 

sabe-se que estes quando presentes podem lesionar o epitélio e dessa forma 

facilitar a infecção pelo HPV. Com o diagnóstico precoce tanto das lesões 

ocasionadas pela infecção por HPV comodos micro-organismos, pode-se iniciar o 

tratamento adequado e dessa forma auxiliar na prevenção do câncer de colo do 

útero (INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH ON CANCER, 2012; RONCO 

et al., 2006). 
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Estudo realizado no Nordeste do território brasileiro observou que as 

mulheres profissionais do sexo fazem acompanhamento médico periodicamente e 

mesmo entre as mulheres que possuem baixa escolaridade, há conscientização 

sobre os riscos de se adquirir alguma IST. Em controvérsia a este comportamento, 

elas também relataram que pode haver negociação quanto ao uso de preservativo 

entre os clientes (NICOLAU et al., 2008), eeste relato corrobora com o presente 

estudo pois entre as mulheres que não utilizam o preservativo o risco de adquirir a 

infecção é 4 vezes maior que aquelas que utilizam.  

Além disso, houve no presente estudo relação estatística com a não utilização 

de preservativos e a infecção por HPV, a presença de HR-HPV e múltiplasinfecções 

(p<0,05), demonstrando que estas mulheres ainda se submetem às relações sexuais 

sem proteção, mesmo sabendo dos riscos aosquais estão expostas. Em estudo 

realizado no Sul do Brasil, algumas profissionais do sexo relataram que com clientes 

fixos não há uso preservativos e que dependendo da negociação financeira a 

proposta é irrecusável (MOURA et al., 2010). 

Os métodos de detecção do DNA-HPV quando associados à genotipagem 

viral são essenciais para compreensão dos tipos virais predominantes e também 

quanto à presença de infecções múltiplas (GHEIT et al., 2006).  No presente estudo 

houve predominância de infecções por genótipos de alto risco oncogênico, tanto 

pela técnica de RFLP quanto pela TS-PCR, estas duas técnicas de genotipagem 

quando associadas podem aprimorar o resultado.  

A maior vantagem da utilização da TS-PCR é a capacidade de identificar com 

maior especificidade vários tipos de HPV. No presente estudo esta técnica objetivou 

detectar os sete tipos virais mais predominantes mundialmente, sendo estes HPV6, 

11, 16, 18, 31, 33 e 45 (INTERNATIONAL AGENCY FOR RESEARCH ON 

CANCER, 2007). Para a detecção destes tipos a técnica requer várias etapas de 

amplificação, fato que demonstra a inviabilidade do método para pesquisas em larga 

escala amostral (LIN et al., 2008). A técnica de TS-PCR proporcionou a 

genotipagem de onze amostras, onde os genótipos de alto risco foram 

predominantes, tendo destaque para o HPV 31, além disso, sete amostras 

apresentaram infecções múltiplas. 

Além dos seis tipos detectados por TS-PCR, a associação com a técnica de 

RFLP proporcionou a identificação de mais nove tipos de HPV pela análise do perfil 

de restrição, sendo o HPV53 mais encontrado pela técnica de RFLP. A técnica de 
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restrição enzimática utilizada neste estudo foi baseada na análise da região L1 do 

genoma viral amplificada pelos primers PGMY 09/11, o que segundo Nobre e 

colaboradores (2008) podem ser utilizados. A vantagem da RFLP é que permite 

genotipagem menos dispendiosa, assim a técnica mostra-se eficaz, auxiliando na 

discriminação entre tipos de alto e baixo risco oncogênico, entretanto, como 

desvantagens têm a interferência do observador na leitura do perfil de restrição. 

Entre as amostras positivas para o DNA-HPV todas tiveram os tipos virais 

identificados e em 84,6% houve presença de infecções múltiplas. Sendo esta 

proporção maior que o encontrado no Vietña 61,2% (HOUANG et al., 2013), na 

China 23,6% (SU et al., 2016) e no estudo de revisão de literatura realizado em 

mulheres profissionais do sexo em que as múltiplas infecções estiveram presentes 

em 20,4% (SOOHOO et al., 2013). Esta predominância de infecções múltiplas e 

genótipos de alto risco encontrados no presente estudo podem ser justificados pelo 

relato de não uso do preservativo, com relação estatística com a infecção por HPV, 

tipos de alto risco oncogênico e infecções múltiplas.   

Ressalta-se que se por haver negociação quanto ao uso de preservativos, ou 

até mesmo a opção por não utilização, em relação a alguns clientes, as mulheres 

profissionais do sexo, além da infecção por HPV também estão expostas a outros 

patógenos, comoC.trachomatis e T. vaginalis. Sendo que, até os micro-

organismospertencentes à microbiota vaginal, podem se beneficiar das alterações 

causadas por infecções concomitantes, como G. vaginalis. Além disso, a infecção 

por HPV quando associada a estes patógenos pode ser potencializada, auxiliando 

dessa forma na evolução dos processos neoplásicos (RODRIGUEZ-CERDEIRA et 

al., 2012; SANTO et al., 2011; MURTA et al., 2000). 

