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Ata da 165ª Defesa de Dissertação do curso de Mestrado em Odontologia com Área de 

Concentração em Clínica Integrada do Centro de Ciências da Saúde da Universidade 

Federal de Pernambuco. Recife, 27 de agosto de 2015. 

 

Às 14hs (Quatorze horas) do dia 27 (vinte e sete) do mês de agosto do ano de 2015 (dois mil e 

quinze), reuniram-se no auditório da Pós-Graduação em Odontologia do Centro de Ciências 

da Saúde da Universidade Federal de Pernambuco, os membros da Banca Examinadora, 

composta pelos professores: Profa. Dra. ALESSANDRA DE ALBUQUERQUE TAVARES, 

da Universidade Federal de Pernambuco, atuando como presidente, Prof. Dr. JOSÉ 

RICARDO DIAS PEREIRA, da Universidade Federal de Pernambuco, atuando como 

primeiro examinador, Profa. Dra. BRUNA DE CARVALHO FARIAS VAJGEL, da 

Universidade Federal de Pernambuco, atuando como segundo examinador, para julgar o 

trabalho intitulado “AVALIAÇÃO DA PREVALÊNCIA DO PAPILOMAVÍRUS 

HUMANO (HPV) EM SALIVA DE PACIENTES PORTADORES DO HIV” da CD. 

KARINNE SILVA AZEVEDO, candidata ao Grau de Mestre em Odontologia, na área de 

concentração em CLÍNICA INTEGRADA, sob orientação do Prof. Dr. JAIR CARNEIRO 

LEÃO. Dando início aos trabalhos a Profa. Dra. ALESSANDRA DE ALBUQUERQUE 

TAVARES CARVALHO, coordenadora do programa de Pós-Graduação em Odontologia, 

abriu os trabalhos convidando os senhores membros para compor a Banca Examinadora, 

foram entregues aos presentes cópias das Normas do Curso de Mestrado em Odontologia, que 

trata dos critérios de avaliação para julgamento da dissertação de Mestrado. A presidente da 

mesa após tomar posse conferiu aos membros, seguindo convidou a candidata para expor 

sobre o aludido tema, tendo sido concedido trinta minutos. A candidata expôs o trabalho e em 

seguida colocou-se à disposição dos Examinadores para arguição. Após o término da arguição 

os examinadores reuniram-se em secreto para deliberações formais. Ao término da discussão, 

atribuíram à candidata os seguintes conceitos: Prof. Dr. JOSÉ RICARDO DIAS PEREIRA 

(APROVADA), Profa. Dra. BRUNA DE CARVALHO FARIAS VAJGEL (APROVADA), 

Profa. Dra. ALESSANDRA DE ALBUQUERQUE TAVARES CARVALHO 

(APROVADA). A candidata recebeu três conceitos de APROVADA é considerada 

APROVADA, devendo acatar as sugestões da Banca Examinadora. Face à aprovação, fica a 

candidata apta a receber o Grau de Mestre em Odontologia desde que tenha cumprido as 

exigências estabelecidas de acordo com o regimento interno do curso, cabendo a Universidade 

Federal de Pernambuco através de sua Pró-Reitoria para assuntos de Pesquisa e Pós-

Graduação, tomar as providências cabíveis. Nada mais havendo a tratar, a presidente da 

Banca Examinadora encerrou a sessão e para constar foi lavrada a presente ata que vai por 

mim assinada. Oziclere Sena de Araújo e pelos demais componentes da Banca Examinadora e 

pela recém formada Mestre pela UFPE. KARINNE SILVA AZEVEDO. 
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Presidente 
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RESUMO 

 

Identificar a presença dos sorotipos de alto risco do Papilomavírus Humano (HPV) na saliva 

de pacientes portadores do vírus HIV. A amostra de 90 pacientes foi oriunda de dois centros 

de referência em tratamento de ISTs da cidade do Recife, PE, Brasil. Uma entrevista foi 

realizada para identificar o perfil da amostra, sendo realizada uma coleta de saliva 

empregando tubos falcon e solução para bochecho com sacarose a 5%, com posterior 

armazenamento em freezer a -20°C para rastreamento do HPV e genotipagem para o sorotipo 

16 e 18 por PCR convencional. Na amostra predominou a presença do sexo masculino 59 de 

90 (65,6%), com idade média de 38,8 anos, variando entre 18 e 69 anos, renda familiar média 

de 1,95 Salários Mínimos (DP = 1,37). A prevalência de HPV nesta amostra foi de 23 de 90 

(25,6%) e dos sorotipos 16 e 18 foi 8 de 90 (8,9%). A co-infecção por HPV é comumente 

observada em pacientes portadores de HIV. 

 

Palavras-chave: Papilomavírus Humano 16. Papilomavírus Humano 18. Infecções por HIV. 

Infecções Sexualmente Transmissíveis. Papilomaviridae. 
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ABSTRACT 

 

To identify the presence of high-risk serotypes human papillomavirus (HPV) in patients with 

sexually transmitted infections (STIs). A sample of 90 patients were from two referral 

hospitals in treatment of STIs. An interview was conducted to identify the sample’s profile a 

saliva collections being perfomed using falcon tubs and mount rinse with 5% sucrose, 

subsequente storage in a freezer at -20ºC for HPV screening and genotyping for serotype 16 

and 18 by conventional PCR. In the sample predominant male presence 59 of 90 (65.6%) with 

mean age of 38.8 years, ranging between 18 and 69 years, average family income of 1.95 

minimum wages (SD = 1, 37). The prevalence of HPV in this sample was 23 of 90 (25.6%) 

and the serotype HPV 16 and 18 was 8 of 90 (8.9%). Co-infection with HPV is commonly 

observed in HIV patients. 

  

Keywords: Human Papillomavirus 16. Human Papillomavirus 18. HIV Infections. Sexually 

Transmitted Diseases. Papilomaviridae. 
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1.MAPRESENTAÇÃO 

 

Sabe-se que, independentemente do sexo, portadores de HIV possuem alto risco para 

desenvolvimento de lesões malignas e a co-infecção pelo vírus HPV é motivo de preocupação 

na sociedade. Diante desse fato, o artigo exposto visa identificar a presença dos sorotipos de 

alto risco do Papilomavírus Humano (HPV), subtipos 16 e 18, na saliva de pacientes 

portadores do vírus HIV. Após aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Centro de 

Ciências da Saúde da Universidade Federal de Pernambuco, a pesquisa foi realizada em dois 

centros de referência em tratamento de ISTs da cidade do Recife, PE, Brasil, a Policlínica 

Lessa de Andrade e o Hospital Correia Picanço. A amostra foi composta por 90 pacientes de 

ambos os sexos, maiores de 18 anos, que foram avaliados no período de junho à dezembro de 

2014. Após o consentimento, foi coletada a saliva e uma entrevista foi realizada com foco nas 

características sócio-demográficas e na história médica do paciente. Em laboratório, foi 

realizado o rastreamento do HPV e a genotipagem para os sorotipos 16 e 18 pela técnica de 

PCR convencional. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



16 

 

 

 

2. Avaliação da prevalência do Papilomavírus Humano (HPV) em saliva de 

pacientes portadores do HIV 

 

 

2.1 INTRODUÇÃO 

 

A infecção pelo Papilomavírus Humano (HPV) é a infecção viral sexualmente 

transmissível mais comum em todo o mundo, de grande impacto para a saúde pública (1, 2) 

sendo associada com quase todos os cânceres cervicais, 80-90% dos cânceres anais e uma alta 

proporção de câncer na orofaringe, vagina, vulva e pênis (3, 4). Estes vírus pertencem a uma 

grande família de pequenos adenovírus sem envelope proteico, formado por um capsídeo com 

72 capsômeros de estruturas icosaédricas, epiteliotrópicos, com cerca de 55 nm de diâmetro, 

chamados Papovaviridae (4, 5). 

