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RESUMO 

 

Nascimento ACS. Infecção pelo Papilomavírus humano em pacientes com ou 
sem prótese total. Campo Grande; 2018. [Tese de Doutorado - Programa de Pós-
Graduação em Saúde e Desenvolvimento na Região Centro-Oeste da Universidade 
Federal de Mato Grosso Sul]. 

 

A infecção por Papilomavírus humano (HPV) embora possa ser considerada 
sexualmente transmissível, é multifatorial. Comportamentos de risco, tais como, 
elevado número de parceiros, bem como o uso de tabaco e álcool, e no caso da 
mucosa oral o uso de prótese dentária podem contribuir, facilitando a infecção. 
Pretendeu-se com esse trabalho determinar a prevalência DNA de HPV, os tipos 
virais mais prevalentes e o risco oncogênico, em pacientes com ou sem prótese 
dentária total, associando a comportamentos de riscos. O DNA de HPV foi detectado 
em 27,04% (33/122) do total de pacientes envolvidos no estudo, considerando 
pacientes com e sem prótese dentária total. Dos 122 pacientes envolvidos no estudo 
37,70% (46/122) eram do gênero masculino e 62,29% (76/122) do gênero 
feminino.Entre as amostras obtidas de pacientes que faziam uso de prótese total 
dentária 43,59% (17/39) oram positivas para DNA de HPV, enquanto que no grupo 
que não faziam uso de prótese total dentária a positividade para HPV foi de 19,27% 
(16/83; p=0,025). Os tipos virais mais frequentes detectados, foram os HPV6, e 11 
de baixo risco oncogênico (LR) e os HPV16, 31 e 45 de alto risco oncogênico 
(HR).Verificou-se que o uso de prótese dentária e sexo oral foram comportamentos 
de associados à presença do DNA de HPV na mucosa oral normal, sendo que os 
pacientes que faziam uso de prótese total apresentaram 2,1 vezes mais chances de 
serem positivos para DNA de HPV. 
 

 

Palavras chaves:HPV.Saúde bucal. Genotipagem. Risco da infecção. NestedPCR. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 
 
Nascimento ACS.Human papillomavirus infection in patients with or without 
total prosthesis.Campo Grande; 2018. [Doctorate thesis - Graduate Program in 
Health and Development in the Midwest Region of the Federal University of Mato 
Grosso do Sul]. 

 
 

Human papillomavirus (HPV) infection, although it may be considered to be virtually 
transmissible, is multifactorial. Risk behaviors, such as high number of partners, as 
well as the use of tobacco and alcohol, and in the case of oral mucosa the use of 
dental prostheses can contribute, facilitating infection. The objective of this study was 
to determine the prevalence of HPV DNA, the most prevalent viral types and the 
oncogenic risk in patients with or without total dentures, associating risk behaviors. 
HPV DNA was detected in 27.04% (33 / 122) of the total patients involved in the 
study, considering patients with and without total dental prosthesis. Of the 122 
patients enrolled in the study, 37.70% (46/122) were of the genomes and 62.22% 
(76/122) genotype. Among the samples obtained from patients who used total 
denture prosthesis 43.59% (17/39 ) were positive for HPV DNA, whereas in the 
group that did not use a total dental prosthesis the HPV positivity was 19.27% (16/83, 
p = 0.025). The most frequent viral types detected were HPV6, and 11 of low 
oncogenic risk (LR) and HPV16, 31 and 45 of high oncogenic risk (HR). It was 
verified that the use of dental prostheses and oral sex were behaviors of associated 
with the presence of HPV DNA in the normal oral mucosa, and patients who used a 
full prosthesis were 2.1 times more likely to be positive for HPV DNA. 
 
Keywords:  HPV. Oral health.Genotyping.Risk of infection.Nested PCR. 
.  
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1INTRODUÇÃO 

 

A infecção por Papilomavírus humano (HPV)tem elevada prevalência mundial, 

com crescente aumento de casos de infecção por esse vírus entre homens e 

mulheres (GILLISON et al., 2012; YAKIN et al., 2017). Dados na literatura relatam 

que 80% das mulheres sexualmente ativas serão infectadas por um ou mais tipos de 

HPV em algum momento de suas vidas e 50% da população masculina mundial está 

infectada pelo HPV (INCA- 2018). 

