
 

CRISTIANE DOMINICE MELO 
 

LESÕES INTRA-EPITELIAIS E CÂNCER DO 
COLO DO ÚTERO EM ÍNDIAS DO ESTADO 

DO MARANHÃO 
 

UNIVERSIDADE FEDERAL DO MARANHÃO 
CENTRO DE CIÊNCIAS BIOLÓGICAS E DA SAÚDE 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIAS DA SAÚDE 
MESTRADO 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

São Luís – MA 
2012 



 
 

 

CRISTIANE DOMINICE MELO 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

LESÕES INTRA-EPITELIAIS E CÂNCER DO COLO DO ÚTERO EM ÍNDIAS DO 
ESTADO DO MARANHÃO 

 
 
 

Dissertação apresentada ao Programa de Pós-
Graduação em Ciências da Saúde como parte 
dos requisitos para a obtenção do título de 
Mestre em Ciências da Saúde. 

 
 
Orientador: Prof. Dr. Raimundo Antônio 
Gomes Oliveira. 
Co-orientadora: Profa. Dra. Selma do 
Nascimento Silva 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

São Luís – MA 
2012 



 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Melo, Cristiane Dominice 

 

Lesões intra-epiteliais e câncer do colo do útero em índias do estado do 
Maranhão/ Cristiane Dominice Melo. – São Luís, 2012. 

 

45f. 

Orientador: Prof. Dr. Raimundo Antônio Gomes Oliveira. 
 

Dissertação (Mestrado em Ciências da Saúde) – Universidade Federal do 
Maranhão, UFMA, 2012. 

 

1. . Epidemiologia; Neoplasias; Perfil de Saúde; Índias I. Título. 

CDU 618.14 –006(812.1) 

 
 

CDU 616.24 – 002.5 



 
 

 

 

CRISTIANE DOMINICE MELO 

 

LESÕES INTRA-EPITELIAIS E CÂNCER DO COLO DO ÚTERO EM ÍNDIAS DO 
ESTADO DO MARANHÃO 

 

 

 
 
                A Comissão julgadora da Defesa do Trabalho Final de Mestrado em 
Ciências da Saúde, em sessão pública realizada no dia       /       /      , considerou o(a) 
candidato(a 
 
              (     )  APROVADA                              (     )  REPROVADA 
 

1) Examinador __________________________________ 
 

2) Examinador __________________________________ 
 

3) Examinador __________________________________ 
 
            4)  Presidente (Orientador)_________________________________ 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
“A Deus, por ter a certeza de que Ele esteve 

presente em todos os momentos dessa jornada 

e deu forças para continuar até nos momentos 

mais difíceis de minha vida. E ao meu filho 

amado, que significa a minha razão de existir 

e movimenta o meu mundo” 



 
 

 
 

 
 

AGRADECIMENTOS  

 
A realização deste trabalho só foi possível graças à colaboração e contribuição de várias 
pessoas, a elas gostaria de expressar meus sinceros agradecimentos. 
 
A Deus pela oportunidade da vida e por suas eternas promessas que se cumprem a cada dia 
em meu viver. 
 
À minha mãe Diony Costa Dominice, muito obrigada por tudo, sei que sempre foi seu sonho, 
por isso lutou e se sacrificou para criar seus filhos. Sempre serei grata a você. 
 
Ao meu pai Cândido Justino de Melo Neto, que nas horas mais difíceis desses últimos tempos 
você estava lá presente me apoiando. 
 
Ao meu filho Arthur Roberto com sua alegria e seu amor suaviza tudo ao seu redor. 
 
À minha irmã Rejane Raquel, você faz parte de tudo da minha vida, sempre companheira e 
dedicada. 
 
Ao meu esposo Luís Edmundo, pelo incentivo, companheirismo e compreensão. 
 
Ao professor Raimundo Antônio pela confiança depositada, por ter aceitado gentilmente me 
acompanhar na elaboração desta dissertação e ter muita paciência comigo. 
 
À professora Selma do Nascimento Silva, que muito antes de ser minha orientadora, é minha 
AMIGA, pois seu incentivo desde inscrição do mestrado até a conclusão desta dissertação a 
ela agradeço. Sua excelência como profissional e ser humano me entusiasma a seguir em 
frente. 
 
À professora Maria José Luna dos Santos da Silva idealizadora deste trabalho, seus conselhos 
sempre tão prudentes e tão importantes. 
 
Ao querido Diego Arruda a quem em muitas vezes me encorajou a continuar. 
 
À professora Heliana de Araújo Morais que se disponibilizou em vários momentos a me 
ajudar. 
 
Aos amigos que de alguma forma puderam contribuir Midian, Keila, Heliana, funcionários do 
CEPEC. 
 



 
 

 
 

À professora Rita Maria do Amparo Bacela Palhano por seus ensinamentos. 
 
Ao Elton John pela contribuição no tratamento nos dados e pela paciência nas orientações 
estatísticas que precisei. 
 
Ao Antônio Roberto Brandão Costa Filho, o meu muitíssimo obrigada pelo incentivo 
financeiro oferecido a este trabalho. 
 
A todos os meus colegas de turma, cada um de vocês sempre será lembrado com muito 
carinho. 
 
À coordenação e secretaria do Programa de Pós-Graduação em Ciências da Saúde da 
Universidade Federal do Maranhão que contribuíram para a conclusão deste trabalho. 
 
À coordenação e equipe de enfermagem da FUNASA pela cooperação e disponibilidade na 
execução desta pesquisa. 
 
Ao Laboratório Gemma Galgani pelo apoio técnico. 
 
Às índias, protagonistas deste trabalho, sem elas não seria possível. 
 
Para todos eles inclusive, aqueles cujos nomes não estão aqui registrados, fica os meus 
melhores agradecimentos pela ajuda, mas principalmente por fazer a amizade perdurar. 
É disso que precisamos nestes tempos espinhosos, em que é cada vez mais difícil fazer 
qualquer coisa rimar com solidariedade. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
  



 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

“Antes de chorar sobre os limites que possui, 
antes de reclamar de suas inadequações, e 
fadar o seu destino ao fim, aceita o desafio de 
pousar os olhos sobre este aparente estado de 
fraqueza, e ouse acreditar, que mesmo em 
estradas de pavimentações precárias, há 
sempre um destino que poderá nos levar ao 
local onde o sol se põe tão cheio de beleza”. 
Fabio de Melo 

 

 

 



 
 

 
 

 

RESUMO 

O câncer do colo do útero é o terceiro tipo de câncer que mais atinge as 
mulheres e é considerado um sério problema de saúde pública. O principal fator de 
risco relacionado a essa doença é o Papilomavírus Humano, no qual associado com 
outros fatores tem sua infecção acelerada conduzindo, assim ao desenvolvimento 
deste câncer. O desconhecimento acerca de questões básicas da saúde da mulher, 
principalmente da mulher indígena, no qual a exigüidade de investigações e a 
ausência de censos e de outros inquéritos regulares, aliadas precariedade dos 
sistemas de informação, impossibilitam que se trace de forma satisfatória o perfil 
epidemiológico dessa população no Brasil. Para mudar esse panorama, é 
imprescindível um estimulo a busca de informações exatas nesta população. Este é 
um estudo transversal descritivo, com objetivo de avaliar a prevalência de alterações 
celulares em amostras cérvico-vaginais de índias do estado do Maranhão no ano de 
2011 assistidas pela FUNASA-MA. Foram coletadas 805 amostras de secreção 
cérvico-vaginais, cujos dados clínicos foram obtidos através da aplicação de 
questionário específico. A mediana de idade foi de 31 anos, variando dos 13 a 75 
anos. Foram obtidos 6,4% de positividade, distribuídas em 38% de LSIL, 27% de 
HSIL 21% de ASC-US, 10% de ASC-H, e 4% de carcinoma de células escamosa. A 
distribuição das alterações celulares, por faixa etária, mostrou maior evidência de 
atipias na faixa etária de 21 a 30 anos com 34,62%, sendo LSIL com maior 
percentual de lesão 61,1%. Nas faixas de 12 a 20 anos e de 31 a 40 anos, 
obtivemos um percentual de 23,08% de atipias, sendo o ASC-US mais prevalente 
entre 12 a 20 anos com 41,6% e o HSIL com maior percentual de lesão 58,3% na 
faixa de 31 a 40 anos A etiologia infecciosa mais comumente identificada foi a 
vaginose bacteriana. Foi demonstrada uma grande variação da taxa de fecundidade, 
sendo que a mediana foi de 3 filhos. Em análise univariada se evidenciou como 
fatores de risco para diagnóstico positivo de alteração celular o hábito de ter 
múltiplos parceiros, ser fumante e estar realizando a primeira coleta. Pode-se 
concluir que o exame de Papanicolaou constitui-se num excelente método de 
rastreio de lesões precursoras do câncer cervical. Porém, é necessária uma 
ampliação e sistematização da cobertura do exame para que as índias sejam mais 
bem assistidas para uma prevenção eficaz. 

 
 

Palavras-chave: Epidemiologia; Neoplasias; Perfil de Saúde; Índias  
  



 
 

 
 

ABSTRACT 

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

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

Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), o câncer do colo do 
útero é a terceira neoplasia mais comum entre as mulheres, em geral, a taxa de 
mortalidade é de 52%, sendo responsável por 275.000 mortes em 2008. 
Aproximadamente, 88% dos casos ocorrem nos países em desenvolvimento: 53.000 
na África, 31.700 na América Latina e no Caribe, e 159.800 da Ásia (FERLAY et al., 
2012). 

No Brasil, a estimativa de incidência aponta o câncer de colo do útero 
como o segundo mais comum entre as mulheres em 2012, apenas superado pelo de 
câncer de mama (BRASIL, 2012). Para este mesmo ano, foi estimado surgir 17.540 
novos casos em todo o país, sua incidência manifesta-se a partir da faixa etária de 
20 a 29 anos, cujo risco é aumentado significativamente com a idade com maior pico 
etário entre os 50 e 60 anos. No estado do Maranhão a estimativa é de 780 novos 
casos (BRASIL, 2012). 

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

Durante estas fases pré-invasivas podem-se fazer ações preventivas 
eficientes que alterem o quadro epidemiológico da doença. Estas ações se fazem 
por meio da educação popular e envolve também o uso de tecnologias baratas de 
rastreamento e tratamento que pode detectar lesões cervicais precursoras antes que 
progrida para câncer invasivo. Desta forma, agindo precocemente, pode-se alterar a 
história natural do câncer do colo uterino, proporcionando a diminuição de sua 
morbidade e mortalidade (BURD, 2003). 