O HPV é transmitido por via sexual e os fatores de risco são associados ao 

comportamento sexual. Sua prevalência expandiu a partir de 1960, época em que o uso dos 

contraceptivos orais se difundiram, ao mesmo tempo que a utilização dos métodos de barreira 

diminuiu e a evolução na detecção do vírus aumentou (8, 9). Tanto homens quanto mulheres 

são envolvidos na cadeia epidemiológica, ambos como portadores, transmissores e infectados. 

Sua infecção pode gerar lesões clínicas, subclínicas ou latentes (6). A infecção inicia-se 

quando o vírus penetra no novo hospedeiro, através de micro-traumatismos. A progressão da 

fase de incubação para a de expressão ativa depende de três fatores: da permissividade celular, 

do tipo de vírus e do estado imunológico do hospedeiro (7).  

O vírus afeta a pele e as mucosas e podem induzir a formação de tumores (10) 

Atualmente são conhecidos mais de 100 tipos de HPV, que são classificados de acordo com o 

seu potencial carcinogênico em: alto risco e baixo risco (11, 13). Os de alto risco são os tipos 

16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 46, 51, 52, 56, 58,59 e 69, os quais tendem a originar tumores 

malignos. Já os de baixo risco são os tipos 6, 11, 43 e 44, que geralmente originam tumores 

benignos (11, 14, 15). O HPV 16 é responsável pela maioria dos casos de carcinoma invasor 

no mundo, e a prevalência do HPV 18 é menor (12, 13) entretanto não sendo menos graves 

(16, 17).  

O Brasil é um dos líderes mundiais em incidência de HPV, com cerca de 500 mil a 1 

milhão de casos novos por ano, sendo as mulheres entre 15 e 25 anos a população mais 

acometida (1, 6) e os estudos de prevalência da infecção pelo HPV publicados no Brasil 

analisam principalmente dados de mulheres pela alta relação do HPV no de câncer de colo de 

útero ou tratamento (18), e não aqueles que são associado a infecções sexualmente 
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transmissíveis (ISTs), tais como o Vírus da Imunodeficiência Humana (HIV)  e sífilis (19). 

Na verdade, independentemente do sexo, portadores de HIV possuem alto risco para 

desenvolvimento de lesões malignas, além do fato de que com a evolução da terapia 

antirretrovirais que tendem a aumentar a longevidade, as co-infecções com o HPV são de 

crescente preocupação, pois pioram a qualidade da longevidade adquirida (4). 

Quanto ao câncer de orofaringe, apesar de dados mundiais relatarem o aumento da 

incidência dos casos e sua relação com o HPV pouco se conhece da epidemiologia da 

infecção pelo papilomavírus humano, principalmente na América Latina (19, 21). O tumor 

mais frequente é o carcinoma oral de células escamosas e sua etiologia tem implicado em 

hábitos tabagistas, abuso de álcool e a existência de lesões pré-malignas originadas pelo HPV 

na cavidade oral, laringe, orofaringe e hipofaringe (11). 

O câncer de boca tem sido ignorado, mesmo com evidência científica de que sua 

progressão tem aumentado nos últimos anos e que pode ser potencializado em pacientes 

imunocomprometidos e portadores de outras ISTs (19). Segundo o Instituto Nacional de 

Câncer (INCA), no Brasil, o câncer de boca representa o quinto tipo de câncer em incidência 

entre homens. Para as mulheres, é o nono mais frequente na região Nordeste (3,72/100 mil) e 

Sudeste (4,88/100 mil). Na região Norte (1,6/100 mil), ocupa a 11a posição, enquanto, nas 

regiões Centro-Oeste (3,3/100 mil) e Sul (3,09/100 mil), é respectivamente, o 12º e o 15º mais 

incidente. Em homens, o câncer da cavidade oral é o quarto mais frequente na região Nordeste 

(7,1/100 mil) e Sudeste (15,4/100 mil). Na região Centro-Oeste (8,1/100 mil), ocupa a quinta 

posição, enquanto, nas regiões Sul (15,2/100 mil) e Norte (3,2/100 mil), é o sexto mais 

frequente.
 
As taxas de incidência para câncer de cavidade oral relacionado à infecção pelo 

HPV, como amígdala, base da língua e orofaringe, vêm aumentando entre a população de 

adultos jovens em ambos os sexos (22). 

Assim, este estudo objetivou identificar a presença do HPV de alto risco (subtipos 16 e 

18) em pacientes portadores do vírus HIV atendidos em dois centros de referência na cidade 

de Recife/PE, Brasil. 
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2.2 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Tipo de estudo e seleção da amostra do estudo  

 

Este é um tipo de estudo transversal observacional onde foram avaliados 90 indivíduos de 

ambos os sexos, entre os meses de junho e dezembro de 2014 e tratados em dois centros de 

referências, Hospital Correia Picanço e Policlínica Lessa de Andrade, na cidade de Recife-PE, 

Brasil. Todos os avaliados devem ser portadores do vírus HIV e ter mais de 18 anos. 

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Centro de Ciências da 

Saúde da Universidade Federal de Pernambuco, sob o parecer nº 655.899 em 28 de maio de 2014 

e seguiu os preceitos da Resolução nº 466/2012. Todos os participantes do estudo foram 

esclarecidos sobre o intuito da pesquisa e assinaram o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido antes de qualquer procedimento a ser executado e puderam desistir do estudo a 

qualquer momento. 

Após o consentimento, uma entrevista foi realizada com foco nas características sócio-

demográficas (sexo, idade, cor da pele e estado civil) e na história médica do paciente.  

 

Obtenção das amostras e Extração do DNA 

 

As amostras de saliva foram coletadas utilizando tubos falcon e solução para bochecho 

com sacarose a 5%. As amostras foram identificadas e armazenadas em freezer a - 20°C até o 

momento de realização dos testes.  

O DNA foi extraído de amostras de saliva dos participantes, utilizando-se o Kit 

QIAamp DNA (Qiagen®), de acordo com as especificações do fabricante. Após a extração, o 

DNA foi mantido a -20°C até processamento pela técnica da reação em cadeia da polimerase 

(PCR). A detecção e a genotipagem do vírus HPV foi feita pela PCR convencional.  

