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Resumo
OBJETIVO: estimar a prevalência de HPV e avaliar os fatores associados em mulheres residentes na Baixada Fluminense 
do Estado do Rio de Janeiro. MÉTODOS: estudo transversal incluindo 2.056 mulheres de 25 a 59 anos assistidas 
pela Estratégia Saúde da Família, residentes nos municípios de Duque de Caxias e Nova Iguaçu do Estado do Rio 
de Janeiro. Todas as mulheres foram submetidas, numa única consulta, ao exame de Papanicolaou e de detecção 
do HPV por captura híbrida segunda geração, no período de dezembro de 2001 a julho de 2002. A prevalência 
de HPV foi calculada segundo local de residência, grupo etário, escolaridade, tabagismo, características sexuais e 
reprodutivas. Foram calculadas as razões de prevalência associadas às variáveis estudadas através de regressão 
de Poisson multivariada. RESULTADOS: a prevalência de HPV foi de 12,8% para tipos de alto risco oncogênico e 
5,0% para baixo risco. Observou-se uma redução na prevalência de HPV para tipos de alto risco oncogênico com 
avanço da idade e um recrudescimento no grupo etário de 55 a 59 anos. Não viver com companheiro (RP=1,4; 
IC95%=1,1-1,8) e ter mais de um parceiro sexual (aumento de 1,4%; IC95%=1,1-1,6 para cada parceiro sexual na 
vida) associaram-se à infecção pelo HPV de alto risco oncogênico após ajustamento por idade, escolaridade, número 
de partos, tabagismo e idade do início da atividade sexual. CONCLUSÕES: a prevalência de HPV na população 
estudada foi mais baixa da que tem sido observada em outros estudos brasileiros, provavelmente por ser oriunda de 
amostra populacional. Apenas os fatores relacionados ao comportamento sexual mostraram-se associados à infecção 
pelo HPV, porém a influência do tabagismo nesse processo ainda precisa ser mais bem compreendida. Estudos 
adicionais são necessários para esclarecer essas questões, bem como o possível recrudescimento da infecção pelo 
HPV após a menopausa e os tipos de vírus mais prevalentes na população brasileira.

Abstract
PURPOSE: to evaluate the prevalence of HPV infection and associated factors among women living in the “Baixada 
Fluminense”, state of Rio de Janeiro, Brazil. METHODS: a cross-sectional study conducted on a sample of 2,056 
women aged 25-59 years covered by the Family Health Program in the municipalities of Duque de Caxias and Nova 
Iguaçu, state of Rio de Janeiro, southeastern Brazil. All women were submitted to the Papanicolaou and HPV detection 
tests in a single session by second-generation hybrid capture from December 2001 to July 2002. The prevalence of 
HPV was stratified by age, place of residence, schooling, smoking habit, and sexual and reproductive history. The 
prevalence rates associated with the studied variables were calculated by Multivariate Poisson regression. RESULTS: the 
prevalence of HPV was 12.3% and 5.0% for high-risk and low-risk HPV types, respectively. A reduction in high-risk HPV 
prevalence was observed with aging, with an increase in the 55-59 year age range. After adjusting for age, schooling, 
smoking, early sexual initiation and parity, high-risk HPV infection was associated with not living with a partner (1.4; 
95%CI=1.1–1.8) and having more than one sexual partner (an increase of 1.4%; 95%CI=1.1–1.6, for each lifetime 
sexual partner). CONCLUSIONS: the prevalence of HPV was lower than that reported in other Brazilians studies, most 
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Introdução 
O papilomavírus humano (HPV) é o agente de uma 

infecção predominantemente de transmissão sexual. 
Atualmente, são conhecidos mais de 100 tipos de HPV 
e cerca de um terço infectam células epiteliais do trato 
genital feminino. Os tipos virais que estão associados ao 
desenvolvimento do câncer do colo do útero são classificados 
como de alto risco oncogênico; os demais são considerados 
de baixo risco oncogênico e, geralmente, induzem apenas 
verrugas genitais benignas1.