Os vírus causam aproximadamente 15% dos cânceres humanos, e 
destes, quase metade são atribuíveis ao Papilomavirus humano (HPV). Está bem 
estabelecido o papel do HPV como o principal fator promotor da neoplasia cervical. 
Entretanto, a relação do HPV com a carcinogênese depende fundamentalmente do 
tipo viral (alto ou baixo risco oncológico), da carga viral, de sua persistência e 
integração com a célula hospedeira. Embora a progressão para o câncer seja um 
evento raro, a alta prevalência de infecção por HPV faz com que o vírus esteja 
relacionado com cânceres, sendo o cervical e o câncer anogenital, os tumores 
malignos mais comuns. Estudos demonstram que alguns tipos de HPV foram 
identificados em mais de 99,7% das neoplasias cervicais estudadas 
(WALBOOMERS et al., 1999; ZUR HAUSEN, 1999).  

Mais de 120 tipos diferentes de HPV foram identificados e 
aproximadamente um terço destes tipos tem como alvo as células epiteliais do trato 
genital. O restante infectam as células epiteliais em outros tecidos, incluindo epitélios 
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cutâneos. Os tipos de HPV que infectam a mucosa genital são divididos em dois 
grupos de acordo com seu potencial oncogênico, os de alto risco (16, 18, 31, 33, 35, 
39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66, 68 e 70), que são freqüentemente encontrados em 
cânceres do colo do útero; e os de baixo risco (6, 11, 42, 43 e 44), que também 
infectam os epitélios genitais, mas raramente são detectados em tumores malignos 
(LORINCZ et al., 1992; VILLA et al., 2006). 

O HPV é o vírus sexualmente transmissível mais frequente na população 
geral, com a prevalência estimada em 32,1% nas mulheres jovens sexualmente 
ativas (VINODHINI et al., 2012). Na maioria dos indivíduos, as infecções por HPV 
são transitórias e assintomáticas; 70% das novas infecções se resolvem dentro de 
um ano e cerca de 90% desaparecem dentro de 2 anos (ZUR HAUSEN, 2009). 

Segundo o International Committee on Taxonomy of Viruses (ICTV), o 
papilomavirus pertence à família Papillomaviridae, gênero Papilomavírus e suas 
partículas virais são formados por um capsídeo icosaédrico (composto por 72 
capsômeros), não-envelopado com cerca de 55 nm de diâmetro. Possuem um DNA 
circular de fita dupla, de aproximadamente 8.000 pares de base (ICTV, 2002; DE 
VILLIERS et al., 2004; BERNARD et al., 2010; VAN DOORSLAER et al., 2010). O 
genoma viral apresenta três regiões: uma região longa de controle (LCR), 
compreendendo cerca de 10% do genoma, e uma região precoce (E - early) que 
compreende seis genes E1, E2, E4, E5, E6, E7, sendo que as proteínas E6 e E7 são 
as principais responsáveis pela transformação e imortalização das células infectadas 
pelos HPVs de alto-risco, atuando na modulação de atividades de proteínas 
celulares que regulam o ciclo celular. O genoma viral também possui uma região 
tardia (L - late) que compreende dois genes L1 e L2. A região reguladora LCR (Long 

Control Region) ou URR (Upstream Regulatory Region) varia de 400 a 1000 pares 
de bases, localizando-se entre as regiões L1 e E6 e contendo as sequências 
estimuladoras e repressoras da transcrição viral, além da sequência de origem de 
replicação (FIGURA 01). Os genes das regiões precoces permitem a transcrição 
viral, replicação e integração com o genoma do hospedeiro. Os genes das regiões 
tardias codificam duas proteínas estruturais que compõem o capsídeo viral onde o 
genoma do vírus fica contido. O capsídeo é composto pela proteína maior (L1) e a 
proteína menor (L2) (ZUR HAUSEN, 2000; STANLEY et al., 2006).  

 
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Vinodhini%20K%22%5BAuthor%5D
http://pt.wikipedia.org/wiki/Caps%C3%ADdeo
http://pt.wikipedia.org/wiki/Icosaedro
http://pt.wikipedia.org/wiki/Caps%C3%B4mero
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Fonte: HPV in the etiology of human cancer 2006, 24: S1-S10. 
FIGURA 01.   Diagrama do genoma do papilomavírus humano (HPV) tipo 16. As regiões precoces (E) 
e tardias (L), bem como a região reguladora URR (Upstream Regulatory Region). A região E codifica 
proteínas não-estruturais e a região L codifica as proteínas do capsídeo L1 e L2. Entre as proteínas 
E, E1 e E2 estão envolvidas na replicação viral; E4 na produção de partículas viral; e E5, E6 e E7 na 
imortalização e transformação celular.  
 

A proteína L2, cujo domínio N-terminal é altamente conservado entre a 
família HPV (GAMBHIRA et al, 2007; PEREIRA et al, 2009), desempenha papéis 
importantes na entrada do vírus nas células, no transporte dos componentes virais 
para o núcleo da célula hospedeira, na ligação com DNA, na formação e 
estabilização do cápsideo. Ele também induz uma forte resposta humoral com 
anticorpos neutralizadores mais do que a proteína L1 do capsideo, tornando-o um 
alvo atraente em potencial de uma nova geração de subunidades de vacinas de 
forma mais ampla para a proteção contra infecções por HPV. No entanto, a sua 
baixa abundância nos cápsideos limita a sua imunogenicidade (PEREIRA et al., 
2009). 

A proteína L1 do cápsideo viral é a principal base das vacinas atualmente 
comercializadas, pois contém o seu epítopo imunodominante. Esta proteína pode-se 
auto organizar em partículas icosaédrica semelhantes a vírus, na ausência da 
proteína menor do cápsideo, L2, que é no entanto necessário para o 
estabelecimento de infecção. As vacinas profiláticas contra o HPV são basicamente 
compostas pela proteína L1 do capsídeo, e algumas outras possuem combinação 
com a L2 formando uma estrutura, morfologicamente semelhante aos vírus, porém 
vazia (são destituídas de DNA), que foi denominada de partículas não infecciosas 
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semelhantes a vírus ou vírus-like particles (VLPs) (SCHILLER et al., 2000; 
SCHILLER et al., 2010). 

O ciclo de vida do HPV é rigidamente ligado ao programa de 
diferenciação celular e tem a capacidade de retardar a indução de uma resposta 
imune eficaz durante um longo tempo. A incapacidade de conseguir a infecção em 
cultura de células tem dificultado estudos do mecanismo de infecção pelo HPV. 
Portanto, estudos sobre o processo infeccioso dependente de uma sucessão de 
avanços tecnológicos possibilitados pela advento da biologia molecular moderna. 
Estes avanços, por sua vez, permite análises sucessivamente mais sofisticadas 
(SCHILLER et al., 2010). 

Nos dias atuais, é sabido que para ocorrer a infecção existe a 
necessidade de ruptura da integridade do epitélio, assim a membrana basal fica 
exposta (ROBERTS et al., 2007). As superfícies intactas dos epitélios 
aparentemente contêm padrões de sulfatação que não se ligam cápsideos do HPV. 
A ligação com a membrana basal pode ter sido uma evolução para promover a 
interação preferencial com queratinócitos basais que estão migrando através da 
membrana basal exposta para fechar a ferida. A interação com estas células 
beneficiariam o vírus porque a infecção produtiva parece ser dependente do 
programa completo de diferenciação terminal de queratinócitos e, portanto, a 
interação com os queratinócitos suprabasais não seria produtivo. A infecção destas 
células pode até ser prejudicial ao promover uma resposta imune mais cedo ou mais 
robusta ao vírus (SCHILLER et al., 2010). 

 

 
Fonte: HPV vaccines Leggatt and Frazer Current Opinion in Immunology 2007, 19:232–238. 
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FIGURA 02. A infecção por papilomavírus humano altera a biologia de amadurecimento epitélio 
escamoso. O lado direito da figura ilustra normal de maturação epitélio escamoso. O lado esquerdo 
demonstra os sítios de expressão de proteínas estrutural (L1 e L2) e não-estrutural (E1, E2, E4, E6 e 
E7) do Papilomavírus humano e as alterações estruturais do epitélio produzido por infecção por HPV.  

 
Há muito que se reconheceu que o HPV deve primeiro estabelecer a sua 

infecção no interior da camada basal do epitélio estratificado, mas o porquê disto 
ainda não foi bem compreendido. Em parte, essa restrição pode refletir a 
especificidade da expressão de receptores de entrada. No entanto, esta hipótese 
não poderia explicar completamente a restrição pela diferenciação da infecção por 
HPV, uma vez que muitos tipos de células podem ser infectadas com o HPV em 
cultura de células em monocamada. PYEON et al., (2009) demonstraram no seu 
estudo que a progressão do ciclo celular por meio das fases iniciais da mitose é 
crítica para que a infecção pelo HPV seja bem-sucedida. As células hospedeiras 
necessitam passar através da prófase para o início da transcrição dos genes de HPV 
encapsidado terem sucesso. Estes resultados fornecem uma razão pela qual HPVs 
inicialmente estabelecem infecções no compartimento basal do epitélio estratificado. 
Apenas o compartimento deste epitélio contém células que progridem através do 
ciclo celular e, portanto, é apenas nessas células que HPVs podem estabelecer a 
infecção.  

A infecção pelo HPV tem sido demonstrada ser um passo necessário para 
o desenvolvimento do câncer cervical, embora não suficiente, ou seja, outros fatores 
também devem estar presentes contribuindo para o desenvolvimento do câncer. 
Entre os co-fatores estão outras doenças sexualmente transmissíveis (DST’s) como 
Chlamydia trachomatis e Trichomonas vaginalis, tabagismo, paridade, multiplicidade 
de parceiros sexuais, iniciação sexual precoce, uso prolongado de contraceptivos 
orais, higiene íntima inadequada e imunossupressão, sendo sinalizados como co-
fatores que favorecem a persistência da infecção por HPV e o risco para lesões 
precursoras e o carcinoma cervical (KOUTSKY, 1997; HILDESHEIM, 2002; BRASIL, 
2012).  

Não está bem esclarecido porque as infecções por HPV se resolvem em 
certos indivíduos e resultam em lesão mais grave em outros. É provável que uma 
menor suscetibilidade individual e outros fatores favoráveis possam desempenhar 
uma função protetora. A carcinogênese do colo do útero HPV induzida ocorre como 
um processo de múltiplas etapas. Se a infecção for causada por um HPV de alto 
risco, e na presença de falha do sistema imunológico para controlar e eliminar a 
infecção e ainda associada à presença de alguns co-fatores como, por exemplo, o 
tabagismo, a infecção pelo HPV pode persistir, e após o tempo, levando a 
instabilidade genômica suficiente à transformação neoplásica do epitélio (SNIJDERS 
et al., 2006). 