 

Processamento através da técnica de PCR e detecção do DNA viral 

 

Através da técnica de reação em cadeia da polimerase (no inglês, PCR) utilizando o kit 

de reagentes Master mix (Promega, USA) foi realizada a detecção do HPV nas amostras 

analisadas. Inicialmente foi realizada a amplificação do gene da globina humana para 

certificar a qualidade das amostras analisadas com primers específicos PC04 e GH20 e 

posteriormente, a amplificação com os primers MY09 e MY11, para ambos seguimos o 
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protocolo: 1X GoTaq Green Master Mix, 1,0 pmol de cada primer e ~200ng do DNA molde. 

A ciclagem da PCR foi: 95°C por 5 min, 34 ciclos de desnaturação a 95°C por 40 seg, 

anelamento a 56°C por 40 seg e extensão a 72° C por 40 seg, seguidos de uma extensão final 

de 78° C por 8 min, com banda esperada de 450 pares de base.  

Para as amostras negativas uma nova reação foi realizada com os primers internos do 

HPV (GP5+/6+), as condições da reação seguiram seguinte protocolo: 1X Gotaq® Green 

Master Mix (PROMEGA), 1,0 pmol de cada primer e ~200ng do DNA molde. As ciclagens 

da PCR foram: 94°C por 35seg, 35 ciclos de desnaturação a 95°C por 35 seg, anelamento a 

41°C por 40 seg e 72°C por 45 seg, seguidos de uma extensão final de 72°C por 4 min. Em 

seguida, os amplicons foram misturados com tampão de carregamento, aplicados em um gel 

de agarose a 1%, separados eletroforeticamente, e posteriormente visualizados sob luz 

ultravioleta na presença do corante de DNA gelRed.  

 

Tipagem dos HPVs 16 e 18 

 

Para tipagem dos tipos virais 16 e 18, todas as amostras positivas para o HPV foram 

amplificadas com os primers específicos, demonstrado no Quadro 1. Posteriormente, os 

produtos gerados foram corados com o ligante de DNA gel Red, aplicados em um gel de 

agarose a 1%, e visualizado sob luz ultravioleta após separação eletroforética. Todas as 

reações foram realizadas como as anteriores apenas alterando as temperaturas de anelamento 

(Quadro 1) correspondente para cada primer e tiveram controle positivo e um controle 

negativo sem DNA.  

 

Quadro 1: Primers correspondentes para cada tipo de HR-HPV 

Análises estatísticas 

 

Os dados foram analisados pelo programa IBM Statistical Package of Social Science 

(IBM SPSS) versão 21.0, por meio de técnicas de estatística descritiva através de percentuais 

para as variáveis categóricas e das medidas: média, desvio padrão e mediana para as variáveis 

HPV Primer senso Primer antisenso Produto T (ºC) 

16 5’-GTC AAA AGC CAC TGT 

GTC CT-3’ 

5’-CCA TCC ATT ACA TCC CGT AC-

3’ 
499 60 

18 5’-CCG AGC ACG ACA GGA 

ACG ACT-3’ 

5’-TCG TTT TCT TCC TCT GAG TCG 

CTT-3’ 
172 57 
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numéricas e de técnicas de estatística inferencial através do teste Qui-quadrado de Pearson ou 

do teste Exato de Fisher quando a condição para utilização do teste Qui-quadrado não foi 

verificada. A margem de erro utilizada nas decisões dos testes estatísticos foi de 5% (23,24). 

 

2.3 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

Neste estudo, a amostra teve 59 de 90 (65,6%) de participantes do sexo masculino e 

idades que variaram entre 18 e 69 anos de idade. A média de idade foi de 38,8 anos (desvio 

padrão de 12,0, mediana de 37,0 e Intervalo de confiança [26,61;51,01]). A renda familiar 

variou de 1 a 7 salários mínimos (SM), entretanto a média foi de 1,95 SM com desvio padrão 

de 1,37 SM e mediana igual a 2 SM. Entretanto vale salientar que a maioria dos indivíduos 

examinados 74 de 90 (82,2%) possuíam renda inferior a 2 salários mínimos e pertenciam a 

extratos mais pobres da população (Tabela 1).  

Quanto as ISTs, 9 de 90 (10%) dos pacientes infectados pelo vírus HIV possuíam outras 

ISTs associadas, tais como sífilis, 5 de 90 (5,6%), e herpes, 4 de 90 (4,4%) (Tabela 2). 

Especificamente sobre a detecção do HPV, 23 de 90 (25,6 %) das amostras 

evidenciaram a presença da infecção nos indivíduos pesquisados. Os sorotipos 16 e 18 

estiveram presente em 8 de 90 (8,9%) de toda a amostra e 8 de 23 (34,7%) se considerando 

apenas os infectados por HPV.  (Tabela 3). 

Entre os indivíduos infectados com os sorotipos de alto risco para neoplasias malignas, 

se destaca a presença do HPV 16 ou 18 mais elevada no sexo feminino, 4 de 31 (12,9%), do 

que masculino 4 de 59 (6,8%), predominou a faixa etária de 30-49 anos e uma renda inferior a 

2 salários mínimos. Não houve associação significativa entre a presença dos sorotipos 16 e 18 

e as características sociodemográficas da amostra utilizada neste estudo (Tabela 4). 

 

 

Os dados obtidos nesta pesquisa buscaram enfatizar a importância da associação entre 

o HPV e o HIV contribuindo, assim, com a divulgação de importantes achados em saúde 

pública, dentro e fora do âmbito acadêmico.  

Apesar do HPV ser universalmente aceito como agente causal do câncer de colo 

uterino, apenas mais recentemente foi relacionado ao câncer de cavidade oral e orofaringe 

(25). Não há um consenso sobre a prevalência ou sobre o poder carcinogênico do HPV, 

principalmente no que concerne o câncer oral e de orofaringe. Considera-se que esta dúvida 

persiste porque a maioria dos estudos consegue resultados discrepantes com uma estimativa 
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de pequeno número de pacientes, e pouca identificação entre os muitos tipos de HPV 

encontrados em lesões de mucosa (5). Bussoloti et al observou em seu estudo que na mucosa 

oral normal há uma grande variação nas taxas detectadas de HPVs, podendo variar de 0% até 

100% em estudos usando vários métodos e com um número limitado de indivíduos, o que 

parece depender da população a ser examinada e da escolha do método (31). 

Com mais de 100 sorotipos, a literatura ressalta que 4 estão envolvidos em lesões 

carcinogênicas orais: os tipos 6 e 11 (lesões benignas do epitélio oral) e 16 e 18 

(comprovadamente carcinogênicos e possivelmente relacionados a carcinomas epidermóides 

orais) (26). Estes últimos dois sorotipos têm relação clara com presença de maior 

agressividade e invasividade nos cânceres cervicais (16). 