O HPV é considerado uma causa necessária para o 
desenvolvimento do câncer do colo do útero2,3. Entretanto, 
a infecção pelo HPV é transitória na maioria das mulheres. 
Em estudo realizado no Brasil, a duração média da infecção 
pelo HPV foi de oito meses, quando detectada de forma 
prevalente, e de 13,5 meses para infecção incidente, para 
tipos de alto risco oncogênico4. Algumas mulheres, no 
entanto, desenvolvem infecções persistentes que podem 
resultar em lesões pré-cancerígenas5,6. Os fatores que podem 
influenciar esse processo, modificando a probabilidade de 
aquisição ou de persistência da infecção ou de progressão 
para o câncer, ainda não são bem compreendidos. 

A prevalência da infecção genital feminina por HPV 
para tipos de alto risco apresenta grande variação conforme a 
população avaliada. Os estudos têm mostrado uma prevalência 
mais alta em mulheres com menos de 25 anos e um decrés-
cimo linear com o avanço da idade. Algumas populações, 
entretanto, têm apresentado um aumento da prevalência 
da infecção pelo HPV em torno dos 55 anos7. 

Em meta-análise considerando apenas estudos que 
incluíram mulheres com exame citopatológico negativo8, 
a prevalência de HPV para tipos de alto risco oncogênico 
foi estimada em 10%, sendo maior na África (22%), se-
guida da América Central (20%) e menor na Europa e na 
Ásia (8%). Na América do Sul, a prevalência estimada de 
HPV foi de 12%, tendo sido incluído apenas um estudo 
brasileiro9 na análise citada. 

Nos últimos anos, vários estudos sobre o tema têm 
sido realizados no Brasil, mas geralmente têm por objetivo 
avaliar a prevalência do HPV em mulheres com alterações 
citopatológicas que frequentam serviços de saúde de re-
ferência ou grupos específicos como aqueles com infecção 
pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV).

O objetivo deste estudo foi estimar a prevalência 
de HPV em uma população de mulheres residentes na 
área metropolitana do Rio de Janeiro e avaliar os fatores 
associados à infecção. 

likely because our sample was population-based. HPV infection was associated only with factors related to sexual behavior, but the potential association 
between HPV infection and smoking still needs to be better understood. Further studies are needed to explore these issues, as well as postmenopausal 
increased infection rates, and to identify the most prevalent HPV types in the Brazilian population.

Métodos 
Desenho e população de estudo

Foi conduzido estudo transversal para investigação 
da prevalência de HPV e fatores associados em mulheres 
residentes em comunidades assistidas pela Estratégia Saúde 
da Família na Baixada Fluminense do Estado do Rio de 
Janeiro. O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética e 
Pesquisa do Instituto Nacional de Câncer (INCA). Todas 
as participantes assinaram o termo de consentimento livre 
e esclarecido. 

Vinte e três comunidades assistidas pela Estratégia 
Saúde da Família foram indicadas pelos coordenadores dos 
municípios de Duque de Caxias e Nova Iguaçu. Foram 
selecionadas treze comunidades por terem disponibili-
zado consultório com cama ginecológica, privacidade 
para realização do exame e maior número de mulheres 
elegíveis para o estudo.

Agentes de saúde comunitários foram treinados para 
fazer visitas domiciliares e preencher questionário sobre 
questões relativas ao critério de elegibilidade para parti-
cipar do estudo. Eram elegíveis as mulheres de 25 a 59 
anos de idade residentes nas comunidades selecionadas 
que não tinham sido submetidas à coleta de exame cito-
patológico nos três anos anteriores ao início do estudo e 
que aceitaram participar da pesquisa. Foram excluídas as 
mulheres virgens, as histerectomizadas e as grávidas.

Coleta de amostras cérvico-vaginais
Enfermeiros em atividade nas comunidades sele-

cionadas foram treinados para entrevistar as mulheres, 
informar sobre a pesquisa, preencher o questionário 
clínico-epidemiológico e fazer a coleta de amostras 
cérvico-vaginais para realização de exame citopatológico 
e de detecção do HPV. Inicialmente, foi feita a coleta 
para realização do exame citopatológico convencional 
(Papanicolaou), conforme preconizado pelo Ministério 
da Saúde10. Em seguida, foi realizada nova coleta em 
amostra da endocérvice, utilizando uma escovinha em 
formato cônico, para realização da citologia em meio 
líquido e detecção do HPV, conforme recomendação do 
fabricante (DNA-Citoliq System, Digene, São Paulo, 
Brazil). As amostras foram identificadas com números 
aleatórios, para garantir o mascaramento dos exames no 
laboratório. As entrevistas e a coleta das amostras cérvico-
vaginais foram realizadas no período de dezembro de 2001 
a julho de 2002. Quatro enfermeiros supervisionaram o 
trabalho de campo. 
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Exames laboratoriais
As amostras foram analisadas no Serviço Integrado 