Embora possa ser considerada sexualmente transmissível, a infecção por 

HPV é multifatorial (VIDOTTI, 2012). Alguns hábitos sócio-comportamentais, tais 

como elevado número de parceiros sexuais, tabagismo, etilismo e exposição da 

mucosa oral a frequentes traumas, como os ocasionados pelo uso de prótese total 

dentária, podem facilitar a infecção pelo HPV (BUI et al., 2013; CHEN et al., 2016; 

GILLISON et al., 2000; MIGALDI et al., 2012;PERRY et al., 2015). 

O Papilomavírus humano pode ser encontrado em vários sítios anatômicos, 

como trato anogenital, pele, laringe, conjuntiva, mucosa traqueobrônquica, esôfago e 

cavidade oral ocasionando desde lesões benignas, tais como verrugas epiteliais, até 

neoplasias malignas (VIDOTTI, 2012; INCA, 2012; KREIMER et al.,2010; KHODE et 

al., 2014).  

Autores positivamente descrevem a possível ligação entre a presença do HPV 

e o câncer da cavidade oral, uma vez que o epitélio deste sítio anatômico é uma 

membrana mucosa com propensão para o desenvolvimento neoplásico, sendo 

exposto a vários carcinógenos nutricionais e ambientais, determinantes de lesões 

decorrentes de efeitos da infecção viral e mutagênese química (Sacramento et al. 

2006) 

O Papilomavírus humano possui considerável tropismo pelo tecido epitelial, 

em particular o gênero alfa Papilomavírus, e a infecção ocorrepela presença demicro 

traumas e exposição da camada de células basais tornando-as susceptíveis à 

infecção viral (GILLISON et al., 2000 RAPAPORT, 2005).  

 As formas de transmissão do vírus, considerando a cavidade oral ainda não 

estão completamente elucidadas; algumas teorias apontam para importância da 

 



 

 

transmissão vertical, da auto inoculação, do uso comum de fômites e do sexo oral 

(RIVERO; NUNES, 2006). 

Além dos hábitos socio-comportamentais anteriormente citados, alguns fatores 

secundários, como a higiene bucal precária, exposição excessiva a luz solar, 

traumatismos provocados por dentes lacerados, pontiagudos e prótesesmal 

adaptadaspodem facilitar a infecção da cavidade oral pelo HPV (ANDERSON et al., 

2003; BOUDA et al., 2000; SEROLI, RAPOPORT, 2009; Silva et al.,2011; KIM, 

2016; RIBEIRO et al., 2017). 

Devido à importância dessa infecção, este estudo objetivou determinar em 

pacientes que utilizam ou não prótese dentária total a presença do DNA de HPV, os 

tipos virais mais frequentes e a associação entre os hábitos sócios - 

comportamentaisrelatados pelos participantes do estudo. 
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2REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1 Papilomavírushumano (HPV) 

 

Segundo de Villers (2004),os Papilomavírus humano(HPV) são vírus ubíquos, 

de DNA circular de fita dupla, não envelopados, com cerca de 8000 pares de bases 

e medindo 55nm de diâmetro. São vírus epiteliotrópicos, e naqueles epitélios 

estratificados, tais como o oral, a proliferação ocorre apenas na camada basal. 

O genoma do HPV (Figura 1) pode ser dividido em três regiões: uma região 

longa de controle (LCR) e as regiões precoces (E) e tardias (L). A região E 

compreende cerca de 45% do genoma viral e subdivide-se em região E1, E2, E4, 

E5, E6 e E7, expressas logo após a infecção e codificam principalmente proteínas 

relacionadas à conservação do genoma, replicação do DNA e ativação do ciclo lítico. 