Em nossa amostra encontramos uma prevalência de 8 de 90 (8,9%) de indivíduos com 

os sorotipos 16 e 18 do HPV. Em um estudo feito na Austrália, com 249 pacientes HIV 

positivos, a prevalência foi de 19% dos indivíduos para os subtipos HPV 16 e 18 e 0,8% de 

prevalência dos mesmos subtipos do HPV em 251 indivíduos HIV negativos. Demonstrando 

que a co-infecção está ligada principalmente à imunossupressão progressiva (29). Alguns 

fatores contribuem para aumentar a prevalência do papilomavírus humano na cavidade oral e 

na orofaringe, como: a queda da defesa imunológica do paciente para com o vírus, a presença 

de mais de um parceiro sexual e a prática de sexo oral (30). Em um estudo feito por Beder et 

al, 3,2% de sua amostra com HPV, apresentou a co-infecção pelo vírus da herpes (32).  Na 

amostra estudada, nenhum dos pacientes apresentou relação com esse vírus, apenas 1 de 8 

(12.5%) apresentou co-infecção pela sífilis, além do vírus HIV. 

A escolha da amostra deveu-se a intenção de maximizar as chances de se encontrar 

portadores do desfecho de interesse (portadores dos sorotipos considerados de alto risco para 

o desenvolvimento de câncer), além de relacionar um processo de carcinogênese mais 

acelerado, como o que ocorre entre mulheres imunocomprometidas portadoras dos sorotipos 

de alto risco em relação ao câncer de colo uterino (17), pois já é fato comprovado que homens 

e mulheres imunocomprometidos possuem alto risco de malignidades relacionadas ao HPV 

(4). 

O HPV pode estar associado com a síndrome da reconstituição imune (SIRI). Estima-

se que cerca de 10% a 25% dos pacientes com HIV com uma contagem de CD4 muito baixa 

(< 50 cel/μl) e carga viral muito alta que são submetidos a tratamentos com drogas retrovirais 

apresentem essa síndrome (33). Pois, com a restauração do sistema imune, o organismo passa 

a lutar agressivamente contra as infecções co-existentes, podendo causar manifestações 

atípicas por agentes oportunistas, provocando acentuada inflamação tecidual (34). 
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Esquenazi et al. afirmam que o achado de tipos do HPV em epitélio de mucosa oral 

normal, não permite inferências mais precisas quanto ao seu papel na carcinogênese (agente 

etiológico principal, coadjuvante ou flora normal), mas admite que este vírus pode ser 

considerado como um fator de risco para o câncer oral, principalmente quando em pacientes 

com distúrbios imunológicos. Ressaltam ainda que o fato dos HPV dos tipos 16 e 18 estarem 

associados às proteínas precoces (E6 e E7) que inibem os genes supressores de tumor (p53 e a 

pRB) induz ao aumento da velocidade de mitose, o que aumentaria a possibilidade de 

integração do DNA viral ao celular. Esta condição biológica em particular suporta a tese de 

que estes sorotipos do HPV seriam fatores etiológicos importantes na histogênese de alguns 

dos carcinomas da região de cabeça e pescoço (27). 

Pode-se questionar se uma prevalência pequena poderia influenciar o planejamento, 

mas como algumas questões justificam pesquisas que objetivem reduzir ao máximo a 

prevalência deste tipo de câncer: alta taxa de mortalidade; problema grave e crescente de 

saúde pública no Brasil, uma parte da população desenvolve o câncer oral sem exposição a 

fatores de risco consagrados na literatura (tabagismo e álcool), fortalecendo a teoria da 

infecção por HPV como causa componente (5).  

O diagnóstico precoce de uma condição pré-carcinogênica possibilita uma vigilância 

mais acurada e, assim, a detecção de lesões potencialmente malignas em estágio cujo 

tratamento seja menos agressivo. Assim, minimizaria os custos referente para o tratamento e 

reabilitação, além de evitar as sequelas estéticas ou funcionais do aparelho estomatognático. 

Por outro lado, o diagnóstico tardio resulta no prolongado tempo de internação hospitalar do 

paciente, ocasionando severo impacto no sistema de saúde (28). 

Então, acredita-se que é importante identificar uma prevalência dentro destes pacientes 

imunocomprometidos e com maior risco de malignização. Cabe salientar também que os 

pesquisados são frequentemente atendidos por cirurgiões-dentistas, realizando nestas 

instituições a maioria dos procedimentos odontológicos necessários e recebendo todo tipo de 

informação sobre a manutenção da saúde oral. Todos os pacientes deste exame não possuíam 

qualquer sintomatologia clínica e aqueles que foram identificados com os sorotipos 16 e 18 

serão acompanhados de mais de perto para evitar a progressão da doença. 

 

2.4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O HPV esteve presente em 23 de 90 (25,6%) da amostra estudada e, destes, 8 de 23 

(34,7%) dos pacientes infectados pelo HPV apresentavam os sorotipos de alto risco para 
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cânceres de boca e orofaringe. Outros estudos relacionados com a presença de polimorfismos 

no gene da interleucina 10 (IL-10) em pacientes co-infectados por HPV E HIV já estão sendo 

desenvolvidos e podem contribuir para uma melhor compreensão do desenvolvimento da pré 

disposição à infecção na presença do HPV de alto risco em pacientes portadores da Síndrome 

da Imunodeficiência Adquirida. Diante do exposto, visto que todos os pacientes 

apresentavam-se assintomáticos, sabe-se que devido à alta prevalência de HPV em pacientes 

imunocomprometidos, deve-se estabelecer o diagnóstico precoce e a vigilância continuada, 

com o objetivo de evitar o desenvolvimento de lesões cancerígenas ou detectá-las o mais 

precocemente possível. 
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2.5 TABELAS 

 

Tabela 1 – Distribuição dos pesquisados segundo as variáveis: sexo, faixa etária e renda  

   

Variável N % 

   

   

TOTAL
 

90 100,0 

   

 Sexo   

Masculino 59 65,6 

Feminino 31 34,4 

   

 Faixa etária (em anos)   

18 a 29 19 21,1 

30 a 49 52 57,8 

50 ou mais 19 21,1 

   

 Renda familiar (em salários mínimos)   

Até 1 39 43,3 

Mais de 1 a 2 35 38,9 

Mais de 2 16 17,8 

   

 

 

Tabela 2 – Relação das Infecções Sexualmente Transmissíveis declaradas  

  

Variável N %
 (1) 

   

   

TOTAL
 

90 100,0 

   

 DST 90 100,0 

   

 Herpes 4 4,4 

 HIV 90 100,0 

 Sífilis 5 5,6 

   

(1): Considerando que um mesmo pesquisado poderia apresentar mais de uma DST 

declarada as somas das frequências não coincidem com os totais.  
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Tabela 3 – Prevalência do HPV obtida através dos exames de saliva  

  

 HVP N % 

   

   

TOTAL
 

90 100,0 

   

HPV   

Presente 23 25,6 

Ausente 67 74,4 

   

   

Presente 8 8,9 

Ausente 15 16,7 

Sem HPV 67 74,4 

   

 