Tecnológico em Citologia (SITEC) do Instituto Nacional 
de Câncer. Os resultados dos exames citopatológicos 
foram classificados de acordo com a recomendação do 
Ministério da Saúde do Brasil10 vigente na época e divi-
das em três grupos: a) Negativo; b) Lesão de baixo grau 
(HPV ou NIC 1), células escamosas atípicas de significado 
indeterminado (ASCUS), células glandulares atípicas de 
significado indeterminado (AGUS); c) Lesão de alto grau 
ou câncer: NIC 2, NIC 3, carcinoma invasivo, adenocar-
cinoma in situ ou invasivo.

Os achados colposcópicos foram categorizados em: ne-
gativo, insatisfatório ou positivo. Os resultados dos exames 
histopatológicos foram classificados conforme recomendação 
da Organização Mundial da Saúde11 em: negativo, NIC 1, 
NIC 2, NIC 3, carcinoma escamoso invasivo, adenocarci-
noma in situ, ou adenocarcinoma invasivo.

A infecção pelo HPV foi avaliada pelo método de 
captura híbrida de segunda geração (CH2). As amostras 
foram analisadas para treze tipos de alto risco oncogênico 
(16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 e 68) e 
cinco tipos de baixo risco oncogênico (6, 11, 42, 43 e 
44). A amostra foi classificada como positiva quando a 
prova usada apresentou unidade relativa de luz (RLU), 
na leitura do luminômetro, igual ou superior ao valor do 
controle positivo (PC), ou seja, ≥ 1,0 RLU/PC. 

As mulheres que apresentaram exames citopatológi-
cos alterados, as com infecção pelo HPV e uma amostra 
aleatória dos demais esfregaços foram encaminhadas para 
realização de colposcopia e histopatologia para confir-
mação diagnóstica de câncer do colo do útero ou lesões 
precursoras e para tratamento, se necessário, no Hospital 
do Câncer II do INCA.

Análise de dados
Foi calculada a prevalência de infecção pelo HPV para 

alto e baixo risco oncogênico e os respectivos intervalos 
com 95% de confiança. A análise foi estratificada por local 
de residência, grupo etário, escolaridade, tabagismo, ca-
racterísticas sexuais e reprodutivas e resultado dos exames 
citopatológico, colposcópico e histopatológico.

Entre as características sexuais e reprodutivas, foram 
avaliadas: a idade do início de atividada sexual, a situação 
conjugal (viver ou não com parceiro sexual), o número de 
parceiros sexuais na vida e a paridade.

A variável ‘tabagismo’ foi categorizada em: não-fumante, 
ex-fumante e fumante. As mulheres foram classificadas 
como fumantes quando informaram que fumavam na en-
trada do estudo e que fumaram pelo menos 100 cigarros 
na vida. As mulheres que informaram terem parado de 
fumar foram classificadas como ex-fumantes, quando o 
tempo sem nicotina era superior a doze meses.

A idade foi categorizada em grupos etários com inter-
valo de cinco anos. As demais variáveis contínuas foram 
categorizadas após análise exploratória, considerando a 
distribuição dos dados. A variável “número de parceiros 
sexuais” foi categorizada em: um ou dois e três ou mais; 
a idade do início da atividade sexual foi classificada em 
antes dos 16 anos e após/aos 16 anos. A escolaridade foi 
categorizada em ensino elementar incompleto (até três 
anos de estudo), ensino fundamental incompleto (4 a 7 
anos de estudo), e ensino fundamental completo ou su-
perior (≥8 anos de estudo). A variável número de partos 
foi classificada da seguinte forma: nenhum, um a três, e 
quatro ou mais partos.