O desenvolvimento de vacinas para a prevenção do câncer de colo do 
útero foi impulsionado por estudos que descreveram de forma clara a morfologia, 
virulência, biologia molecular e a historia natural do câncer de colo do útero. Duas 



6 
 

 
 

vacinas profiláticas Gardasil (Merck) e Cevarix (GlaxoSmithKline) contra os tipos 
HPV 6, 11, 16 e 18, foram recentemente aprovadas pelo Food and Drug 
Administration EUA e agem bloqueando a infecção inicial (MARKOWITZ et al., 
2007). No entanto, estas vacinas não são capazes de eliminar previamente 
infecções existentes que conservam o potencial de evolução para o câncer. Isso 
ressalta a necessidade de se fazer a prevenção secundária que consiste em 
técnicas de rastreamentos para detecção precoce da doença. Para isso tem-se a 
citologia (Papanicolau), a citologia de meio liquido, a colposcopia com aplicação de 
ácido acético (Teste de Schiller) e lugol no colo do útero, biopsia como padrão ouro 
e mais recentemente teste para detecção do DNA HPV nas células do colo uterino 
(ZEFERINO et al., 2006). 

O exame de Papanicolau é o método de triagem para as lesões da vagina 
e do colo do útero, realizado através da coleta de material retirado do canal 
endocervical e ectocervical, para posterior análise citológica das células. Para a 
complementação do diagnóstico, é necessária a colposcopia com biópsia dirigida 
das lesões, visando determinar se existem alterações celulares (BRINGHENTI et al., 
2001). O rastreio citológico do câncer do colo do útero, representa um dos melhores 
exemplos da eficácia da prevenção secundária para o câncer, o que resultou em 
uma redução da morbidade e mortalidade do câncer cervical (KITCHENER et al. 
2006).  

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

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

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

Com o passar do tempo, se observou que do ponto de vista clínico, um 
sistema de classificação que dividida em classes distintas, displasia e CIS era 
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questionável, com o prognóstico duvidoso que, inicialmente, não tinha tratamento 
definido e se tornou cada vez mais arbitrário, baseado nos achados de vários 
estudos de seguimento com as mulheres portadoras destas lesões, se verificou, que 
em alguns casos de displasia regrediam, alguns persistiam e outros progrediam a 
CIS. Uma correlação direta com progressão e grau histológico foi observada. Sendo 
assim, se chegou ao consenso de que existe um único processo patológico contínuo 
pelo qual o epitélio normal evolui a lesões precursoras epiteliais e a neoplasia 
invasiva. Em 1968, Richard introduziu o termo neoplasia intraepitelial cervical (NIC), 
que a subdividiu em NIC 1, NIC 2 e NIC 3, para indicar uma ampla gama de atipia 
celular limitada a espessura do epitélio. A NIC 1 correspondia à displasia leve, a NIC 
2 à displasia moderada e a NIC 3 à displasia grave e CIS (GOMPEL e KOSS, 1997; 
IARC, 2012) 

Durante os anos 80, certas alterações anatomopatológicas como, por 
exemplo, as atipias coilocíticas ou condilomatosas começaram a ser associada à 
infecção do papilomavírus humano (HPV). Os coilócitos são células atípicas com 
uma cavitação ou área perinuclear no citoplasma que aponta alterações de efeito 
citopático ocasionados pela infecção por HPV, resultando no desenvolvimento de 
um sistema histológico simplificado de dois graus. Então, foi proposta uma 
terminologia histopatológica baseada em dois graus da doença, onde o NIC de baixo 
grau que abrange anormalidades compatíveis com atipia coilocítica e lesões NIC 1 e 
NIC de alto grau que abrange NIC 2 e 3. Sendo que, a NIC alto grau precede a da 
neoplasia invasiva (IARC, 2012) 

Para o exame citológico, foi criado em 1988 na cidade de Bethesda, 
Maryland, Estados Unidos da América, um sistema de classificação das 
anormalidades do epitélio escamoso cervical, o Sistema Bethesda (TBS), sendo esta 
nomenclatura utilizada em vários países. A característica principal do TBS foi à 
criação do termo lesão intraepitelial escamosa (SIL) e um esquema de dois graus 
que compreendia lesões de baixo grau (LSIL) e alto grau (HSIL). O termo lesão foi 
usado para enfatizar que qualquer uma das alterações morfológicas em que se 
baseia um diagnóstico não identifica necessariamente um processo neoplásico. 
Esse sistema foi desenvolvido para uniformizar as terminologias objetivando um 
sistema representativo claro e com significado relevante para o clínico; com 
informações clinicamente importantes, uniformes e reprodutíveis entre diferentes 
profissionais da área, refletindo a compreensão mais atual da neoplasia cervical. A 
classificação de TBS combina alterações condilomatosas (HPV) planas e NIC de 
baixo grau (NIC 1) em LSIL, enquanto a HSIL compreende NIC mais avançada, 
como NIC 2 e 3. Em sua revisão em 1991 e posterior atualização em 2001, o TBS 
propôs a classificação do diagnóstico citológico com outras terminologias para as 
anormalidades do epitélio escamoso cervical: atipias celulares de significado 
indeterminado (ASC-US e ASC-H). Para o epitélio glandular: atipias em células 
glandulares sem outras especificações (SOE), atipias em células glandulares 
possivelmente neoplásicas (NEO) e adenocarcinoma invasor (SOLOMON e NAYAR, 
2005). Na TABELA 01, mostramos um comparativo entra as classificações 
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Papanicolaou, Regan, Richart e Bethesda. Nela estão exibidas as termologias 
utilizadas em cada categoria e a correlação existente entre elas (SOLOMON; 
NAYAR, 2005; IARC, 2012). 

 
TABELA 01. Classificação das lesões pré-cancerosas do colo uterino. 

Papanicolaou Reagan Richart Bethesda 

Classe III  
 

Displasia Leve 
 

HPV 
 

LSIL 
NIC I 

 

Displasia Moderada  
NIC II 

 
HSIL  

Displasia Grave  
 

NIC III 
 

Classe IV  
 

Carcinoma ”in situ’’  
 

  

Classe V  
 

Carcinoma Invasor  
 

Carcinoma 
Invasor  

 

Carcinoma 
Invasor  

 
Fonte: SOLOMON; NAYAR, 2005. 

 
O objetivo do rastreio do câncer cervical é detectar estas lesões 

precocemente e então, removê-las por procedimentos ablativos ou excisional, 
interrompendo assim a progressão para doença maligna na população rastreada 
(STANLEY, 2008). 

Mesmo com a definição, de critérios citomorfológicos para os diagnósticos 
de lesão escamosa e gladulares definidos no TBS, pode-se ainda verificar altas 
taxas de falsos negativos e a baixa concordância entre a citologia e a histológica. 
Diante desses fatos, houve uma busca por novas tecnologias que possam aprimorar 
a eficácia do rastreamento. A citologia em meio líquido é uma alternativa que parece 
melhorar a acurácia, porém tem um custo maior, e a interpretação do diagnostico 
citológico continua sendo observador-dependente, assim como no esfregaço 
convencional (Papanicolaou) (OBWEGESER e BRACK, 2001). 

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

Apesar de ter uma grande porcentagem de cura se for detectado 
precocemente, em países em desenvolvimento incidência desta patologia é alta, 
pois existem limitações de acesso aos serviços de saúde, por obstáculos 
socioeconômico, culturais, e geográficos, apresentando como responsável pela 
baixa cobertura dos exames preventivos (NOUR, 2009). 
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Em relação à população indígena, isso se torna mais evidente, segundo 
Coimbra Jr. e Santos (2000), o perfil epidemiológico dos povos indígenas no Brasil é 
muito pouco conhecido, isto ocorre devido à escassez de investigações, de censos e 
de outros inquéritos regulares e da precariedade dos sistemas de registro de 
informações sobre morbidade, mortalidade e cobertura vacinal, dentre outros fatores. 

Em relação à saúde da mulher indígena não é diferente, atualmente 
existem poucas informações o que dificulta traçar um perfil epidemiológico e cria 
dificuldades para as ações voltadas a ela. Sabe-se, ainda, que a mulher índia tem 
uma realidade de vida precária, onde as condições sociais, ambientais, de higiene e 
de informação sobre saúde são mínimas. A também, nos dias de hoje, um maior 
contato dessa população com o homem não-índio (ISHAK & ISHAK, 2001; TONON 
et al., 2003).  

Historicamente, a atuação direta das instituições públicas na política 
indigenista se deu inicialmente através do Serviço de Proteção ao Índio (SPI), que foi 
substituído a partir de 1967 pela Fundação Nacional do índio (FUNAI), uma entidade 
estatal criada pela ditadura militar. Ambos os órgãos tinham como atribuições a 
prestação de assistência aos povos indígenas nos mais diversos campos da vida 
social tais como saúde, educação, direitos fundiários, proteção aos conhecimentos 
tradicionais, desenvolvimento econômico e outros. (SANTOS et al. 2008). 

No que se referem a saúde, os órgãos indigenistas enfrentaram a falta de 
suporte técnico e financeiro para o desenvolvimento das ações sob sua 
responsabilidade, o que resultou em baixa qualidade e insuficiência na assistência 
sanitária ofertada nas aldeias. As restrições e inadequações da política indigenista 
geraram um acumulo de insatisfações dos indígenas e das entidades não 
governamentais que se apoiavam, produzindo reivindicações por mudanças nas 
ações de governo (GARNELO e PONTES, 2012). 

Concebida como um subsistema do Sistema Único de Saúde (SUS) foi 
criado em 1999, a Lei 9.836, conhecida como Lei Arouca, após a promulgação 
dessa lei, a Fundação Nacional de Saúde (FUNASA), órgão do Ministério da Saúde, 
recebeu a responsabilidade de coordenar e executar as ações de saúde indígena. 
Essa entidade dispunha de pouco pessoal próprio para desenvolver suas tarefas; 
assim, optou por subcontratar municípios e organizações não governamentais para 
realizar ações de saúde em aldeias onde a FUNASA não contasse com rede própria. 
Assim a coordenação nacional do subsistema passou a ser feita pelo Departamento 
de Saúde Indígena (DESAI), um aspecto central nessa política é a implantação dos 
Distritos Sanitários Especiais Indígenas (DSEI). Caberia, ao DSEI, oferecer ações de 
prevenção de doenças (por exemplo, vacinação e saneamento), cuidados de saúde 
dirigidos a segmentos populacionais específicos, tais como o grupo materno-infantil 
e os idosos. (SANTOS et al. 2008). 