Tabela 4 – Avaliação da presença do HPV tipos 16-18 segundo as variáveis: sexo, faixa etária 

e renda familiar  

 Tipo de HPV 16-18   

Variável Sim Não Sem HPV TOTAL Valor de p 

 N % N % N % n %  

          

TOTAL
 

8 8,9 15 16,7 67 74,4 95 100,0  

          

 Sexo          

Masculino 4 6,8 11 18,6 44 74,6 59 100,0 p
(1) 

= 0,533 

Feminino 4 12,9 4 12,9 23 74,2 31 100,0  

          

 Faixa etária (em 

anos) 

  
       

18 a 29 1 5,3 4 21,1 14 73,7 19 100,0 p
(2) 

= 0,805 

30 a 49 6 11,5 7 13,5 39 75,0 52 100,0  

50 ou mais 1 5,3 4 21,1 14 73,7 19 100,0  

          

 Renda familiar (SM)          

Até 1 3 7,7 9 23,1 27 69,2 39 100,0 p
(2) 

= 0,694 

Mais de 1 a 2 3 8,6 4 11,4 28 80,0 35 100,0  

Mais de 2 2 12,5 2 12,5 12 75,0 16 100,0  

          

(1): Através do teste Qui-quadrado de Pearson. 

(2): Através do teste Exato de Fisher. 
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3. CONCLUSÃO 

 

O vírus HPV esteve presente em 25,6% da amostra estudada e, destes, 34,7% dos 

pacientes infectados pelo HPV apresentavam os sorotipos de alto risco para cânceres de boca 

e orofaringe, 16 e 18. Diante do exposto, visto que todos os pacientes apresentavam-se 

assintomáticos, sabe-se que devido à alta prevalência de HPV em pacientes 

imunocomprometidos, deve-se estabelecer o diagnóstico precoce e a vigilância continuada, 

com o objetivo de evitar o desenvolvimento de lesões cancerígenas ou detectá-las o mais 

precocemente possível. Outros estudos podem contribuir para uma melhor compreensão do 

desenvolvimento da pré disposição à infecção na presença do HPV de alto risco em pacientes 

portadores da Síndrome da Imunodeficiência Adquirida. 
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APÊNDICES 

 

APÊNDICE 1 – Artigo traduzido 

 

2.1 INTRODUCTION 

  

Infection with human papillomavirus (HPV) is the most common sexually transmitted 

viral infection in the world, of great impact to the public health (1, 2) being associated with 

almost all cervical cancers, 80-90% of anal cancers and a high proportion of cancer of the 

oropharynx, vagina, vulva and pênis (3, 4). These virus belong to a large family of small 

protein adenoviruses without protein envelope formed by a capsid with icosahedral structures 

of 72 capsomeres, epitheliotropic, about 55 nm in diameter, called Papovaviridae (4, 5). 

HPV is transmitted by sexual contact and the risk factors are associated with sexual 

behavior. Its prevalence has expanded since 1960, a time when the use of oral contraceptives 

spread at the same time that the use of barrier methods decreased and developments in 

detecting the virus increased (8, 9). Both men and women are involved in the epidemiological 

chain, both as carriers, transmitters and infected. Its infection can cause clinical injuries, 

subclinical and latent ones (6). Infection begins when the virus penetrates the new host, 

through micro-traumas. The progression of incubation for the active expression depends on 

three factors: cell permeability, type of virus and the immune status of the host (7). 

The virus affects the skin and mucous membranes and can induce the formation of 

tumors (10). Currently there are more than 100 known types of HPV, which are classified 

according to their carcinogenic potential: high risk and low risco11-13. The high-risk types 

are 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 46, 51, 52, 56, 58, 59 and 69, which tend to lead to malignant 

tumors. On the other hand, the low risk types are 6, 11, 43 and 44, which usually originate 

benign tumors (11, 14, 15). HPV 16 is responsible for most cases of invasive cancer in the 

world and the prevalence of HPV 18 is lower (12, 13) not being however less severe (16, 17). 

Brazil is a world leader in incidence of HPV, about 500,000 to 1 million new cases each 

year, with women between 15 and 25 years the population more infected (1, 6) and the studies 

of prevalence of HPV infection published in Brazil analyzed data from women primarily by 

the high ratio of HPV in cervical cancer or treatment (18), and not those who are associated 

with sexually transmitted infections (STIs), such as the Human Immunodeficiency Virus 

(HIV) and sífilis (19). In fact, regardless of gender, people with HIV are at high risk for 

developing malignant lesions, apart from the fact that with the evolution of antiretroviral 
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therapy that tend to increase longevity, co-infections with HPV are of growing concern 

because they worsen the quality of the acquired longevity (4). 

As for oropharyngeal cancer, although global data reporting an increased incidence of 

cases and its relationship with HPV, little is known about the epidemiology of human 

papillomavirus infection, mainly in Latin America (19, 21). The most frequent tumor is oral 

squamous cell carcinoma and its etiology has been implicated in smoking habits, alcohol 

abuse, and the existence of pre-malignant lesions originated by HPV in the oral cavity, larynx, 

oropharynx and hypopharynx (11). 

Oral cancer has been ignored, despite scientific evidence that progression has increased 

in recent years and can be enhanced in immunocompromised patients and patients with other 

STDs (19). According to the National Cancer Institute (INCA), in Brazil, oral cancer is the 

fifth cancer in incidence among men. For women, it is the ninth most common in the 

Northeast (3.72 / 100,000) and Southeast (4.88 / 100,000). The North region (1.6 / 100,000) 

occupies the 11th position, while in the Midwest (3.3 /100,000) and South (3.09 / 100,000), 

are respectively, the 12th and the 15 more incident. In men, cancer of the oral cavity is the 

fourth most common in the Northeast (7.1/100,000) and Southeast (15.4/100,000). The 

Central West Region (8.1/100,000), ranked fifth, while in the South (15.2/100,000) and North 

(3.2/100,000), is the sixth most common. The incidence rates for oral cavity cancer related to 

HPV infection, such as tonsil, base of the tongue and oropharynx, are increasing among the 

population of young adults in both sexes (22). 

Thus, this study aimed to identify the high-risk HPV presence (subtypes 16 and 18) in 

HIV-positive patients treated in two reference centers in Recife / PE, Brazil. 

  

2.2 MATERIALS AND METHODS 

 

Study design and selection of the study sample 

 

This is a type of observational cross-sectional study which evaluated 90 individuals of 

both sexes, between the months of June and December 2014 who were treated at two centers 

of references, Correia Picanço Hospital and Lessa de Andrade Polyclinic, in the city of 

Recife-PE, Brazil. All the evaluated individuals must be carriers of the HIV virus and be over 

the age of 18 years. 
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This project was approved by the Ethics Committee on Health Sciences Center of the 

Federal University of Pernambuco, in the opinion No. 655,899 on May 28, 2014 and followed 

the precepts of the Resolution No. 466/2012. All study participants were informed about the 

research purpose and signed the Informed Consent before any procedure to run and could 

withdraw from the study at any time. 