Apesar de não haver relação estatística no presente estudo entre a infecção 

por HPV com outros micro-organismos, a frequência do DNA de G. vaginalisentre as 

amostras em geral de mulheres profissionais do sexo foi de 71,6%, enquanto que 

entre as amostras positivas para o HPV foi de 76,9%. Na microbiota normal, a 

frequência de G. vaginalis é relativamente baixa, sendo relatada em 14,5% das 

amostras (CRISTIANO et al., 1989), em 25,9% (MAGAÑA-CONTRERAS et al., 

2015) ou até com uma prevalência mais elevada de 69% (TOTTEN et al., 1982). 

Ressalta-se que G. vaginalis pode se beneficiar de algumas mudanças na 

microbiota, além de facilitar a entrada de outros patógenos (RODRIGUEZ-

CERDEIRA et al., 2012). 
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C. trachomatis também está entre os patógenos que podem lesionar o epitélio 

e dessa forma auxiliar a infecção pelo HPV. No presente estudo ela foi detectada em 

25,4%, semelhante ao encontrado na região Sudeste do Brasil entre mulheres 

profissionais do sexo (20,5%) (PONGETTO; SILVA; PARADA 2011) e na região 

Norte (20,7%) (SANTOS et al., 2003). Porém, emoutro estudo realizado entre 

mulheres profissionais do sexo, a incidência da infecção foi baixa (6,2%) (SABIDÓ et 

al., 2009) destaca-se que esta infecção também está relacionada ao contato sexual.  

A infecção por T. vaginalis também é encontrada em baixa frequência entre 

as mulheres da população em geral, sendo que no presente estudo ele foi detectado 

em 4,5% das amostras. Nos estudos realizados em mulheres profissionais do sexo, 

a frequência relatada oscila entre 2,1% na China (SHU SU et al., 2016), 3,0 % na 

região Sudeste do Brasil (PONGETTO; SILVA; PARADA 2011) e 5,6% no Nordeste 

(BRINGEL et al., 2012). Ressalta-se que a incidência desta infecção pode variar, 

porém, a presença deste micro-organismonão é normal na microbiota. Entre estas 

infecções apenas T. vaginalis não foi encontrado coinfectando com o HPV, enquanto 

que a G. vaginalis e a C. trachomatisforam detectadas coinfectando com este vírus. 

A coinfecção para ambas foi elevada, sendo de 76,9% para G. vaginalis e 38,5% 

para C. trachomatis e a presença dos três patógenos simultaneamente foi de 30,8%. 

Mesmo não sendo encontrada relação estatística, estes patógenos podem estar 

associados a processos neoplásicos, pois podem potencializar a infecção causada 

pelo HPV (GRAM et al., 2001), demonstrando a importância de estudos mais amplos 

correlacionando a presença destes patógenos previamente a infecção por HPV e a 

sua evolução para o câncer cervical.  

Sintetizando o quadro de infecções entre as participantes do presente estudo, 

ressalta-se a importância do uso de preservativos e a frequência com que estas se 

submetem ao exame preventivo, pois em ambas as variações foram 

encontradasassociações estatísticas, mostrando-se fatores de proteção. Mesmo não 

sendo encontrada relação entre as IST analisadas, de maneira geral as mulheres 

estão em contato com os patógenos, demonstrando possíveis riscos e necessidades 

de estudos mais amplos para confirmação.  

Com relação ao HPV, os tipos de alto risco oncogênico encontrados, o HPV 

31 e HPV 53 mais incidentes, neste estudo, não estão presentes entres os tipos 

cobertos pelas vacinas disponíveis no mercado, além disso, a ocorrência de 

infecções múltiplas, por mais de um tipo de HPV, foi elevada e estudos demonstram 
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que estas infecções múltiplas estão relacionadas com a persistência viral, um fator 

de risco para a progressão neoplásica (HO et al., 1998). 

Nossos achados ressaltam a importância de estudos mais abrangentes entre 

as populações de risco, com medidas de conscientização, bem como auxiliar em 

estudos futuros para introdução de vacinas contra os tipos virais mais 

predominantes, de acordo com as diferentes regiões geográficas.  

Este trabalho também é o primeiro a avaliar a infecção por HPV bem como as 

coinfecções por G. vaginalis, C. trachomatis e T. vaginalis entre mulheres 

profissionais do sexo, no estado de Mato Grosso do Sul. Considerando que as 

infecções por HPV detectadas foram causadas por genótipos de alto risco e que 

estas na sua maioria eram infecções múltiplas, a triagem e o acompanhamento são 

essenciais entre os grupos de risco. Além disso, a orientação sobre os métodos de 

prevenção, também é fundamental para diminuir a incidência das IST encontradas 

no presente estudo.  
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7CONCLUSÃO 

Os achados do estudo demonstraram que: 

 

A frequência da infecção por HPV foi de 19,4% entre as mulheres 

profissionais do sexo; 

 

Os tipos de alto risco oncogênico foram mais encontrados neste estudo, tanto 

pela técnica de TS-PCR, quanto pela RFLP, sendo o HPV 31, 6 e o 53 os mais 

frequentes;  

 

Houve elevada frequência de infecções múltiplas, ou seja, por mais de um 

tipo de HPV; 

 

Mulheres com a faixa etária ≤ 25 anos foram mais susceptíveis à infecção por 

HPV; 

 

No presente estudo houve coinfecções entre HPV e C. trachomatis em 38,5% 

das amostras e com G. vaginalis em 30,8%; 

 

A não utilização de preservativos e a frequência com que as mulheres se 

submetem ao exame preventivo estiveramassociadas à infecção por HPV, à 

presença de HR-HPV e as infecções múltiplas. 
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