No ano de 2010 foi publicado o decreto N° 7.336/MS, que formalizou a 
decisão governamental de repassar a gestão do subsistema de saúde indígena para 
a recém-criada Secretaria Especial de Saúde Indígena (SESAI) que recebeu as 
atribuições anteriormente desenvolvidas pela FUNASA. Considerando que o 
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Sistema de Informação em Saúde Indígena (SIASI) registra um total de 717 postos 
implantados, e que existem mais de 4mil aldeias cadastradas nesse mesmo sistema, 
é possível concluir que persiste um grande número de aldeias sem cobertura 
assistencial, mesmo nível mais simples de atendimento (GARNELO e PONTES, 
2012). 

O Brasil, contava com cerca de 5 milhões de pessoas no início do século 
XVI. Hoje, a população indígena brasileira conta com cerca de 350 mil índios 
distribuídos entre 215 sociedades indígenas, além daqueles em áreas urbanas 
(FUNAI, 2011). Segundo o SIASI – Sistema de Informações da Saúde Indígena 
(2007), no Maranhão existe uma população de cerca de 25.730 indígenas, 
pertencentes aos grupos indígenas: Awa, Guaja ou Guajajara, Kanela, Krikati, 
Timbira ou Gavião (BRASIL, 2012). 

O perfil epidemiológico desta população vem sofrendo influências ao 
longo dos anos em razão do aumento do contato cada vez maior, com o “branco”. 
Essa aproximação tem dificultado a preservação dos costumes das diversas etnias 
diante da influência do modo de vida da população urbana. Essas mudanças 
aumentam significativamente os riscos à saúde desses povos (BRASIL, 2012). 

BRITO et al (1996), realizou um estudo com índias da tribo Parakanã, 
onde revelou que 23,2% apresentaram alterações morfológicas compatíveis com 
infecção por HPV em esfregaços citológicos, sendo que 1,4% apresentaram 
neoplasia intra-epitelial cervical de grau 1 e 2 (NIC 1 e 2) e carcinoma cervical. Em 
outra pesquisa realizada por Taborda et al (2000), com o rastreamento do câncer do 
colo uterino em índias do Parque Indígena do Xingu, na região central do Brasil, 
observou que 3% apresentavam anormalidades citológicas pré-malignas (neoplasia 
intra-epitelial tipo I, II ou III); e 1% apresentava carcinoma invasor de colo. No 
mesmo estudo, a etiologia infecciosa mais comumente identificada foi a vaginose 
bacteriana, seguida de Trichomonas vaginallis. Em outros estudos com populações 
indígenas foram relatados infecções causadas por Trichomonas vaginallis, Candida 

spp., Gardnerella vaginallis, Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae e 

Papilomavírus Humano (BOWDEN et al., 1999; ISHAK & ISHAK, 2001; TONON et 
al., 2003). 

A vaginose bacteriana (VB) é descrito como o esgotamento de 
lactobacilos com um crescimento excessivo de organismos anaeróbios mistos e 
Gardnerella vaginallis (HILLIER et al., 2008). A VB é a forma mais comum de 
infecção entre as mulheres em idade fértil e tem sido associado com reprodutivo 
adverso e consequências para a saúde obstétricas, tais como a doença inflamatória 
pélvica, parto prematuro, baixo peso ao nascer e infecções sexualmente 
transmissíveis (KOUMANS et al., 2001; KOUMANS et al.,2007). 

Apesar de o câncer cervical ser um importante problema de saúde no 
Brasil, na revisão da literatura, foram encontrados poucos estudos sobre a infecção 
por HPV em mulheres indígenas. Nessas mulheres, a limitada evidência de índices 
de lesões cervicais sugere que esse tipo de problema possa ser menor que os 
dados da população nacional. No entanto, tendo em vista o restrito acesso e a 
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pouca utilização de programas de rastreamento em populações indígenas, podem 
levar a uma expectativa de alta incidência e mortalidade por câncer cervical nesta 
população. A prática do exame colpocitológico não é realizada de forma 
sistematizada e periódica, constituindo estas mulheres um grupo de risco para 
lesões precursoras e/ou do câncer de colo de útero. 

Por tudo isso, entende-se que se faz necessário um estudo a respeito da 
ocorrência do câncer do colo do útero nessa população, e mais especificamente 
entre as índias do Maranhão, uma vez que a detecção precoce é feita, estas 
poderão ser tratadas reduzindo assim o risco para o desenvolvimento do câncer de 
colo. Pretende-se, assim, com este trabalho, contribuir para um maior conhecimento 
sobre a epidemiologia da infecção por HPV em mulheres índias brasileiras; 
conhecimento este, relevante e necessário para a definição de estratégias efetivas 
de prevenção do câncer cervical no Brasil. 
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2. OBJETIVOS 
 
 
2.1 Geral 
 
 

Avaliar a prevalência de alterações celulares em amostras cérvico-vaginais de 
índias do Estado do Maranhão no ano de 2011. 
 
 
2.2 Específicos 
 
 Identificar a prevalência de lesões cervicais e câncer do colo do útero; 
 Caracterizar o perfil epidemiológico das mulheres atendidas; 
 Correlacionar o perfil das pacientes com os fatores de risco; 
 Avaliar o perfil microbiológico. 
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RESUMO 
 

O câncer do colo do útero é um problema de saúde pública e em cuja 
assistência oncológica está entre as mais dispendiosas no âmbito social. O perfil 
epidemiológico dos povos indígenas no Brasil é muito pouco conhecido. Aspectos 
relacionados à saúde são mais negligenciados nesta população, principalmente em 
relação a doenças de alto impacto social como o câncer de colo de útero. Para 
mudar esse panorama, é imprescindível um estimulo a busca de informações exatas 
sobre a incidência desta patologia nesta população. Este é um estudo transversal 
descritivo com o objetivo de avaliar a prevalência de alterações celulares em 
amostras cérvico-vaginais de índias do estado do Maranhão no ano de 2011 
assistidas pela FUNASA-MA. Foram coletadas 805 amostras de secreção cérvico-
vaginais de mulheres indígenas, cujos dados clínicos foram obtidos através da 
aplicação de questionário específico. A mediana de idade foi de 31 anos, variando 
dos 13 a 75 anos. Foram obtidos 6,4% de positividade, distribuídas em 21% de ASC-
US, 10% de ASC-H, 38% de LSIL, 27% de HSIL e 4% de carcinoma de células 
escamosa. A distribuição das alterações celulares, por faixa etária, mostrou maior 
evidência de atipias nas faixas etárias de 21 a 30 anos com 34,62%, sendo LSIL 
com maior percentual de lesão 61,1%. Nas faixas etárias de 12 a 20 anos e de 31 a 
40 anos, obtivemos um percentual de 23,08%, sendo ASC-US a mais prevalente na 
faixa de 12 a 20 anos com 41,6% e HSIL com maior percentual de lesão 58,3% na 
faixa de 31 a 40 anos. A etiologia infecciosa mais comumente identificada foi a 
vaginose bacteriana. Foi demonstrada uma grande variação da taxa de fecundidade, 
sendo que a mediana foi de 3 filhos. Em análise univariada se evidenciou como 
fatores de risco para diagnóstico positivo de alteração celular o hábito de ter 
múltiplos parceiros, ser fumante e estar realizando a primeira coleta. Tais dados 
permitiram caracterizar o perfil epidemiológico de índias na região estudada, 
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oferecendo subsídios para a implantação efetiva de políticas públicas direcionadas à 
melhoria da assistência.  

 
Palavras-chave: Epidemiologia; Neoplasias; Perfil de Saúde; Índias  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 



15 
 

 
 

ABSTRACT  
 

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

Segundo a Organização Mundial de Saúde, o câncer do colo do 
útero é o terceiro câncer mais comum nas mulheres. Em geral, a incidência é 
de 52% 1. No Brasil, a estimativa de incidência aponta esta neoplasia como a 
segunda mais comum entre as mulheres em 2012, sendo superada apenas 
pelo câncer de mama 2. Para este mesmo ano, estimaram-se surgir 17.540 
novos casos em todo o país, sendo que no estado do Maranhão a estimativa é 
de 780 novos casos 2. 

O câncer do colo uterino tem uma evolução lenta e com fase pré- 
invasivas bem conhecidas que levam de aproximadamente 15 a 20 anos para 
evoluir para o câncer propriamente dito. Estas fases pre-invasivas que também 
são chamadas de lesões, podem ser relativamente leve e, muitas vezes não 
progridem ou pode regredir; as lesões mais profundas (displasia grave) são 
mais propensos a evoluir para câncer 3. 

O Papilomavírus humano (HPV) tem o papel bem definido como o 
principal fator promotor da neoplasia cervical. A relação do HPV com a 
carcinogênese depende fundamentalmente do tipo viral (alto ou baixo risco 
oncológico), da carga viral, de sua persistência e integração com a célula 
hospedeira. Embora a progressão para o câncer seja um evento raro, a alta 
prevalência de infecção por HPV faz com que o virus esteja relacionados com 
cânceres, sendo o cervical e o anogenital, entre os tumores malignos mais 
comuns. Estudos demonstram que alguns tipos de HPV foram identificados em 
mais de 99,7% das neoplasias estudadas 3,4. 

Mais de 120 tipos diferentes de HPV foram identificados e 
aproximadamente um terço destes tipos tem como alvo células epiteliais do 
trato genital. Os restantes infectam as células epiteliais em outros tecidos, 
incluindo epitélio cutâneo. Os tipos de HPV que infectam a mucosa genital são 
divididos em dois grupos de acordo com seu potencial oncogênico, os de alto 
risco (16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66, 68 e 70), que são 
frequentemente encontrados em cânceres do colo do útero; e os de baixo risco 
(6, 11, 42, 43 e 44), que também infectam os epitélios genitais, mas raramente 
são detectados em tumores malignos 5,6. A infecção pelo HPV é um passo 
necessário para o desenvolvimento do câncer cervical, entretanto não é 
suficiente; ou seja, outros co-fatores também devem estar presentes 
contribuindo para o desenvolvimento do câncer, como outras doenças 
sexualmente transmissíveis (Chlamydia trachomatis e Trichomonas vaginalis), 
tabagismo, paridade, multiplicidade de parceiros sexuais, iniciação sexual 
precoce, uso prolongado de contraceptivos orais, higiene íntima inadequada e 
imunossupressão 7,8. 