After consent, an interview was conducted with a focus on socio-demographic 

characteristics (sex, age, skin color and marital status) and medical history of the patient. 

  

Obtaining samples and DNA extraction 

Saliva samples were collected using falcon tubes and mouth rinse with 5% sucrose. 

Samples were identified and stored in a freezer at - 20 ° C until the time of testing. 

The DNA was extracted from saliva samples from the participants using the QIAamp 

DNA kit (Qiagen®) according to the manufacturer's specifications. After extraction, the DNA 

was kept at -20 ° C until processing by the polymerase chain reaction technique (PCR). The 

detection and genotyping the HPV was performed by standard PCR. 

Processing by PCR and detection of viral DNA 

By the polymerase chain reaction technique (in English PCR) using the Master Mix 

reagent kit (Promega, USA) was performed to detect HPV DNA in the samples. Firstly, an 

amplification of the human globin gene was carried out to certify the quality of the samples 

analyzed with specific primers PC04 and GH20 and later amplification with MY09 and 

MY11 primers, for both follow the protocol: 1X GoTaq Green Master Mix, 1.0 pmol of each 

primer and ~ 200ng template DNA. The cycling of PCR was: 95 ° C for 5 min, 34 cycles of 

denaturation at 95 ° C for 40 sec, annealing at 56 ° C for 40 sec and extension at 72 ° C for 40 

sec, followed by a final extension of 78 ° C for 8 min with the expected band of 450 base 

pairs. 

For negative samples a new reaction was performed with the internal primers HPV 

(GP5 + / 6 +), reaction conditions followed the following protocol: 1X Gotaq® Green Master 

Mix (Promega), 1.0 pmol of each primer and ~200ng  DNA template. The PCR cycling was: 

94 ° C for 35 seg, 35 cycles of denaturation at 95 ° C for 35 sec, annealing at 41 ° C for 40 sec 

and 72 ° C for 45 sec, followed by a final extension at 72 ° C for 4 min. Then, amplicons were 

mixed with loading buffer, applied to an agarose 1% gel, separated electrophoretically and 

subsequently visualized under ultraviolet light in the presence of the dye gelRed DNA. 
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Typing of HPVs 16 and 18 

For typing of HPV types 16 and 18, all HPV-positive samples were amplified with the 

specific primers shown in Table 1. Subsequently, the products generated were stained with the 

DNA binding gel Red, applied on a 1% agarose gel, and visualized under UV light after 

electrophoretic separation. All reactions were performed as above only by changing the 

annealing temperature (Table 1) corresponding to each primer and had a positive control and 

a negative control without DNA. 

Table 1: Primers corresponding to each type of HR-HPV 

 

  

  

Stati

stica

l 

analysis 

  

Data were analyzed by IBM Statistical Package of Social Science program (SPSS) 

version 21.0, using descriptive statistical techniques through percentages for categorical 

variables and measures: average, standard deviation and median for numerical variables and 

techniques of inferential statistics through Pearson or Fisher's exact chi-square test when the 

condition to use the Chi-square test was not verified. The margin of error used in the 

statistical tests was 5% (23, 24). 

  

  

2.3 RESULTS & DISCUSSION 

  

 In this study, the sample had 59 of 90 (65.6%) of male participants and ages ranging 

between 18 and 69 years of age. The average age was 38.8 years (standard deviation of 12.0, 

median 37.0 and confidence interval [26.61, 51.01]). Family income ranged 1-7 minimum 

wages (SM), though the average was 1.95 SM with standard deviation of 1.37 and a median 

of SM 2 SM. However it is worth pointing out that most individuals examined 74 of 90 

(82.2%) had incomes of less than two minimum wages and belong to the poorest strata of the 

population (Table 1). 

HPV Primer sense Primer antisense Product T (ºC) 

16 5’-GTC AAA AGC CAC TGT 

GTC CT-3’ 

5’-CCA TCC ATT ACA TCC 

CGT AC-3’ 
499 60 

18 5’-CCG AGC ACG ACA GGA 

ACG ACT-3’ 

5’-TCG TTT TCT TCC TCT GAG 

TCG CTT-3’ 
172 57 
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As to STIs, 9 of 90 (10%) of patients infected with HIV had other associated STIs such 

as syphilis, 5 of 90 (5.6%), and herpes, 4 of 90 (4.4%) (Table 2). Specifically on detection of 

HPV, 23 of 90 (25.6%) of the samples showed the presence of infection in individuals 

surveyed. Serotypes 16 and 18 were present in 8 of 90 (8.9%) of the whole sample and 8 of 23 

(34.7%) considering only infected by HPV. (Table 3). 

Among individuals infected with high-risk serotypes for malignancies, stands out the 

presence of HPV 16 or 18 higher in females, 4 of 31 (12.9%) than male 4 of 59 (6.8% ), 

predominated the age group of 30-49 years and with an income below 2 minimum 

salaries. There was no significant association between the presence of serotypes 16 and 18 

and socio-demographic characteristics of the sample used in this study (Table 4). 

The data obtained in this study sought to emphasize the importance of the association 

between HPV and HIV, thus contributing to the dissemination of important findings in public 

health, within and outside the academic sphere. 

Although HPV is universally accepted as an etiologic agent of cervical cancer, only 

recently it has been linked to cancer of the oral cavity and oropharynx (25). There is no 

consensus on the prevalence or the carcinogenic power of HPV, particularly regarding oral 

and oropharynx cancer. It is considered that this doubt persists because most studies can get 

discrepant results with an estimated small number of patients, and little identification among 

many types of HPV found in mucosal lesions (5). Bussoloti et al observed in his study that, in 

the  normal oral mucosa, there is great variation in the rates of detected HPV, ranging from 

0% to 100% in studies using different methods and with a limited number of individuals, 

which seems to depend on the population studied and the choice of method (31).  

With more than 100 serotypes, the literature points out that four are involved in oral 

carcinogenic injuries: types 6 and 11 (benign lesions of the oral epithelium) and 16 and 18 

(proven carcinogenic and possibly related to oral squamous cell carcinoma) (26). The latter 

two serotypes are clearly related to the presence of increased aggressiveness and invasiveness 

in servical cancers (16). 

In our sample we found a prevalence of 8 of 90 (8.9%) of individuals with serotypes 

16 and 18 of HPV. In a study done in Australia, with 249 HIV-positive patients, the 

prevalence was 19% of subjects for HPV subtypes 16 and 18 and 0.8% prevalence of these 

HPV subtypes in 251 HIV-negative individuals. Demonstrating that co-infection is linked 

mainly to progressive immunosuppression (29). Some factors contribute to increase HPV 

prevalence in the oral cavity and oropharynx, as the fall of the immune defense of the patient 
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with the virus, the presence of more than one sexual partner and the practice of oral sex. (30). 

In a study by Beder et al, 3.2% of their sample with HPV, presented co-infection with the 

herpes virus. (32). In this sample, none of the patients were related to this virus, only 1 of 8 

(12.5%) had co-infection with syphilis, besides the HIV virus. 