A região L subdivide-se em duas(L1 e L2), representando aproximadamente 40% do 

genoma, sendo expressa em estágios posteriores da infecção e codificam proteínas 

estruturais relacionadas ao capsídeo viral (ZURHAUSEN, 1996; TERAI; TAKAGI, 

2001; SCULLY, 2002). 

Figura 1- Genoma do HPV16 . HPV: Papilomavírus humano; LCR – região longa de 
controle; E1-E7: genes da região precoce; L1-L2- genes da região tardia 

 

Fonte: Rautava, Syrjanen, 2011. 

 



 

 

De acordo com Ferraro et al. (2011), no núcleo da célula hospedeira, o DNA 

do HPV, pode assumir duas formas de acordo com o padrão de infecção: a 

epissomal (latência e produtiva) e a integrada (transformante). Na forma epissomal, 

o DNA viral permanece circular no núcleo da célula do hospedeiro, e essa forma é 

identificada em lesões benignas. Para que ocorra a integração do DNA do HPV ao 

genoma humano é necessário o rompimento da região E1-E2, com desregulação do 

controle transcricional dos genes virais. Após a entrada na célula hospedeira, os 

genes E1 e E2 são expressos primeiro e codificam proteínas necessárias para a 

replicação do DNA viral. 

O HPV tem a sua replicação associada à diferenciação epitelial e tem um 

forte tropismo pelo epitélio da mucosa, podendo ser adquirido por transmissão 

sexual. O HPV pode infectar células da camada basal do epitélio desde que exista 

solução de continuidade da superfície, ou seja, a infecção pelo Papilomavirus ocorre 

através de micro traumas no epitélio, fazendo com que as células basais sejam 

expostas e fiquem susceptíveis à entrada do vírus (RAPAPORT, 2005). 

Sob o ponto de vista clínico, após a infecção da pele e/ou da mucosa pelo 

HPV, três situações são possíveis: latência, lesão subclínica e doença clínica. O 

estado latente ocorre quando há detecção do DNA do HPV, mas nenhuma lesão é 

identificável; o estado subclínico ocorre quando há detecção do DNA do HPV e as 

lesões são detectadas apenas por métodos que utilizem aumento de imagem 

(colposcopia e microscopia óptica); e a doença clínica apresenta-se com diferentes 

graus de expressão e comprometimento orgânico. O desenvolvimento de lesões, 

clínicas ou subclínicas, benignas ou malignas, está relacionado com uma complexa 

interação entre o HPV e o hospedeiro, em que minimamente ocorre o predomínio de 

uma infecção produtiva ou de uma infecção transformadora, com potencial 

oncogênico (FERRARO et al., 2011; GALLO, 2012). 

Até o momento, mais de 200 genótipos virais diferentes foram identificados 

(VIDOTTI, 2012; INCA, 2012), sendo classificados de acordo com o risco 

oncogênico, em alto risco oncogênico (HR) representado principalmente pelos 

HPV16 e 18; e baixo risco oncogênico (LR), pelos tipos HPV6 e 11 (Fig. 2). 

A maioria das infecções por esse vírus é produto de auto inoculação, ou seja 

o transporte de vírus de um sítio genital ou oral para outro.Em virtudedo estímulo 

proliferativo nestas células epiteliais, o HPV pode induzir lesões hiperplásicas, 
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verrucosas e papilomatosas no epitélio pavimentoso estratificado da pele e 

mucosas, inclusive na mucosa oral. Podemos ter após a infecção o DNA do HPV na 

forma epissomal, não-integrada ao genoma da célula, mais comum em lesões 

benignas e pré-invasivas, ou integrado ao genoma da célula, mais comumente visto 

em casos de neoplasia maligna (SUGERMAN et al.,1997; SUMMERGILL et al., 

2001; TERAI; TAKAGI, 2001). 