O rastreamento para o câncer cervical é tradicionalmente baseado 
no exame do esfregaço cervical (Papanicolaou). A realização deste exame é 
recomendada, por organizações nacionais e internacionais de saúde, e o 
mesmo consiste no esfregaço de células descamadas esfoliadas da parte 
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externa (ectocérvice) e interna (endocérvice) do colo do útero, para todas as 
mulheres que já tenham iniciado a atividade sexual. Além disso, é o exame é 
indolor, barato, eficaz e pode ser realizado por profissional da saúde habilitado, 
sem que haja uma infraestrutura sofisticada 9. E ainda hoje, o rastreio citológico 
do câncer de colo do útero, representa um dos melhores exemplos de eficácia 
para prevenção secundária deste câncer, o que resultou em uma redução da 
morbidade e mortalidade 10. Entretanto, para a complementação do 
diagnóstico, é necessária a colposcopia com biópsia dirigida das lesões, 
visando determinar se existem alterações celulares 11.  

Apesar do câncer uterino de ser uma doença de fácil prognóstico 
principalmente na fase inicial, a taxa de mortalidade em países 
subdesenvolvidos é alta. Este câncer é um grande problema de saúde publica 
no Brasil, ele afeta principalmente pessoas de baixa classe econômica, muita 
das vezes é a falta de informação, que leva o desenvolvimento dessa 
neoplasia.  

Em relação à população indígena isso se torna mais evidente, 
segundo Coimbra Jr. e Santos (2000), o perfil epidemiológico dos povos 
indígenas no Brasil é muito pouco conhecido, isto ocorre devido à escassez de 
investigações, de censos e de outros inquéritos regulares e da precariedade 
dos sistemas de registro de informações sobre morbidade, mortalidade e 
cobertura vacinal, dentre outros fatores12. 

No que tange a saúde reprodutiva da mulher indígena não é 
diferente, os poucos estudos disponíveis dificultam traçar um perfil 
epidemiológico e cria dificuldades para as ações voltadas a ela. Sabe-se, 
ainda, que a mulher índia tem uma realidade de vida precária, onde as 
condições sociais, ambientais, de higiene e de informação sobre saúde são 
mínimas. Há também, nos dias de hoje, um maior contato dessa população 
com o homem não-índio 13, 14.  

Nos estudos realizados, revelam um quadro alarmante, marcado por 
elevadas prevalências de doenças as sexualmente transmissíveis, lesões 
ginecológicas de etiologia variada, mastopatias, algumas de queixas 
generalizadas de dores do baixo ventre, dispareunia e leucorreia15. 

A população indígena, no Brasil, contava com cerca de 5 milhões de 
pessoas no início do século XVI. Hoje, a população indígena brasileira conta 
com cerca de 350 mil índios distribuídos entre 215 sociedades indígenas, além 
daqueles em áreas urbanas16. No Maranhão, segundo o SIASI – Sistema de 
Informações da Saúde Indígena existe uma população de cerca de 25.730 
indígenas, pertencentes aos grupos indígenas: Awa, Guaja ou Guajajara, 
Kanela, Krikati, Timbira ou Gavião, cujo perfil epidemiológico e sanitário vem 
sofrendo influências ao longo dos anos em razão do aumento do contato cada 
vez maior, com o “branco” 17. 

Dentre os poucos estudos, temos o de Brito et al (1996)18, realizado com 
índias da tribo Parakanã, e que revelou 23,2 % de alterações morfológicas 
compatíveis com infecção por HPV em esfregaços citológicos, sendo que 1,4% 
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apresentaram neoplasia intra-epitelial cervical de grau 1 e 2 (NIC 1 e 2) e 
carcinoma cervical. Já Taborda et al (2000)19, no rastreamento do câncer do 
colo uterino em índias do Parque Indígena do Xingu, na região central do 
Brasil, observou que 3% apresentavam anormalidades citológicas pré-malignas 
(neoplasia intra-epitelial tipo I, II ou III); e 1% apresentava carcinoma invasor de 
colo, sendo associada mais frequentemente a infecções como a vaginose 
bacteriana, seguida de Trichomonas vaginallis. Em outros estudos com 
populações indígenas foram relatadas infecções causadas por Trichomonas 

vaginallis, Candida spp., Gardnerella vaginallis, Chlamydia trachomatis, 
Neisseria gonorrhoeae e Papilomavírus Humano 13,14. 

Levando em consideração a escassez de dados consolidados e 
disponíveis para consulta pública relacionados à saúde das mulheres índias, 
despertou-se então a necessidade de desenvolver este estudo, sendo inédito 
no estado do Maranhão que tem como objetivo de avaliar a prevalência de 
alterações celulares em amostras cérvico-vaginal de índias do estado do 
Maranhão no ano de 2011, incluindo o perfil obstétrico e as características do 
estilo de vida das indígenas que podem induzir ao desenvolvimento de lesões 
ou câncer cervical. Outro interesse pela pesquisa é que esta poderá conduzir a 
melhorias nos programas de saúde e prevenção do câncer aplicados entre as 
mulheres dessas tribos.  

 
 

Métodos 
 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital 
Universitário da Universidade Federal do Maranhão – UFMA, processo nº 
005705/2009-60, parecer no 153/10 data 05/03/2010. 

Trata-se de um estudo transversal e descritivo. As informações foram 
obtidas a partir da análise das amostras cérvico-vaginais e de dados contidos 
nos questionários aplicados durante a anamnese de mulheres indígenas. As 
análises e os resultados dos exames de Papanicolaou foram determinados no 
Laboratório de Citologia Clínica do Departamento de Farmácia da Universidade 
Federal do Maranhão, onde os referidos questionários encontram-se 
arquivadas. O período de realização desta pesquisa abrange os meses de 
janeiro a dezembro de 2011. A amostra foi constituída por mulheres indígenas 
pertencentes a várias tribos do estado do Maranhão, entre as quais Guajajaras, 
Krikatis e Kanelas. Estas tribos encontram-se distribuídos em vários municípios 
do Maranhão. Os Guajajaras nos municípios de Amarante Maranhão, Arame, 
Barra do Corda, Bom Jardim, Bom Jesus das Selvas, Grajaú, Itaipava do 
Grajaú, Jenipapo dos Vieiras. Os Krikatis- Montes Altos e os Kanelas- 
Fernando Falcão 

Foram incluídas mulheres indígenas que aceitaram participar da 
pesquisa. Foram excluídas do estudo indígenas histerectomizadas ou aquelas 
cuja coleta foi apenas do canal vaginal. 
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As variáveis independentes encontram no questionário em anexo. A 
variável dependente foi considerada pela presença de atipias no esfregaço do 
colo uterino. Os critérios utilizados para a classificação dos resultados 
citológicos seguiram as normas do Sistema Bethesda 2001. 

As análises estatísticas das variáveis qualitativas são apresentadas por 
meio de frequências e porcentagens, as variáveis quantitativas foram testadas 
quanto a normalidade (teste de Shapiro-wilk) e são expressas em mediana 
(valor máximo - valor mínimo). Para verificar a associação das variáveis 
qualitativas foi utilizado o teste exato de Fisher e a regressão logística 
univariada e multivariada. Em todos os testes foi adotado o nível de 
significância de 5%. O processamento e análise dos dados foram realizados no 
Stata 10.0 (Stata Corporation, CollegeStation, Texas, USA). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Resultados 

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

 

 
FIGURA 3. Distribuição das atipias celulares nas índias atendidas pela 
FUNASA-MA, no ano de 2011. 
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A distribuição das alterações celulares de esfregaços cérvico-vaginais, 
por faixa etária, mostrou maior evidência de atipias na faixa etária de 21 a 30 
anos com 34,61% (18/52), sendo que a atipia com maior percentual nessa faixa 
foi de LSIL com 61,1% (11/20). Nas faixas etárias de 12 a 20 anos e de 31 a 40 
anos, obtivemos um percentual de 23,08% (12/52) de atipias, sendo o ASC-US 
mais prevalente entre 12 a 20 anos com 41,6% (5/12) e na faixa etária de 31 a 
40 anos, o HSIL com maior percentual de lesão 58,3% (7/12) (Tabela 1), 
porém não houve diferença significativa entre essas faixas etárias em relação 
às atipias celulares (Tabela 2). 

 
 
Tabela 1. Distribuição das atipias celulares de mulheres indígenas por faixa etária, atendidas pela 
FUNASA-MA, no ano de 2011. 

IDADE (Anos) 

ATIPIAS 
TOTAL 

ASC-US LSIL ASC-H HSIL CA 

n % n % n % n % n % n % 

12 a 20 5 41,6 7 58,3 0 0 0 0 0 0 12 23,07 

21 a 30 2 11,1 11 61,1 3 16,6 2 11,1 0 0 18 34,61 

31 a 40 3 25 1 8,3 1 8,3 7 58,3 0 0 12 23,07 

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

51 a 60 0 0 1 100 0 0 0 0 0 0 1 1,92 

61 a 70 0 0 0 0 0 0 1 100 0 0 1 1,92 

> 70 0 0 0 0 0 0 2 50 2 50 4 7,7 

TOTAL 11 21,1 20 38,4 5 9,6 14 27 2 3,8 52 99,9 

 

 

Tabela 2. Distribuição dos resultados citológicos das indígenas de acordo com a faixa etária 
atendidas pela FUNASA-MA, no ano de 2011. 

VARIÁVEL 

Total 
(805) 

Amostragem 

*p-valor 
Casos negativos 

(753) 
Casos Positivos (52) 

n % n % n % 

IDADE (Anos)        
12 a 20 143 17,76 131 17,40 12 23,08 

0,565 

21 a 30 251 31,18 233 30,94 18 34,62 
31 a 40 189 23,48 177 23,51 12 23,08 
41 a 50 109 13,54 105 13,94 4 7,69 
51 a 60 39 4,84 38 5,05 1 1,92 
61 a 70 59 7,33 56 7,44 3 5,77 
> 70 15 1,86 13 1,73 2 3,85 

*X2=Quiquadrado 
 
A maioria das pacientes (31,68%) tinha mais de 7 filhos, relacionando ao 

número de filhos e os casos de alterações celulares a diferença de proporção 
se mostrou significante, destacando-se que na faixa de 5 a 6 filhos a 
prevalência de casos positivo foi quase duas vezes maior (28,85 %x 14,87%) e 
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nas mulheres com mais de sete filhos essa proporção se inverteu, 
prevalecendo o percentual maior nos casos negativos (33,07% x 11,54%). A 
associação demonstrada nessa análise preliminar (Tabela 3) foi descartada 
quando se realizou a regressão logística tanto univariada como multivariada 
(Tabela 4 e 5).  