Para avaliar os fatores associados à infecção pelo HPV 
global (alto e baixo risco oncogênico) e por tipos de alto 
risco oncogênico, foi calculada a razão de prevalência (RP) 
bruta e os respectivos intervalos com 95% de confiança 
para cada variável estudada. Para as variáveis com mais 
de duas categorias também foi calculado o teste de χ2 
para tendência linear. A análise multivariada foi realizada 
considerando-se como desfecho apenas a infecção pelo HPV 
por tipos de alto risco oncogênico, de acordo o modelo 
de regressão de Poisson. As análises foram realizadas por 
meio do programa estatístico Stata (Versão 9).

Resultados
Foram identificadas 4.186 mulheres elegíveis para 

o estudo nas localidades selecionadas. Destas, 10,2% se 
recusaram a participar; 15,7% foram reclassificadas como 
inelegíveis; 19,4% faltaram à consulta após diversos agen-
damentos e 5,6% não participaram devido à migração, 
trabalho ou doença. 

Das 2.059 mulheres que participaram do estudo, três 
não realizaram exame de detecção do HPV e de citologia em 
meio líquido devido à insuficiência de material, tendo apre-
sentado exame citopatológico convencional negativo.

A prevalência de HPV foi de 12,8% (IC95%=11,4-14,4) 
para tipos de alto risco oncogênico e 5,0% (IC95%=4,1-
6,0) para tipos de baixo risco oncogênico, variando de 7,0 
a 22,5% e de 3,1 a 8,8%, respectivamente, nas comuni-
dades estudadas (Figura 1). 

Em relação ao grupo etário, a prevalência de HPV para 
tipos de alto risco oncogênico foi expressivamente maior 
para as mulheres de 25 a 29 anos (19,4%, IC95%=15,2-
24,4). Observou-se uma redução na prevalência com 
avanço da idade e um recrudescimento no grupo etário 
de 55 a 59 anos (10,2%, IC95%=6,3-15,8) (Figura 2). 
Para os tipos de baixo risco oncogênico, a prevalência 
também foi maior no grupo etário de 25 a 29 anos (6,3%, 
IC95%=3,9-9,8) e de 45 a 49 anos (6,0%, IC95%=3,7-
9,5), e menor no grupo etário de 30 a 34 anos (3,6%, 
IC95%=1,9-6,3).
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Em relação aos resultados dos exames citopatológicos, 
foi observada uma prevalência maior de HPV de alto risco 
oncogênico entre as pacientes com lesões mais graves 
(LAG+), com taxas expressivamente maiores quando 
as lesões haviam sido diagnosticadas pela citologia con-
vencional (85,1%, IC95%=71,1-93,3) do que quando 
o diagnóstico havia sido obtido a partir de citologia em 
meio líquido (54,3%, IC95%=44,3-63,9) (Tabela 1). Já 
a prevalência de HPV de baixo risco oncogênico foi maior 
entre as mulheres cujas lesões de baixo grau haviam sido 
diagnosticadas pela citologia em meio líquido (11,8%, 
IC95%=3,8-28,4).

Dentre as mulheres incluídas, 779 (37,9%) foram en-
caminhadas para colposcopia, dentre as quais 227 (29,1%) 
foram submetidas à biópsia. HPV de alto risco oncogênico 
foi detectado em todas as mulheres com diagnóstico de 

adenocarcinoma e carcinoma invasor, em 94,4% daquelas 
com NIC3 e em 86,7% das com NIC2 (Tabela 1).

A Tabela 2 apresenta a prevalência e a razão de preva-
lência para infecção por todos os tipos de HPV (alto e baixo 
risco oncogênico) e pelos tipos de alto risco oncogênico em 
relação às variáveis estudadas. Apenas a categoria fumante 
atual e as variáveis relacionadas ao comportamento sexual 
apresentaram associação positiva para infecção por todos os 
tipos de HPV e para tipos de alto risco oncogênico, com 
aumento linear para o número de parceiros sexuais na vida 
e tabagismo. Já ter tido parto apresentou efeito protetor 
para infecção pelo HPV, embora para tipos de alto risco 
oncogênico a associação não tenha sido estatisticamente 
significativa. As mulheres que não viviam com companhei-
ro (RP=1,4; IC95%=1,1-1,8) e aquelas com mais de um 
parceiro sexual (aumento de 1,4%; IC95%=1,1-1,6 para 