 

Figura 2- Árvore filogenética contendo 118 tipos de Papilomavírus

 

Fonte: de Villiers et. al.,2004 

 

Vidotti e colaboradores (2012) relataram que o tipo de HPV mais prevalente, 

tanto em lesões orais como em lesões genitais é o HPV16. Foram identificados em 

lesões orais mais de 30 tipos de HPV destacando-se os tipos HPV1, 2, 3, 4, 6, 7, 10, 

11, 13, 16, 18, 20, 28, 30, 31, 32, 33, 35, 38,40, 45, 52, 54, 55, 57, 58, 59, 68, 69, 72 

e 73, 77 e 85 (INCA, 2012). Dentre estes, sete tipos (HPV6,11,16,18,31,33,e35) 

também têm sido isolados na mucosa oral (CORRENTI et al., 2004; BARNES, 2005; 

IARC, 2007, MACHADO, 2013). 
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2.2 Transmissão para cavidade oral 

Além da infecção cervical, o HPV também pode acometer a mucosa oral. Os 

locais mais frequentemente acometidos na cavidade oral são: lábios, palato, língua, 

gengiva, úvula, tonsilas e assoalho da boca. O assoalho da boca é um local com 

muita saliva, onde agentes cancerígenos, como o fumo e o álcool aí dissolvidos, 

favorecem a ação deletéria viral, predispondo à infecção viral pelo HPV (TERAI et 

al., 1999; MARONE; GUSMÃO, 2000). Foi demonstrado que a mucosa oral normal 

pode atuar como reservatório de HPV (KELLOKOSKI et al., 1992). 

O modo de transmissão oral ainda não se encontra totalmente esclarecido. 

Estes vírus podem ser adquiridos durante o parto, a partir de infecções cervicais da 

mãe através da transmissão vertical e estabelecer assim, infecções subclínicas 

latentes. Na maioria dos casos, a transmissão é horizontal, ou seja, ocorre por via 

sexual (relações sexuais e sexo oral) ou através de fômites (roupa, lençóis, toalhas, 

objetos e instrumentos). Embora não se saiba por quanto tempo o vírus resista fora 

do organismo, considera-se que a transmissão por fômites seja viável por um curto 

período de tempo (GALO, 2012). 

A contaminação da mucosa oral admite-se que possa ocorrer durante o parto 

vaginal (FREDERICKS et al., 1993), ou por meio da auto-inoculação ou ainda  

prática de sexo oral (GIRALDO et al., 1996; ZURHAUSEN, 1996 ).  

A prática do beijo na boca pode ser apontada como fator responsável para a 

aquisição do HPV, onde estudos demonstram que frequência e a rotatividade de 

parceiros aumentam de forma significativa o risco de infecção. Dessa forma, o beijo 

pode ser considerado como fator de risco independente para a aquisição viral 

(KASHIMA et al., 1992; GIRALDO et al., 1996; CHAPPUIS et al., 1998; CAÑADASet 

al., 2004; GIRALDO et al., 2006; KREIMER,2009; SANCHEZ-VARGAS et al., 2010). 

D´Souza et al. (2014) pesquisaram apresença do HPV em pacientes com 

mucosa oral normal e avaliaram os possíveis fatores de risco associados. Como 

resultado, encontraram o tabagismo, sexo oral e beijo com a boca aberta, este 

último foi indicado como forma de transmissão pelos autores, poisfoi observada 

presença de DNA-HPV na cavidade oral de pessoas que nãotinham iniciado 

atividade sexual. 
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Por outro lado, há possibilidade de a saliva ter um papel protetor contra a 

infecção devido à presença de agentes antimicrobianos como as lisozimas, 

lactoferrina, IgA e citocinas( KELLOKOSKI et al., 1992; MILETIC et al., 1996 ). 

 

2.3 Mecanismos de infecção 

 

Evidências epidemiológicas e moleculares acumulam-se nas últimas décadas, 

demonstrando a capacidade do HPV em provocar um subconjunto de lesões tanto 

na região da cabeça quanto no pescoço (GILLISON et al., 2000; D’SOUZA et al., 

2007). 