 

Tabela 3. Distribuição dos resultados citológicos das indígenas de acordo com a faixa etária 
atendidas pela FUNASA-MA, no ano de 2011. 

VARIÁVEL 
Total 
(805) 

Amostragem *p-valor 

 
 Casos negativos (753) Casos Positivos (52) 

 n % n % n % 

Número de Filhos        
0 57 7,08 52 6,91 5 9,62 

0,007 
1 a 2 196 24,35 183 24,30 13 25,00 
3 a 4 170 21,12 157 20,85 13 25,00 
5 a 6 127 15,78 112 14,87 15 28,85 
≥7 255 31,68 249 33,07 6 11,54 

*X2=Quiquadrado 

 
 

Tabela 4. Análise univariada dos fatores associados aos casos com diagnóstico positivos para o câncer do 
colo do útero de mulheres indígenas, atendidas pela FUNASA São Luís/MA, 2011. 

Variáveis 
Total (805) 

(805) 
 Negativos (753) Positivos (52) 

RP (IC 95%) P-valor* n 
(805) 

% n % n % 
Idade (anos)      31 (13 ; 75)     31 (14 ; 75)     28 (13; 74) 0,70 (0,39 - 1,23) 0,218 
Número de Filhos       3 ( 0 ; 13 )     3 ( 0 ; 13 )      4 (0 ; 10) 0,98 (0,88 - 1,08) 0,733 
Múltiplos parceiros         

Não 589 93,34       550    94,34 39 81,25 - 0,001 
Sim 42 6,66       33    5,66 9 18,75 3,84 (1,71 - 8,60) 

Vida sexual         
Não ativa 60 8,16       57    8,35 3 5,77 - 

0,516 
Ativa 675 91,84       626    91,65 49 94,23 1,48 (0,44 - 4,92) 

Fuma         
Não 472 89,06       440    90,72 32 71,11 - 

<0,001 
Sim 58 10,94      45    9,28 13 28,89 3,97 (1,94 - 8,11) 

Anticoncepcional 
oral 

        
Não 173 89,64      161    89,94 12 85,71 - 

0,619 
Sim 20 10,36     18    10,62 2 14,29 1,49 (0,30 - 7,19) 

Primeira Coleta         
Não 364 57,50      351   60,00 13 27,08 - 

<0,001 
Sim 269 42,50      234   40,00 35 72,92 4,03 (2,09 - 7,79) 

         
         
         

IC-intervalo de confiança; RP – Razão de Prevalência *Regressão Logística 
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Os dados epidemiológicos expostos na Tabela 4 demonstraram uma 
grande variação da taxa de fecundidade, sendo que mediana foi de 3 filhos. 
Também foram observadas mulheres sem filhos e outras com até 13 filhos. 
Não houve associação entre o número de filhos e o diagnóstico de atipias 
celulares na análise univariada (Tabela 5), o que é justificável pela grande 
variação dessa taxa nos grupos.  Entre as índias com diagnóstico positivo para 
atipias celulares e os casos negativos não se observou relação estatística da 
atividade sexual (91,65% vs 94,23%), uso de anticoncepcional (10,62% vs 
14,29%),  e idade (mediana de 31 anos vs 28 anos).  

Na análise uni variada foram evidenciados como fatores de risco para 
alteração celular o hábito de ter múltiplos parceiros, ser fumante e estar 
realizando a primeira coleta. O risco estimado aumentou em 3,84 vezes nas 
pacientes com múltiplos parceiros, aumentando em 3,97 vezes nas pacientes 
fumantes e 4,03 vezes nas pacientes que realizavam a primeira coleta. A 
avaliação conjunta dessas variáveis em análise ajustada para a idade e 
número de filhos (Tabela 6) confirmou que essas variáveis fazem parte do 
grupo de risco para diagnóstico positivo de atipias celulares. No modelo final o 
risco aumentou em 3,21 vezes quando a presença de múltiplos parceiros, em 
3,28 vezes quando o exame era a primeira coleta, e em 4,03 vezes para 
pacientes fumantes. 
 
 

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

(Tabela 6). 
 
 
 

Tabela 5. Análise multivariada dos fatores associados aos casos com diagnóstico positivos 
para o câncer do colo do útero de mulheres indígenas, atendidas pela FUNASA São 
Luís/MA, 2011. 
VARIAVÉIS RP IC (95%) p-Valor 

Idade (Anos) 0,98 0,95-1,01 0,280 

Número de filhos  1,05 0,91-1,21 0,427 
Múltiplos parceiros (Sim vs 
Não) 

3,21 1,28-8,05 0,012 

Primeira coleta (Sim vs Não) 3,28 1,57-6,81 0,001 
Fuma (Sim vs Não) 4,03 1,82-8,90 0,001 

    

IC-intervalo de confiança; RP – Razão de Prevalência *Regressão Logística 
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Tabela 6. Agentes etiológicos identificados em mulheres indígenas, atendidas pela FUNASA. São 
Luís/MA, 2011. 

Microbiota 
Casos negativos (753) Casos Positivos (52) Total 

n % n % n % 
Lactobacilar 164 21,78 6 11,54 170 21,12 

Gardnerella vaginallis 285 37,84 22 42,30 307 38,13 
Candida sp 30 3,98 1 1,92 31 3,85 

Trichomonas vaginallis 9 1,20 0 0 9 1,11 
Chlamidia tracomatis 1 0,13 0 0 1 0,12 

Flora Mista 246 32,67 17 32,70 263 32,7 
Flora escassa 18 2,40 6 11,54 24 3 

TOTAL 753 100 52 100 805 100 
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Discussão: 
 
 
O câncer do colo uterino é apontado como responsável por 23% das 
neoplasias malignas em mulheres no Brasil2. Existe uma fase pré-clínica (sem 
sintomas) do câncer do colo do útero, em que a detecção de lesões 
precursoras (que antecedem o aparecimento da doença) pode ser feita através 
do exame preventivo (Papanicolaou). Quando diagnosticado na fase inicial, as 
chances de cura do câncer cervical são de 100% 2. Segundo Bethesda, o 
número total de casos alterados diagnosticados sugere corresponder a 4 a 6% 
do total de casos avaliados. Taborda et al. (2000)19, demonstrou uma 
prevalência de 4% de exames alterados nas indígenas do Parque Xingu. Em 
nosso estudo, foi encontrado um percentual de positividade de 6% que está de 
acordo com dados encontrados em publicações nacionais e internacionais. 
Fazendo um comparativo entre mulheres índias e não índias, Pla et al.  28 

demonstraram que existe diferença de percentual de positividade, devido a 
dificuldade de acesso das mulheres índias aos serviços de saúde. 

O início precoce da atividade sexual, primiparidade precoce, associada à 
multiparidade, e multiplicidade de parceiros, além da presença de DST, figuram 
entre os principais fatores de risco identificados por diversos estudos 
epidemiológicos 3,5,7. A esses fatores de risco somam-se, como agravantes, a 
precariedade de condições socioeconômicas e as dificuldades de acesso aos 
serviços de saúde. Nas populações indígenas brasileiras, além dos fatores de 
risco acima apontados, são deficitários os programas específicos para esta 
população de rastreamento e diagnóstico, o que dificulta o tratamento na fase 
pré-clínica da doença.  

Segundo o Ministério da Saúde, a incidência de câncer do colo do útero 
se inicia na faixa etária de 20 a 29 anos, e o risco aumenta rapidamente, até 
atingir seu pico, geralmente na faixa etária de 45 a 49 anos. Neste estudo, 
constatou-se que o maior índice de positividade encontrado entre as indígenas 
compreendeu a faixa de 21 a 30 anos com um percentual de 34,62%. Portanto, 
os dados mostrados concordam com a literatura e confirmam que as mulheres 
mais jovens apresentam maior prevalência de lesões intraepiteliais iniciais, mas 
não em fase de câncer, quando comparadas com mulheres em idade mais 
avançada. De acordo com vários estudos 22,23, isso se deve ao início precoce 
da vida sexual, a maior frequência de atividade sexual, rotatividade de 
parceiros e fragilidade da cérvice uterina no início da vida sexual. 

 Analisando a distribuição das alterações citológicas cervicais pelo total 
das pacientes acometidas de atipia celular foi evidenciado que a mais 
frequente foi a LSIL com 2,48%. Brito et al. 18, os autores encontraram 1,4% 
dessa lesão. Esses resultados são semelhantes ao estudo de Taborda et al. 19, 
onde os autores encontraram 1,18% de LSII e diferem dos estudos realizados 
por Mendes25, Pereira26 e Rodrigues e Marques27, onde os pesquisadores 
encontraram percentuais maiores, com 2,12%, 5,7% e 9,08% respectivamente. 
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Estes percentuais se mostram variáveis, pois estão relacionados com as 
diversas características populacionais das tribos indígenas estudadas. Para as 
lesões intra-epiteliais escamosas de alto grau (HSIL), nossos resultados 
apresentaram 1,74% de HSIL. Os pesquisadores Rodrigues e Marques27 e 
Mendes25, encontraram 3,62% e 3,30%, respectivamente. Esses resultados 
diferem dos apresentados nos estudos de Taborda et al. 19, Brito et al. 18, onde 
foram encontrados 1,64% e 1,4% respectivamente. Essa diferença pode ser 
explicada pelas idades das populações estudadas. 

 Em sua pesquisa, Caprara et al.24 mostraram uma diminuição 
progressiva da prevalência de LSIL com o avanço da idade. Por outro lado, 
neste mesmo estudo, foi demonstrado maior frequência de HSIL, na faixa 
etária acima de 49 anos, o que é concordante com os resultados do nosso 
trabalho. Quanto às características relacionadas ao estilo de vida, os maiores 
fatores de riscos evidenciados neste estudo foram: terem múltiplos parceiros, 
fazerem uso do tabaco e a ausência de rotina na realização do exame 
preventivo.  

Considerando as características relacionadas ao perfil obstétrico foi 
constatada a multiparidade com número de filhos igual ou superior a 3. 
Diversos estudos já realizados confirmam a associação dessas variáveis com 
as atipias estudadas, porém se sugere que os resultados sejam maiores que os 
obtidos, principalmente em relação à variável múltiplos parceiros considerando 
a cultura e estilo de vida das indígenas. Em relação ao perfil microbiológico, a 
vaginose bacteriana se mostrou com elevada prevalência tanto nos casos 
negativos, representando 37,84%, como nos casos positivos, com 42,30%. 
Estes dados são compatíveis com o estudo de Tarborda et al.16, onde esta 
etiologia infecciosa foi mais comumente encontrada nas indígenas do Parque 
Indígena do Xingu.  