Figura 1 - Prevalência de infecção pelo HPV de alto (a) e baixo risco (b) oncogênico e intervalos com 95% de confiança por local de residência, em 
mulheres dos municípios de Duque de Caxias e Nova Iguaçu (RJ), 2001-2002.

a) HPV de alto risco oncogênico
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b) HPV de baixo risco oncogênico
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A, B, C, D, E, F, G: Comunidades do município de Duque de Caxias (DC); H, I, J, K, L, M: Comunidades do município de Nova Iguaçu (NI).

Figura 2 - Prevalência de infecção pelo HPV de alto (a) e baixo risco (b) oncogênico e intervalos com 95% de confiança por grupo etário, em mulheres 
dos municípios de Duque de Caxias e Nova Iguaçu (RJ), 2001-2002.
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Tabela 1 - Prevalência de infecção pelo HPV de alto e baixo risco oncogênico conforme o resultado dos exames citopatológico, histopatológico e colposcópico, em mulheres dos municípios 
de Duque de Caxias e Nova Iguaçu (RJ), 2001-2002

IC95%: intervalo com 95% de confiança; LAG+: lesão de alto grau ou mais grave; LBG: lesão de baixo grau; AGUS: células glandulares atípicas de significado 
indeterminado; ASCUS: células escamosas atípicas de significado indeterminado; NIC 3: neoplasia intraepitelial grau 3; NIC 2: neoplasia intraepitelial grau 2; 
NIC 1: neoplasia intraepitelial grau 1. 

Exames n
HPV de alto risco oncogênico HPV de baixo risco oncogênico

n % IC95%* n % IC95%

Papanicolaou

LAG+ 47 40 85,1 71,1-93,3 0 - -

LBG 38 29 76,3 59,3-88,0 1 2,6 0,1-15,4

AGUS 30 6 20,0 8,4-39,1 0 - -

ASCUS 117 17 14,5 8,9-22,5 7 6,0 2,6-12,4

Negativo 1800 171 9,5 8,2-11,0 51 2,8 2,1-3,7

Insatisfatório 24 1 4,2 0,2-23,1 2 8,3 1,5-28,5

Citologia em meio líquido
LAG+ 105 57 54,3 44,3-63,9 1 1,0 0,1-6,0

LBG 34 16 47,1 30,2-64,6 4 11,8 3,8-28,4

AGUS 57 6 10,5 4,4-22,2 3 5,3 1,4-15,5

ASCUS 199 24 12,1 8,0-17,6 8 4,0 1,9-8,1

Negativo 1602 153 9,6 8,2-11,1 44 2,8 2,0-3,7

Insatisfatório 59 8 13,6 6,4-25,5 1 1,7 0,1-10,3

Histopatológico
Adenocarcinoma 1 1 100,0 5,5-100,0 0 - -

Carcinoma invasor 1 1 100,0 5,5-100,0 0 - -

NIC 3 18 17 94,4 70,6-99,7 0 - -

NIC 2 15 13 86,7 58,4-97,7 1 6,7 0,3-34,0

NIC 1 51 19 37,3 24,5-51,9 3 5,9 1,5-17,2

Negativo 141 38 26,9 20,0-35,2 6 4,3 1,7-9,4

Colposcopia
Positiva 227 89 39,2 32,9-45,9 10 4,4 2,3-8,2

Negativa 428 114 26,6 22,6-31,1 10 2,3 1,2-4,4

Insatisfatória 124 23 18,6 12,3-26,7 30 24,2 24,2-32,9

cada parceiro sexual na vida), apresentaram risco aumen-
tado para infecção pelo HPV de alto risco oncogênico após 
ajustamento por idade, escolaridade, número de partos, 
tabagismo e idade do início da atividade sexual.