O grau de malignidade é um importante fator de progressão da infecção. A 

infecção pelo vírus pode ser latente ou levar a lesões clinicamente diagnosticáveis 

(CAVALCANTI; CARESTIATO, 2006). Se a infecção é por vírus de baixo risco 

oncogênico, ela ou produzirá neoplasia benigna (verrugas ou condilomas) ou será 

eliminada, dependendo de fatores de risco e do sistema imune. Se a infecção é por 

um tipo viral de risco intermediário ou vírus de alto risco oncogênico e o sistema 

imune do paciente é competente, a infecção provavelmente será eliminada 

(SEDLACEK, 1999). Na maioria dos casos, as lesões têm crescimento limitado e 

habitualmente regridem espontaneamente, não evoluindo assim, para manifestação 

clinica, de acordo com o Instituto Nacional do Câncer (INCA, 2012). 

Sabe-se, no entanto, que fatores como alterações pertinentes ao ciclo celular, 

o tipo de vírus, o estado imunológico do hospedeiro e talvez a predisposição 

genética, podem levar a transformação de maligna (OKADA et al., 2000; PEREYRA; 

TACLA, 2000; CARVALHO, 2004). Aproximadamente 70% das infecções pelo HPV 

são eliminadas espontaneamente em 1 ano e mais de 90% em 2 anos, e estas são 

consideradas infecções transitórias, enquanto a permanência do vírus por mais de 2 

anos é considerada infecção persistente e está associada ao desenvolvimento do 

câncer (CAVALCANTI; CARESTIATO, 2006). 

Os marcadores de atividade sexual, nomeadamente o número de parceiros 

sexuais recentes/vida e a idade da primeira relação sexual, têm sido 

consistentemente relatados como sendo um dos fatores de risco mais importantes 

na infecção por HPV. A idade da primeira relação sexual aumenta o risco de 
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infecção na medida em que o início precoce da atividade sexual está associado a 

um maior número de parceiros sexuais. O comportamento sexual é um importante 

fator associado à infecção por HPV, sendo o número múltiplo de parceiros um 

grande fator de risco para infecções múltiplas e persistentes (FARIDI et al., 2011). 

Independentemente dos marcadores de atividade sexual, uma série de outros 

fatores têm sido associados à infecção por HPV, nomeadamente: status 

socioeconômico, tabagismo, infecções por HPV pré-existente, outras doenças 

sexualmente transmissíveis (DST), tais como a infecção por Clamídia, e pelo vírus 

herpes simplex entre outras (TROTTIER, 2006; TOTAet al., 2011). 

Embora os fatores de risco mais estudadosno desenvolvimento do câncer da 

cavidade oral sejam o uso de tabaco e o consumo excessivo de álcool, o HPV pode 

desempenhar um papel significativo no desenvolvimento de lesões orais (GILLISON 

et al.,2000). Além disso, sabe-se que o tabagismo e a infecção por HIV estão 

associados com o aumento significativo da prevalência de HPV oral. Tal fato sugere 

que a imunossupressão relacionada a estes dois fatores tem impacto na história 

natural da infecção por HPV na cavidade oral, ou seja, pode facilitar a persistência 

da infecção pelo mesmo tipo viral (D’SOUZA, 2011). 

 

2.4Testes moleculares para identificação do HPV 

 

 A detecção do HPV por ferramentas da biologia molecular é o padrão ouro na 

identificação do vírus em amostras de tecidos e de células esfoliadas e pode ser 

realizada por diversas técnicas, com diferentes sensibilidades e especificidades 

(GRAVITT et al., 2000; ZARAVINOS et al., 2009). As estratégias podem ter como 

alvo o DNA ou RNA do HPV, oncoproteínas virais, proteínas celulares ou anticorpos 

específicos (WESTRA, 2014). 