The choice of the sample was due to the intention of maximizing the chances of 

finding carriers with the outcome of interest (holders of serotypes considered high risk for 

developing cancer), and relate a faster process of carcinogenesis, as occurs among 

immunocompromised women with high-risk serotypes in relation to cervical uterine cancer 

(17) as it is already a proven fact that immunocompromised men and women are at high risk 

of malignancies related to HPV (4). 

HPV may be associated with the immune reconstitution syndrome (IRIS). It is 

estimated that about 10% to 25% of patients with HIV with a CD4 very low count (<50 cells / 

uL), and high viral load are subjected to treatment with antiretroviral drugs show this 

syndrome. (33). For, with the restoration of the immune system, the body begins to fight 

aggressively against co-existing infections which may cause atypical manifestations by 

opportunistic agents, causing severe tissue inflammation (34). 

Esquenazi et al. claim that the finding of HPV types in normal oral mucosa epithelium 

does not allow more accurate inferences about its role in carcinogenesis (main agent, 

reinforcing or normal flora), but admits that this virus can be considered as a risk factor for 

oral cancer, especially when in patients with immune disorders. They point out also that the 

fact that HPV types 16 and 18 are associated with early proteins (E6 and E7) which inhibit 

tumor suppressor genes (p53 and pRB) induces an increase in the mitotic rate, which would 

increase the possibility of integration the viral DNA to the cell. This biological condition in 

particular supports the thesis that these serotypes of HPV are important etiological factors in 

histogenesis of some carcinomas of the head and neck (27). 

One can question whether a small prevalence could influence the planning, but as 

some issues justify research that aim to reduce to a minimum the prevalence of this cancer: 

high mortality rate; serious and growing public health problems in Brazil, part of the 

population develops oral cancer without exposure to risk factors established in the literature 

(tobacco and alcohol), strengthening the theory of HPV infection as a component cause (5). 

Early diagnosis of a pre-carcinogenic condition enables a more accurate monitoring 

and thus the detection of potentially malignant lesion stages in which treatment is less 
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aggressive. Thus it would minimize the costs related to the treatment and rehabilitation, in 

addition to avoiding the aesthetic or functional sequelae of the stomatognathic system. On the 

other hand, the late diagnosis results in prolonged hospital admission of the patient, causing 

severe impact on the health system (28). 

So it is believed that it is important to identify the prevalence within these 

immunocompromised patients with higher risk of malignancy. It should also be noted that 

respondents are often assisted by dental surgeons performing in these institutions the most 

needed dental procedures and receiving all kinds of information on the maintenance of oral 

health. All patients in this test did not have any clinical symptoms and those who have been 

identified with serotypes 16 and 18 will be closely monitored to prevent progression of the 

disease. 

2.4 FINAL CONSIDERATIONS 

HPV was present in 23 of 90 (25.6%) of the samples and of these, 8 of 23 (34.7%) of 

HPV-infected patients had serotypes at high risk for oral and oropharyngeal cancers. Other 

studies related to the presence of polymorphisms in the interleukin gene 10 (IL-10) in patients 

co-infected with HPV and HIV are already being developed and can contribute to a better 

understanding of the predisposition developing the infection of HPV presence of high risk in 

patients with acquired immunodeficiency syndrome. Given the above, since all the patients 

presented themselves as asymptomatic, it is known that due to the high prevalence of HPV 

infection in immunocompromised patients, one must establish early diagnosis and continued 

monitoring, in order to prevent the development of cancerous lesions or detect them as early 

as possible. 
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APÊNCICE 2 – Prontuário Clínico 

PRONTUÁRIO Nº:_________                                                                                               

 

UNIVERSIDADE FEDERAL DE PERNAMBUCO 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM ODONTOLOGIA 

 

 

PRONTUÁRIO CLÍNICO 

 

ARQUIVO DO GRUPO DE PESQUISAS EM ESTOMATOLOGIA 

 

 

ANAMNESE 

 

IDENTIFICAÇÃO 

Dados pessoais: 

Nome:_________________________________________________________________ 

Data de nascimento:____________________________ Sexo: (  ) Feminino (  ) Masculino    

Est.Civil:_______________Naturalidade:_______________Nacionalidade:__________ 

Escolaridade:_______________________________Renda (em salários):______________ 

Endereço: __________________________________________________ nº:_________ 

Bairro:____________________CEP:__________________ Cidade:________________ 

Telefone(s) para contato:___________________________________________________ 

Referência pessoal:__________________________________Fone: ________________ 

 

HISTÓRIA MÉDICA 

 

Antecedentes familiares: 

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

_______________________________________________________ 

            

Condição Sistêmica 

______________________________________________________________________ 

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

___________________________________________________________________________

_______________________________________________________ 

 

Tipo(s) de DST (Doença sexualmente transmissível):__________________________ 

Há quanto tempo tem a doença: __________________________________________ 

Forma de transmissão: _________________________________________________ 

Tempo de tratamento:__________________________________________________ 

Possuem vida sexual ativa: (   ) Sim)    (   ) Não 

Uso de preservativo durante a relação sexual: (   ) Sim    (   ) Não 

Queixa de alguma alteração bucal:  (   ) Sim    (   ) Não 

Se sim, há quanto tempo: _________________________________________________ 

Medicações tomadas:_____________________________________________________ 

Possui algum parente com DST? Quem:?_____________________________________ 
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OBS:__________________________________________________________________ 

______________________________________________________________________ 

 

 

 

 História médica SIM NÃO DETALHES 

SCV Doença do coração, 

Hipertensão, Angina, 

Cirurgia cardíaca, Febre 

reumática, Hemorragia, Anti-

coagulante, Anemia 

   

SR Asma, Bronquite, 

Tuberculose 

   

GU Problema renal, DST (sífilis, 

herpes, HPV), Gravidez, 

Menstruação, Pílula  

   

GI Hepatite, Crohn, Colite 

Ulcerativa,  

Úlcera 

   

SNC Visão, Audição, AVC, 

Parkinson, Problema 

psiquiátrico, Epilepsia 

   

END Diabetes,  

Tireóide 

   

Outros Doença de pele, Outras 

condições não mencionadas 

   

 

 

 

 

HÁBITOS Presen

te 

Passa

do 

Nunc

a 

Idade 

início 

Idade que 

parou 

Consumo 

Médio 

Consumo de álcool      unidade/sem 

Fumo      unidade/dia 

Outros  

  

 

 

EXAME FÍSICO EXTRA-ORAL 

Normal  Normal 

  (   )      ATM________________    (   )        Linfonodos_______________ 

  (   )      Tecido da Face________    (   )        Tireóide__________________ 

  (   )      Olhos_______________ 

  (   )      Lábios ______________               

  (   )     Outros _______________ 

   (   )        Glândulas Salivares__________ 

  

EXAME FÍSICO INTRA-ORAL 

Normal  Normal 

   (   ) Lábios_______________    (   ) Língua_________________ 

   (   ) Mucosa Jugal__________    (   ) Assoalho Bucal___________ 
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   (   ) Palato________________    (   ) Gengiva________________ 

 