Desta forma, definir padrões epidemiológicos generalizáveis ou construir 
indicadores de saúde que consigam englobar a enorme diversidade existente 
entre as populações nativas brasileiras é desaconselhável para ampliar o 
conhecimento cientifico e para avaliar melhor as estratégias adotadas para esta 
população. 
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4. CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
 

Este estudo teve como finalidade avaliar a prevalência das alterações 
celulares cervico-vaginais e câncer do colo do útero utilizando como método de 
rastreamento o Papanicolaou. As técnicas de citologia disponíveis resultam em 
diversas classificações e estimativas de prevalência do HPV. Estudos de 
prevalência demonstram que a infecção pelo HPV é necessária, mas não é 
causa suficiente, para a ocorrência do câncer do colo do útero. As baixas 
coberturas do exame de rastreamento e modificações na exposição aos fatores 
de risco para infecção pelo HPV têm sido descritos nas análises da situação 
epidemiológica do câncer do colo do útero. A falta de resultados sistematizados 
sobre a magnitude desse problema impõe limitações para o planejamento das 
ações de vigilância e controle. Num país de grandes dimensões e diversidade 
socioeconômica e cultural, é razoável assumir que as populações de mulheres 
apresentem riscos diferentes para os fatores associados à infecção pelo HPV. 
Esse fato aponta, a necessidade de estimular pesquisas que identifiquem as 
prevalências dos tipos de HPV, considerando outros estados e regiões no País 
e a heterogeneidade nas estimativas que pode estar presente em função das 
diferenças populacionais regionais. 

O próximo passo desta pesquisa é aprofundar os resultados, utilizando 
métodos mais sensíveis com técnicas de biologia molecular. O conhecimento 
da distribuição dos tipos de HPV entre mulheres, especialmente em áreas 
economicamente carentes e de difícil acesso a serviços de saúde, como é o 
caso da população em estudo nesta pesquisa, cria a pespectiva de identificar 
os grupos de maior vulnerabilidade e risco para a doença, e assim avançar em 
estratégias para sua prevenção e controle. Isto é essencial para promover 
ações de vigilância do câncer do colo do útero que devem considerar tais 
diversidades, e as decisões devem ser tomadas levando em conta o contexto 
regional e a capacidade resolutiva da atenção à saúde. A ampliação da 
cobertura do rastreamento com garantia de tratamento e seguimento adequado 
criará sem dúvida um cenário mais otimista. 
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ANEXO A –(APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA) 
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ANEXO B –(QUESTIONÁRIO) 
 

PESQUISA: 
LESÕES INTRA-EPITELIAIS E CÂNCER DO COLO DO ÚTERO EM ÍNDIAS DO 

ESTADO DO MARANHÃO 
 

DATA: _______ / _______ / _______ 

EXAME Colpocitológico                             REGISTRO Nº__________________ 

Nome:__________________________________________________________ 
Idade: _________ 
Aldeia:__________________________________________________________ 
Município: ___________________________________Estado: _____________ 
 
1 – Dados Sociodemográficos:  
1.1 – Estado Civil:  
2 – História Sexual e Reprodutiva: 
2.1.1 – DUM:        /       /         3.1.2 Menarca: ____ anos        3.1.3 Menopausa: 
____anos  
2.1.4 Gesta:____ 3.1.5 Para:____ 3.1.6 Aborto: ____  
2.1.7 Com quantos anos teve o primeiro filho? _______ 
2.1.8 Início da vida sexual: |__|__| anos  
2.1.9Vida sexual ativa:       sim                       não 
2.2.0 Nº de parceiros: _____ 
2.2.1 N° de parceiros NÃO INDIOS: ________ 
2.2.2 – Uso de contraceptivo?  
3 – Hábitos:  
3.1 – Fumo: Sim Não Ex-fumante  
4 – História Ginecológica:  
Primeira coleta:___________________________________________ 
6.1 – ÚltimoPreventivo:    /     /    Resultado: __________________  
Cirurgia Ginecológica:__________________________________________________ 
Histórico da doença atual:  
_____________________________________________________________________
_____________________________________________________________________
_____________________________________________________________________
Tempo da doença: _______________Terapia hormonal:______________________ 
Obs:_________________________________________________________________
_____________________________________________________________________ 
Material colhido por:                                                                                  Visto: 

_______________________________ 
Técnico  

 
_______________________________            _______________________________                   
                      Orientador                                                         Orientanda 
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ANEXO C –(NORMAS DA REVISTA SAUDE PUBLICA) 
 

Categorias de Artigos 

 

Artigos Originais 

 

Incluem estudos observacionais, estudos experimentais ou quase-
experimentais, avaliação de programas, análises de custo-efetividade, análises 
de decisão e estudos sobre avaliação de desempenho de testes diagnósticos 
para triagem populacional. Cada artigo deve conter objetivos e hipóteses 
claras, desenho e métodos utilizados, resultados, discussão e conclusões.  

Incluem também ensaios teóricos (críticas e formulação de 
conhecimentos teóricos relevantes) e artigos dedicados à apresentação e 
discussão de aspectos metodológicos e técnicas utilizadas na pesquisa em 
saúde pública. Neste caso, o texto deve ser organizado em tópicos para guiar 
os leitores quanto aos elementos essenciais do argumento desenvolvido.  

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

 CONSORT checklist e fluxograma para ensaios controlados e 
randomizados  

 STARD checklist e fluxograma para estudos de acurácia 
diagnóstica  

 MOOSE checklist e fluxograma para meta-análise  
 QUOROM checklist e fluxograma para revisões sistemáticas  
 STROBE para estudos observacionais em epidemiologia  

 

Informações complementares: 

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

 As tabelas e figuras, limitadas a 5 no conjunto, devem incluir 
apenas os dados imprescindíveis, evitando-se tabelas muito 
longas. As figuras não devem repetir dados já descritos em 
tabelas.  

 As referências bibliográficas, limitadas a cerca de 25, devem 
incluir apenas aquelas estritamente pertinentes e relevantes à 
problemática abordada. Deve-se evitar a inclusão de número 

http://www.consort-statement.org/
http://www.stard-statement.org/website%20stard/
http://www.consort-statement.org/mod_product/uploads/MOOSE%20Statement%202000.pdf
file://///alpha1/ppe-proc$/wrk/fbpe/periodicos/rsp/info/�%09http:/www.consort-statement.org/mod_product/uploads/QUOROM%20checklist%20and%20flow%20diagram%201999.pdf
http://www.strobe-statement.org/
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excessivo de referências numa mesma citação. Citações de 
documentos não publicados e não indexados na literatura 
científica (teses, relatórios e outros) devem ser evitadas. Caso 
não possam ser substituídas por outras, não farão parte da lista 
de referências bibliográficas, devendo ser indicadas nos rodapés 
das páginas onde estão citadas.  

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

A estrutura dos artigos originais de pesquisa é a convencional: 
Introdução, Métodos, Resultados e Discussão, embora outros formatos possam 
ser aceitos. A Introdução deve ser curta, definindo o problema estudado, 
sintetizando sua importância e destacando as lacunas do conhecimento que 
serão abordadas no artigo. As fontes de dados, a população estudada, 
amostragem, critérios de seleção, procedimentos analíticos, dentre outros, 
devem ser descritos de forma compreensiva e completa, mas sem prolixidade. 
A seção de Resultados deve se limitar a descrever os resultados encontrados 
sem incluir interpretações/comparações. O texto deve complementar e não 
repetir o que está descrito em tabelas e figuras. A Discussão deve incluir a 
apreciação dos autores sobre as limitações do estudo, a comparação dos 
achados com a literatura, a interpretação dos autores sobre os resultados 
obtidos e sobre suas principais implicações e a eventual indicação de caminhos 
para novas pesquisas. Trabalhos de pesquisa qualitativa podem juntar as 
partes Resultados e Discussão, ou mesmo ter diferenças na nomeação das 
partes, mas respeitando a lógica da estrutura de artigos científicos.  

Comunicações Breves - São relatos curtos de achados que 
apresentam interesse para a saúde pública, mas que não comportam uma 
análise mais abrangente e uma discussão de maior fôlego. 
Informações complementares 

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

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

 
 

Autoria 

O conceito de autoria está baseado na contribuição substancial de 
cada uma das pessoas listadas como autores, no que se refere sobretudo à 
concepção do projeto de pesquisa, análise e interpretação dos dados, redação 
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e revisão crítica. A contribuição de cada um dos autores deve ser explicitada 
em declaração para esta finalidade (ver modelo). Não se justifica a inclusão de 
nome de autores cuja contribuição não se enquadre nos critérios acima. A 
indicação dos nomes dos autores logo abaixo do título do artigo é limitada a 12; 
acima deste número, os autores são listados no rodapé da página.  

Os manuscritos publicados são de propriedade da Revista, vedada 
tanto a reprodução, mesmo que parcial, em outros periódicos impressos. 
Resumos ou resenhas de artigos publicados poderão ser divulgados em outros 
periódicos  com a indicação de  links para o  texto completo, sob consulta à 
Editoria da RSP. A tradução para outro idioma, em periódicos  estrangeiros, em 
ambos os formatos, impresso ou eletrônico, somente poderá ser publicada com 
autorização do Editor Científico e desde  que sejam fornecidos os respectivos 
créditos. 

Processo de julgamento dos manuscritos 

Os manuscritos submetidos que atenderem às "instruções aos autores" 
e que se coadunem com a sua política editorial são encaminhados para 
avaliação.  

Para ser publicado, o manuscrito deve ser aprovado nas três seguintes 
fases: 

Pré-análise: a avaliação é feita pelos Editores Científicos com base na 
originalidade, pertinência, qualidade acadêmica e relevância do manuscrito 
para a saúde pública. 

Avaliação por pares externos: os manuscritos selecionados na pré-
análise são submetidos à avaliação de especialistas na temática abordada. Os 
pareceres são analisados pelos editores, que propõem ao Editor Científico a 
aprovação ou não do manuscrito. 

Redação/Estilo: A leitura técnica dos textos e a padronização ao estilo 
da Revista finalizam o processo de avaliação. 

O anonimato é garantido durante todo o processo de julgamento.  
Manuscritos recusados, mas com a possibilidade de reformulação, 

poderão retornar como novo trabalho, iniciando outro processo de julgamento. 
 

 

Preparo dos manuscritos 

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

Todas as páginas devem ser numeradas. 

http://200.152.208.135/rsp_usp/oldsite/instruc/instru_p_1dr.html
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Deve-se evitar no texto o uso indiscriminado de siglas, excetuando as 
já conhecidas. 