Os estudos para detecção da presença do HPV em mucosa oral normal são 

controversos; alguns observaram ausência ou baixa prevalência do vírus, enquanto 

outros revelam que este vírus parece infectar persistente ou frequentemente a boca, 

inclusive em crianças e adolescentes, funcionando como um reservatório para novas 

infecções virais e/ou fonte de lesões recorrentes.Quando não há manifestações 

clínicas, apenas os testes moleculares são capazes de identificar o DNA do HPV, e 
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assim confirmar a existência da infecção(BOUDA et al., 2000; GIOVANNELLI et al., 

2002; SUGIYAMA et al., 2003; ZHANG et al., 2004) 

As lesões presentes em cavidade oral geradas pela infecção viral possuem 

características clínicas bastante semelhantes, sendo necessária a realização de 

análise histopatológica para confirmação diagnóstica (BOUDA et al., 2000).  

O diagnóstico da infecção por HPV na mucosa bucal é feito através do exame 

clínico, citologia esfoliativa, anatomopatológico e técnicas de hibridização que são 

considerados de baixa sensibilidade (BERNARD et al., 1994; GRAVITT et al., 

2000;KADO et al., 2001; HUBBARD, 2003; SANTIAGO et al., 2006; LLAMAS-

MARTINÉZ, 2008; NOBRE et al., 2008; NOBRE et al., 2010).Já as análises de 

moderada sensibilidade incluem southernblot, dotblot e hidridizaçõesdot reversas 

(MONTENEGRO et al.,  2014).Os de alta sensibilidade, por sua vez, são 

representados pela Reação de Polimerase em Cadeia (PCR), dentre outros exames 

com a utilização de iniciadores degenerados ou consensus (CASTRO; BUSSOLOTI, 

2006; LETO et al., 2011; MONTENEGRO  et al.,  2014). 

A PCR é uma reação na qual uma sequência de DNA alvo é amplificada 

exponencialmente durante ciclos repetitivos, produzindo milhões de cópias desta 

sequência (VENUTI; PAOLINI, 2012). Os ciclos da PCR são compostos por etapas 

de diferentes temperaturas a fim de realizar a desnaturação, pareamento e extensão 

do DNA marcado utilizando-se uma DNA polimerase termoestável (SNIJDERS et al., 

2010). Essas três etapas contemplam a desnaturação que resulta na separação da 

fita dupla do DNA que vai ser amplificado, o anelamento do primer (fragmento 

iniciador) ao DNA a ser amplificado, e a extensão deste, sendo que esses processos 

vão ser dependentes da alternância de temperaturas a cada ciclo (GALO, 2012). 

A PCR trata-se de um método de alta sensibilidade, amplamente divulgado e 

de baixo custo para a detecção do HPV. Teoricamente, esta técnica é capaz de 

detectar tão pouco quanto apenas uma cópia da sequência de DNA viral e pode ser 

utilizada para uma ampla variedade de amostras, como células esfoliadas, tecidos 

frescos, congelados e FFEP (fixado em formalina e embebido em parafina)(VENUTI; 

PAOLINI, 2012; WESTRA, 2014). A partir da amplificação do DNA, outros métodos 

para identificação dos tipos virais podem ser empregados (ALBA et al., 2009). 
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Pereira et al. (2007)relataram que o método da  PCR tem sido considerado a 

técnica mais apropriada para detecção do DNA viral, pois é o mais sensível e capaz 

de amplificar exponencialmente o genoma viral e também permite a identificação 

precisados tipos de HPV.    

Embora a PCR seja o método mais sensível para detecção da infecção, 

podemos ter resultados variados em diferentes estudos, por exemplo, com índices 

de prevalência variando de 0 a 100%. Essa diferença pode ser devida 

principalmente a dois fatores: primeiras diferenças inerentes às populações alvo 

estudadas e segundo, a escolha dos iniciadores utilizados para amplificação 

(CAÑADAS et al.,2004; ELASBALI et al., 2012). Além de fatores inerentes aos 

métodos, a variação na detecção do HPV pode ser ocasionada pelos diferentes 

métodos de coleta de amostra para estudo, pela quantidade de material genômico 

obtido durante a extração, localização das lesões a ser investigadas, abrangência do 

painel de tipos de HPV pesquisados e por fatores associados ao grupo de pacientes 

envolvidos no estudo (SYRJÄNENet al., 2011). 