LESAO (   ) Sim   (   ) Não 

Localização__________________________________________________________________ 

Cor:________________ Superfície:________________ 

Consistência:______________________________________ Tamanho:_________________ 

Tempo de evolução:________________ Sintomatologia:____________  

 Qual_________ 

(   ) Macular (   ) Nodular  (   ) Séssil (   ) Vesículo-bolhosa 

(   ) Papular (até 5mm) (   ) Papilar (   )Pedunculad (    ) Ulcerada 

 

 

Descrição do Caso (mais detalhes) 

_____________________________________

_____________________________________

_____________________________________

_____________________________________

_____________________________________

_____________________________________

_____________________________________

_____________________________________ 

 

Diagnóstico Provisório:_______________________________________________________________ 

 

 

ASS. VOLUNTÁRIO:________________________ ASS.: PESQUISADOR:_______________________ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 

 

 

 

APÊNDICE 3 – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

 
 

Universidade Federal de Pernambuco 

Centro de Ciências da Saúde 

Programa de Pós-Graduação em Odontologia 

 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Convidamos o (a) Sr. (a) para participar como voluntário (a) da pesquisa Avaliação da 

prevalência do papilomavírus humano (HPV) de alto risco para câncer oral em 

pacientes portadores de infecção sexualmente transmissível na cidade do Recife – PE que 

está sob a responsabilidade da pesquisadora Karinne Silva Azevedo, cujo endereço é Rua Sá e 

Souza, número 1031, apto 702, Boa Viagem – Recife, CEP: 51130-050, Telefone: 81 

88336034, email: k_azevedobr@yahoo.com.br, para contato do pesquisador responsável e 

está sob a orientação do professor Jair Carneiro Leão, (81) 2126-8817 (Secretaria de Pós-

graduação em Odontologia da UFPE); 

Este Termo de Consentimento pode conter alguns tópicos que o/a senhor/a não 

entenda. Caso haja alguma dúvida, pergunte à pessoa a quem está lhe entrevistando, para que 

o/a senhor/a esteja bem esclarecido (a) sobre tudo que está respondendo. Após ser esclarecido 

(a) sobre as informações a seguir, caso aceite em fazer parte do estudo, rubrique as folhas e 

assine ao final deste documento, que está em duas vias. Uma delas é sua e a outra é do 

pesquisador responsável. Em caso de recusa o (a) Sr. (a) não será penalizado (a) de forma 

alguma. Também garantimos que o (a) Senhor (a) tem o direito de retirar o consentimento da 

sua participação em qualquer fase da pesquisa, sem qualquer penalidade. 

 

INFORMAÇÕES SOBRE A PESQUISA: 

 

portadores de infecções sexualmente transmissíveis (ISTs) atendidos em centros de referência 

para tratamento de ISTs no município de Recife/PE. Será realizada uma entrevista com intuito 

de coletar dados referentes a características sócio-demográficas como sexo, idade, cor da pele 

e estado civil, além de perguntas sobre a história médica e saúde geral do paciente. Para 

diagnóstico e confirmação da presença do HPV, serão realizadas a coleta de saliva e coleta de 

sangue 

de saliva e sangue do paciente.  

 

do à pesquisa, poderá ocorrer o risco de constrangimento ao responder 

o questionário e, na coleta do sangue, o risco de hematoma e desconforto. Caso fique com 

hematomas, o paciente deverá colocar uma compressa fria na área afetada. 

 pesquisa receberão orientações sobre a higiene bucal, além de 

orientações para prevenção e tratamento das lesões orais e doença periodontal bem como, 

uma vez diagnosticadas, serão encaminhados para o serviço de Estomatologia da UFPE para a 
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realização do referido tratamento. Caso alguma alteração seja encontratada na boca, será 

tratada adequadamente. E os achados dessa pesquisa podem contribuir muito aperfeiçoando as 

estratégias de prevenção, promoção e recuperação da saúde para a população, implicando 

assim em maior qualidade de vida para os pacientes 

 

As informações desta pesquisa serão confidencias e serão divulgadas apenas em 

eventos ou publicações científicas, não havendo identificação dos voluntários, a não ser entre 

os responsáveis pelo estudo, sendo assegurado o sigilo sobre a sua participação. Os dados 

coletados nesta pesquisa, entrevistas, ficarão armazenados em pastas de arquivo, sob a 

responsabilidade da pesquisadora, no endereço Rua Sá e Souza, número 1031, apto 702 - Boa 

Viagem, Recife - CEP: 51130-050, pelo período de 5 anos. 

 

O (a) senhor (a) não pagará nada para participar desta pesquisa. Se houver 

necessidade, as despesas para a sua participação serão assumidos pelos pesquisadores. Fica 

também garantida indenização em casos de danos, comprovadamente decorrentes da 

participação na pesquisa, conforme decisão judicial ou extra-judicial. 

Em caso de dúvidas relacionadas aos aspectos éticos deste estudo, você poderá 

consultar o Comitê de Ética em Pesquisa Envolvendo Seres Humanos da UFPE no endereço: 

Avenida da Engenharia s/n – 1º Andar, sala 4 - Cidade Universitária, Recife-PE, CEP: 

50740-600, Tel.: (81) 2126.8588 – e-mail: cepccs@ufpe.br 

 

 

 

___________________________________________________ 

(assinatura do pesquisador) 

 

 

CONSENTIMENTO DA PARTICIPAÇÃO DA PESSOA COMO VOLUNTÁRIO (A) 

 

Eu, _____________________________________________________, CPF 

___________________, abaixo assinado, após a leitura (ou a escuta da leitura) deste 

documento e de ter tido a oportunidade de conversar e ter esclarecido as minhas dúvidas com 

o pesquisador responsável, concordo em participar do estudo Avaliação da prevalência do 

papilomavírus humano (HPV) de alto risco em pacientes portadores de infecção 

sexualmente transmissível na cidade do Recife – PE como voluntário (a). Fui devidamente 

informado (a) e esclarecido (a) pelo(a) pesquisador (a) sobre a pesquisa, os procedimentos 

nela envolvidos, assim como os possíveis riscos e benefícios decorrentes de minha 

participação. Foi-me garantido que posso retirar o meu consentimento a qualquer momento, 

sem que isto leve a qualquer penalidade ou perda da assistência e/ou tratamento. 

 

 

Recife, ____/____/________               ______________________________                            

  
Assinatura do participante / Impressão digital (opcional) 

 

mailto:cepccs@ufpe.br
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Presenciamos a solicitação de consentimento, esclarecimentos sobre a pesquisa 

e o aceite do voluntário em participar.  

 

Testemunhas: 
 

 

Nome1:_________________________________________________________________ 

Assinatura1:______________________________________________________________ 

 

Nome2:_________________________________________________________________ 

Assinatura2:______________________________________________________________ 
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ANEXO 

ANEXO 1 – Parecer do Comitê de Ética 

 



45 

 

 

 

 

 

 



46 

 

 

 

ANEXO 2 – Normas do Journal of Oral Pathology and Medicine  
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