Discussão
A prevalência de infecção pelo HPV por tipos de alto 

risco oncogênico foi de 12,8% (IC95%=11,4-14,4) na 
população avaliada. Nos estudos brasileiros, no entanto, 
tem sido encontradas prevalências mais elevadas, como 
os realizados em Porto Alegre12 (15,4%), São Paulo e 
Campinas13 (17,8%), áreas rurais do Ceará14 (28,6%) 
e Rio de Janeiro15 (39,9%), provavelmente por terem 
incluído mulheres com menos de 25 anos de idade12-15 
que habitualmente apresentam prevalências mais altas de 
infecção pelo HPV ou que foram submetidas ao teste por 
demanda espontânea em centros de referência12,13,15. 

O declínio da prevalência do HPV com o avanço da 
idade e uma pequena elevação em torno dos 55 anos, como 
observado neste estudo, também foram constatados no 
estudo realizado em São Paulo e Campinas13 e em alguns 

países da América Latina7. As causas do recrudescimento 
da infecção ainda são desconhecidas, mas as mudanças 
hormonais relacionadas à menopausa poderiam deixar 
a mulher mais vulnerável à infecção ou à reativação de 
infecção latente16. Em estudo de seguimento realizado 
na Rússia, Letônia e Bielorrússia17, foi observado que as 
mulheres com mais de 55 anos apresentaram com maior 
frequência transição do HPV episomal para o HPV 16 
integrado ao DNA da célula hospedeira, alta carga viral do 
HPV 16 integrado, alta proporção de infecção incidente, 
alta taxa de infecção persistente e menor taxa de redução 
da infecção do que as demais. A partir desses resultados, 
os autores sugerem que as mulheres que falham em er-
radicar a infecção até a menopausa possuem seleção de 
clone viral integrado, apresentando, portanto, risco maior 
de progressão para câncer do colo do útero.

Já a prevalência de HPV por tipos de baixo risco 
oncogênico foi de 5,0%, com pequena variação entre os 
grupos etários e as localidades avaliadas. Em pesquisa 
realizada no Rio de Janeiro15, a partir da análise de exa-
mes realizados por uma rede privada de laboratórios para 
investigação diagnóstica ou rastreamento, a prevalência de 
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Tabela 2 - Razão de prevalência para HPV e HPV de alto risco oncogênico associados às variáveis selecionadas em mulheres das comunidades estudadas dos municípios de Duque de 
Caxias e Nova Iguaçu (RJ), 2001-2002

Características
HPV † HPV de alto risco oncogênico

n %* n % RP bruta
(IC95%) n % RP bruta

(IC95%)
RP ajustada‡

(IC95%)

Anos de estudo
0-3 524 25,6 74 14,1 0,9 (0,7-1,2) 60 11,4 1,0 (0,7-1,4) 1,1 (0,7-1,6)

4-7 913 44,6 154 16,9 1,1 (0,8-1,4) 132 14,5 1,3 (0,9-1,7) 1,3 (0,9-1,7)

8 e mais 608 29,7 93 15,3 1,0 70 11,5 1,0 1,0

Ignorado 11

χ2 de tendência linear p = 0,3 p = 0,09

Viver com companheiro
Sim 1.465 71,2 199 13,6 1,0 162 11,1 1,0 1,0

Não 591 28,7 126 21,3 1,6 (1,3-2,0) 102 17,3 1,6 (1,2-2,0) 1,4 (1,1-1,8)

Idade do início da atividade sexual
<16 anos 441 21,7 82 18,6 1,2 (1,0-1,6) 76 17,2 1,5 (1,1-1,9) 1,1 (0,8-1,5)

16 anos e mais 1.590 78,3 239 15,0 1,00 186 11,7 1,0 1,0

Ignorado 25

Número de parceiros sexuais na vida
1 818 40,9 84 10,3 1,0 64 7,8 1,0 1,0

2-3 748 37,4 138 18,4 1,8 (1,4-2,4) 112 15,0 1,9 (1,4-2,6) 1,4 (1,1-1,6)

4 e mais 432 21,6 92 21,3 2,1 (1,5-2,8) 79 18,3 2,3 (1,7-3,2)

Ignorado 58

χ2 de tendência linear p < 0,001 p < 0,001

Número de partos
Nenhum 106 5,2 28 26,4 1,0 20 18,9 1,0 1,0

1-3 1.283 62,5 191 14,9 0,6 (0,4-0,8) 155 12,1 0,6 (0,4-1,2) 0,7 (0,5-1,1)