Os critérios éticos da pesquisa devem ser respeitados. Para tanto os 
autores devem explicitar em Métodos que a pesquisa foi conduzida dentro dos 
padrões exigidos pela Declaração de Helsinque e aprovada pela comissão de 
ética da instituição onde a pesquisa foi realizada. 
 

Idioma 

Aceitam-se manuscritos nos idiomas português, espanhol e inglês. 
Para aqueles submetidos em português oferece-se a opção de tradução do 
texto completo para o inglês e a publicação adicional da versão em inglês em 
meio eletrônico. Independentemente do idioma empregado, todos manuscritos 
devem apresentar dois resumos, sendo um em português e outro em inglês. 
Quando o manuscrito for escrito em espanhol, deve ser acrescentado um 
terceiro resumo nesse idioma 
 

Dados de identificação  

a) Título do artigo - deve ser conciso e completo, limitando-se a 93 
caracteres, incluindo espaços. Deve ser apresentada a versão do título em 
inglês. 

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

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

d) Instituição a que cada autor está afiliado, acompanhado do 
respectivo endereço (uma instituição por autor). 

e) Nome e endereço do autor responsável para troca de 
correspondência. 

f) Se foi subvencionado, indicar o tipo de auxílio, o nome da agência 
financiadora e o respectivo número do processo. 

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

h) Se foi apresentado em reunião científica, indicar o nome do evento, 
local e data da realização.  

Descritores - Devem ser indicados entre 3 e 10, extraídos do 
vocabulário "Descritores em Ciências da Saúde" (DeCS), quando 
acompanharem os resumos em português, e do Medical Subject Headings 
(MeSH), para os resumos em inglês. Se não forem encontrados descritores 
disponíveis para cobrirem a temática do manuscrito, poderão ser indicados 
termos ou expressões de uso conhecido. 

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

Referências - As referências devem ser ordenadas alfabeticamente, 
numeradas e normalizadas de acordo com o estilo Vancouver. Os títulos de 
periódicos devem ser referidos de forma abreviada, de acordo com o Index 
Medicus, e grafados no formato itálico. No caso de publicações com até 6 
autores, citam-se todos; acima de 6, citam-se os seis primeiros, seguidos da 
expressão latina "et al".  

 
 
 

Exemplos:  
Fernandes LS, Peres MA. Associação entre atenção básica em saúde bucal e 
indicadores socioeconômicos municipais. Rev Saude Publica. 2005;39(6):930-
6. 
Forattini OP. Conceitos básicos de epidemiologia molecular. São Paulo: Edusp; 
2005. 
Karlsen S, Nazroo JY. Measuring and analyzing "race", racism, and racial 
discrimination. In: Oakes JM, Kaufman JS, editores. Methods in social 
epidemiology. San Francisco: Jossey-Bass; 2006. p. 86-111.  
Yevich R, Logan J. An assessment of biofuel use and burning of agricultural 
waste in the developing world. Global Biogeochem Cycles. 2003;17(4):1095, 
DOI:10.1029/2002GB001952. 42p. 
Zinn-Souza LC, Nagai R, Teixeira LR, Latorre MRDO, Roberts R, Cooper SP, 
et al. Fatores associados a sintomas depressivos em estudantes do ensino 
médio de São Paulo, Brasil. Rev Saude Publica. 2009;  42(1):34-40. 
Para outros exemplos recomendamos consultar o documento "Uniform 
Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals: Writing and 
Editing for Medical Publication" (http://www.icmje.org). 

Comunicação pessoal, não é considerada referência bibliográfica. 
Quando essencial, pode ser citada no texto, explicitando em rodapé os dados 
necessários. Devem ser evitadas citações de documentos não indexados na 
literatura científica mundial e de difícil acesso aos leitores, em geral de 
divulgação circunscrita a uma instituição ou a um evento; quando relevantes, 
devem figurar no rodapé das páginas que as citam. Da mesma forma, 
informações citadas no texto, extraídas de documentos eletrônicos, não 
mantidas permanentemente em sites, não devem fazer parte da lista de 
referências, mas podem ser citadas no rodapé das páginas que as citam. 

Citação no texto: Deve ser indicado em expoente o número 
correspondente à referência listada. Deve ser colocado após a pontuação, nos 

http://200.152.208.135/rsp_usp/oldsite/instruc/instru_p_3dra.html
http://www.icmje.org/
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casos em que se aplique. Não devem ser utilizados parênteses, colchetes e 
similares. O número da citação pode ser acompanhado ou não do(s) nome(s) 
do(s) autor(es) e ano de publicação. Se forem citados dois autores, ambos são 
ligados pela conjunção "e"; se forem mais de dois, cita-se o primeiro autor 
seguido da expressão "et al". 

Exemplos: 
Segundo Lima et al9 (2006), a prevalência se transtornos mentais em 

estudantes de medicina é maior do que na população em geral. 
Parece evidente o fracasso do movimento de saúde comunitária, 

artificial e distanciado do sistema de saúde predominante.12,15  
A exatidão das referências constantes da listagem e a correta citação 

no texto são de responsabilidade do(s) autor(es) do manuscrito. 
Tabelas - Devem ser apresentadas separadas do texto, numeradas 

consecutivamente com algarismos arábicos, na ordem em que foram citadas 
no texto. A cada uma deve-se atribuir um título breve, não se utilizando traços 
internos horizontais ou verticais. As notas explicativas devem ser colocadas no 
rodapé das tabelas e não no cabeçalho ou título. Se houver tabela extraída de 
outro trabalho, previamente publicado, os autores devem solicitar autorização 
da revista que a publicou, por escrito, para sua reprodução. Esta autorização 
deve acompanhar o manuscrito submetido à publicação. 

Quadros são identificados como Tabelas, seguindo uma única 
numeração em todo o texto. 

Figuras - As ilustrações (fotografias, desenhos, gráficos, etc.), devem 
ser citadas como figuras. Devem ser numeradas consecutivamente com 
algarismos arábicos, na ordem em que foram citadas no texto; devem ser 
identificadas fora do texto, por número e título abreviado do trabalho; as 
legendas devem ser apresentadas ao final da figura; as ilustrações devem ser 
suficientemente claras para permitir sua reprodução, com resolução mínima de 
300 dpi.. Não se permite que figuras representem os mesmos dados de Tabela. 
Não se aceitam gráficos apresentados com as linhas de grade, e os elementos 
(barras, círculos) não podem apresentar volume (3-D). Figuras coloridas são 
publicadas excepcionalmente. Nas legendas das figuras, os símbolos, flechas, 
números, letras e outros sinais devem ser identificados e seu significado 
esclarecido. Se houver figura extraída de outro trabalho, previamente 
publicado, os autores devem solicitar autorização, por escrito, para sua 
reprodução. Estas autorizações devem acompanhar os manuscritos 
submetidos à publicação. 

 
Submissão online  
A entrada no sistema é feita pela página inicial do site da RSP 

(www.rsp.fsp.usp.br), no menu do lado esquerdo, selecionando-se a opção 
"submissão de artigo". Para submeter o manuscrito, o autor responsável pela 
comunicação com a Revista deverá cadastrar-se. Após efetuar o cadastro, o 
autor deve selecionar a opção "submissão de artigos" e preencher os campos 

http://www.rsp.fsp.usp.br/mensagem/pub/bemvindo.php?tipo=0
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com os dados do manuscrito. O processo de avaliação pode ser acompanhado 
pelo status do manuscrito na opção "consulta/ alteração dos artigos 
submetidos". Ao todo são oito situações possíveis: 

Aguardando documentação: Caso seja detectada qualquer falha ou 
pendência, inclusive se os documentos foram anexados e assinados, a 
secretaria entra em contato com o autor. Enquanto o manuscrito não estiver de 
acordo com as Instruções da RSP, o processo de avaliação não será iniciado.  

Em avaliação na pré-análise: A partir deste status, o autor não pode 
mais alterar o manuscrito submetido. Nesta fase, o editor pode recusar o 
manuscrito ou encaminhá-lo para a avaliação de relatores externos.  

Em avaliação com relatores: O manuscrito está em processo de 
avaliação pelos relatores externos, que emitem os pareceres e os enviam ao 
editor.  

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

Manuscrito com o autor: O autor recebe a comunicação da RSP para 
reformular o manuscrito e encaminhar uma nova versão.  

Reformulação: O editor faz a apreciação da nova versão, podendo 
solicitar novos esclarecimentos ao autor.  

Aprovado  
Reprovado  
Além de acompanhar o processo de avaliação na página de "consulta/ 

alteração dos artigos submetidos", o autor tem acesso às seguintes funções:  
"Ver": Acessar o manuscrito submetido, mas sem alterá-lo. 
"Alterar": Corrigir alguma informação que se esqueceu ou que a 

secretaria da Revista solicitou. Esta opção funcionará somente enquanto o 
status do manuscrito estiver em "aguardando documentação".  

"Avaliações/comentários": Acessar a decisão da Revista sobre o 
manuscrito. 

"Reformulação": Enviar o manuscrito corrigido com um documento 
explicando cada correção efetuada e solicitado na opção anterior.  

Verificação dos itens exigidos na submissão: 
1. Nomes e instituição de afiliação dos autores, incluindo e-mail e 

telefone. 
2. Título do manuscrito, em português e inglês, com até 93 caracteres, 

incluindo os espaços entre as palavras. 
3. Título resumido com 45 caracteres, para fins de legenda em todas as 

páginas impressas.  
4. Texto apresentado em letras arial, corpo 12, em formato Word ou 

similar (doc,txt,rtf). 
5. Nomes da agência financiadora e números dos processos. 
6. No caso de artigo baseado em tese/dissertação, indicar o nome da 

instituição e o ano de defesa. 
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7. Resumos estruturados para trabalhos originais de pesquisa, 
português e inglês, e em espanhol, no caso de manuscritos nesse idioma. 

8. Resumos narrativos originais para manuscritos que não são de 
pesquisa nos idiomas português e inglês, ou em espanhol nos casos em que 
se aplique. 

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

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

11. Documento atestando a aprovação da pesquisa por comissão de 
ética, nos casos em que se aplica. Tabelas numeradas seqüencialmente, com 
título e notas, e no máximo com 12 colunas. 

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

13. Tabelas e figuras não devem exceder a cinco, no conjunto. 
14. Permissão de editores para reprodução de figuras ou tabelas já 

publicadas.  
15. Referências normalizadas segundo estilo Vancouver, ordenadas 

alfabeticamente pelo primeiro autor e numeradas, e se todas estão citadas no 
texto 

 
 

 

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