≥ 4 662 32,3 106 16,0 0,6 (0,4-0,9) 89 13,4 0,7 (0,4-1,2) 0,9 (0,5-1,5)

Ignorado 5

χ2 de tendência linear p = 0,3 p = 0,7

Tabagismo
Não 1.052 51,2 154 14,6 1,0 117 11,1 1,0 1,0

Ex-fumante 461 22,4 67 14,5 1,0 (0,7-1,3) 57 12,4 1,1 (0,8-1,5) 1,1 (0,8-1,5)

Fumante atual 543 26,4 104 19,1 1,3 (1,0-1,7) 90 16,6 1,5 (1,1-2,0) 1,3(0,9-1,7)

χ2 de tendência linear p = 0,04 p = 0,005

Em itálico estão destacados os valores de significância estatística.
RP: Razão de Prevalência; IC95%: intervalo de confiança com 95% de confiança.
* Excluídos os valores ignorados; † infecção por HPV de tipos de alto e baixo risco oncogênico; ‡ razão de prevalência ajustada por idade (com intervalo de cinco 
anos) e pelas demais variáveis da tabela.

HPV foi de 19,4%. No entanto, entre as mulheres com 
exame citopatológico negativo, a prevalência foi de 5,2%. 
Esse estudo também apresentou prevalência maior para 
HPV por tipos de alto risco (39,9%) dentre os estudos 
brasileiros, o que pode ser devido ao fato de terem sido 
incluídas mulheres com maior risco de infecção. 

No presente estudo foi realizada uma pesquisa de 
base populacional. Entretanto, apenas cerca de 60% das 
mulheres elegíveis participaram, o que pode comprometer 
a estimativa de prevalência de HPV para a totalidade 
de mulheres das comunidades estudadas. Somente duas 
comunidades apresentaram prevalência de HPV para 
tipos de alto risco oncogênico superior a 20%, embora a 
distribuição proporcional por grupo etário, situação con-
jugal e número de parceiros sexuais nessas áreas tenham 
sido similares às demais.

Outro limite deste estudo é que a coleta de dados 
ocorreu em 2002 e a publicação de sua análise ocorre 
quase oito anos depois, por motivos logísticos, alheios à 
vontade dos autores. Entretanto, é pouco provável que a 
exposição aos fatores associados à prevalência da infecção 
pelo HPV tenha se modificado substancialmente nesse 
período. Além de não ter ocorrido desde então nenhu-
ma intervenção para melhorar o acesso aos serviços de 
saúde das mulheres que vivem na Baixada Fluminense. 
Adicionalmente, a maioria dos estudos de prevalência 
de HPV conduzidos no Brasil12-15 por meio da técnica 
de captura híbrida de segunda geração, e não restritos às 
mulheres com alterações citológicas ou histopatológicas, 
teve a coleta nesse período, o que favorece a comparação 
entre os municípios estudados, pelo menos quanto a 
esse aspecto.
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Dentre as mulheres com citologia normal, a preva-
lência de HPV por tipos de alto risco oncogênico foi de 
9,5% (8,2-11,0%), similar ao estudo realizado no Rio de 
Janeiro15 (10,8%), mas abaixo do observado em São Paulo 
e Campinas13 (14,3%) e do estimado para a América Sul 
(12,3%)8. A prevalência aumentou conforme a gravidade 
do diagnóstico, atingindo mais de 85,0% das mulheres 
com lesões de alto grau ou mais grave (NIC2+) que foram 
avaliadas pela citologia convencional e com diagnóstico 
histopatológico de NIC2+.

Em relação aos fatores analisados, ter tido mais de um 
parceiro sexual na vida e não viver com o companheiro 
foram os fatores que se mantiveram associados à infecção 
pelo HPV após ajustamento por idade, escolaridade, nú-
mero de partos, tabagismo e idade do início da atividade 
sexual. Os efeitos do início precoce da atividade sexual e 
do hábito de fumar perderam a significância estatística 
após o ajustamento pelas demais variáveis. 

Em estudo realizado por Kahn et al.18, no entanto, 
a idade do início do primeiro intercurso sexual foi asso-
ciada à infecção pelo HPV, mesmo quando ajustada por 
outras variáveis relacionadas ao comportamento sexual. 
Já no estudo realizado por Syrjänen et al.19, o menor 
intervalo entre a idade do primeiro intercurso sexual e 
a menarca mostrou-se associado à infecção pelo HPV, 
mas perdeu a significância estatística após o ajustamento 
pelas demais variáveis estudadas. O início precoce da 
atividade sexual poderia propiciar a aquisição da infecção 
pelo HPV, tendo em vista que no período pós-menarca 
existem muitas células indiferenciadas na superfície da 
cérvice e o ciclo menstrual tende a ser irregular, com 
decréscimo de produção do muco cervical, que serve como 
barreira protetora de agentes infecciosos20. Além disso, 
é provável que não haja resposta imune no momento 
do primeiro intercurso sexual, o que torna a resposta 
ao HPV menos eficiente21. Contudo, num estudo em 
que mulheres de 15 a 19 anos foram recrutadas até 
um ano após o primeiro intercurso sexual e antes do 
segundo parceiro sexual, o maior intervalo entre a idade 
do primeiro intercurso sexual e a idade da menarca foi 
preditor de infecção pelo HPV, com aumento de 12,9% 
para cada ano22. Nesse estudo, na análise multivariada 
ajustada por idade e experiência sexual do parceiro, as 
mulheres com início da atividade sexual após três anos 
da menarca apresentaram maior risco de infecção pelo 
HPV do que as demais. Em reanálise de 14 estudos, 
Vaccarella et al.23 não encontraram associação entre 
alta paridade, idade precoce da primeira gestação e 
longo tempo de uso de contraceptivo oral em relação 
à prevalência de infecção pelo HPV.

Em relação ao tabagismo, os resultados deste estudo 
mostram valores limítrofes. No entanto, apenas 4,4% 
da população estudada era formada por fumantes, e seria 
necessário o desenvolvimento de estudos com tamanho 
maior de amostra para avaliar melhor esta questão. Na 
reanálise de dez estudos publicados entre 2001 e 2004, foi 
constatado que o risco de infecção pelo HPV foi similar 
entre ex-fumantes e não-fumantes24.  Em contrapartida, 
o risco aumentou com a intensidade do hábito de fumar 
mesmo após ajustamento por número de parceiros sexuais 
na vida. Não obstante, na análise estratificada, verificou-se 
que a tendência observada se restringia às mulheres que 
relataram apenas um parceiro sexual durante vida, sinali-
zando a possível existência de sub-registro e confundimento 
residual relacionado ao comportamento sexual. 

O efeito da associação dessas variáveis em relação à 
infecção pelo HPV, quando encontrado, geralmente é fraco. 
Adicionalmente, estudos que utilizam a razão de chance 
(Odds Ratio) para estimar a razão de prevalência por meio 
do método de regressão logística podem superestimar o 
efeito dessas variáveis25.

Em contrapartida, diversos estudos têm apontado 
a associação entre o tabagismo e o desenvolvimento de 
lesões NIC2 ou mais graves26-28. Portanto, é possível que o 
tabaco esteja associado à persistência e não à aquisição da 
infecção pelo HPV. Neste estudo, não foi possível analisar 
essa questão, já que foi avaliada apenas a prevalência da 
infecção pelo HPV, desconhecendo-se o momento em que 
a infecção teve início ou regrediu.

Conclui-se que a prevalência de infecção pelo HPV 
na população estudada foi mais baixa do que tem sido 
observado em outros estudos conduzidos no Brasil, pro-
vavelmente por ser oriunda de amostra populacional e não 
da demanda de serviços de saúde como os demais, e por 
não ter incluído mulheres com menos de 25 anos de idade. 
Apenas os fatores relacionados ao comportamento sexual 
(não viver com companheiro e ter mais de um parceiro 
sexual na vida) mostraram-se associados à infecção pelo 
HPV. Porém, a influência do tabagismo nesse processo 
ainda precisa ser mais bem compreendida. Estudos adi-
cionais são necessários para esclarecer essas questões, bem 
como o possível recrudescimento da infecção pelo HPV 
após a menopausa e os tipos de vírus mais prevalentes na 
população brasileira.
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