Carvalho et al. (2010) observaram que existem algumas limitações na  

utilização do método da PCR, particularmente no que diz respeito à sensibilidade 

para detecção entre os distintos tipos de HPV, como HPV30, 42, 43, 51, 59, 67, 74, 

92 e 91. 

Existem duas formas fundamentais para a detecção do HPV pela PCR. A mais 

frequentemente utilizada amplifica de uma região comum a múltiplos tipos com a 

utilização de iniciadores chamados “consensus” e que tem como alvo uma 

sequência altamente conservada do genoma. A PCR específica é baseada no 

desenho de iniciadores específicos para cada tipo, subtipo ou variante viral do HPV, 

com especificidade próxima a 100% (ALBA et al., 2009).Além disso, a determinação 

dos tipos virais, utilizando a PCR tipo específico, deve ser baseada em estudos de 

prevalência epidemiológica, uma vez que existe uma grande variação de genótipos 

circulantes nas diferentes regiões geográficas e isso deve ser levado em 

consideração no desenho do estudo(MACHADO, 2013). 

Pode ser utilizada ainda, a nested PCR, que consiste em uma PCR de duas 

etapas, sendo que a segunda reação é utilizada como molde o produto de uma PCR 

convencional, e iniciadores que tem como alvo uma sequência interna à primeira 

sequência de DNA amplificada. Esta técnica é particularmente útil para 
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determinação em amostras com baixa carga viral ou com pequena quantidade de 

DNA extraído como swabs orais, ou em amostras com a qualidade do DNA 

comprometida, como àquelas derivadas de tecidos parafinados. Porém, devido sua 

alta sensibilidade, está muito sujeita a resultados falsos positivos devido à 

contaminação durante o preparo da reação. Dessa forma, são necessários cuidados 

adicionais para sua realização assim com a utilização de controles rigorosos (ALBA 

et al., 2009; VIDAL  et al., 2012). 

Além do método da PCR tipo específica, a genotipagem, ou seja, a determinação 

do tipo viral pode ser realizada por RFLP (Restriction Fragment Lengh 

Polymorphism); nesta técnica enzimas de restrição cortam o DNA produto de PCR 

em pontos específicos, gerando fragmentos de diferentes tamanhos que são 

separados e visualizados em forma de bandas, possibilitando a classificação de 

quase todos os tipos de HPV (KADO et al., 2001; NOBRE  et al., 2008; NOBRE et 

al., 2010; MACHADO, 2013).  

 

2.5 Prevalência do HPV em mucosa oral  

 

Uma grande variação na incidência de infecção por HPV detectada em 

mucosa oral de indivíduos saudáveis tem sido relatada, numa extensão de 0% a 

81,1% usando variados métodos e em um número limitado de indivíduos (ELAMIN et 

al., 1998; TERAI et al., 1999; BOUDA et al., 2000; CANÃDAS et al., 2004; 

CORRENTI et al., 2004; M. GUO et al., 2007; D´SOUZA et al., 2009; 

KRISTOFFERSEN et al., 2012; MIGALDI et al., 2012; COLPANI et al., 2016; MC 

QUILLAN et al., 2017; RIBEIRO et al., 2017). 

Machado (2013) identificou os tipos virais de Papilomavírus humano em 

mucosa oral de indivíduos do sexo masculino, avaliou a integridade das amostras e 

a presença do DNA viral nas células esfoliadas que foram determinadas por PCR 

multiplex com os primers GH20/PC04 e PGMY09/11. A genotipagem das amostras 

positivas foi realizada por TS-PCR e RFLP. Foi observada positividade para DNA-

HPV em 1,3% das amostras. Os tipos determinados foram HPV6, 11, 52, 53 e 89. 

Práticas sexuais, como o sexo oral e a multiplicidade de parceiros, são fatores 

comportamentais independentes, que podem predispor os indivíduos a infecção. 
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A conclusão de uma revisão sistemática que analisou 18 estudos que 

investigaram a frequencia do DNA de HPV na cavidade oral em 4.581 pessoas 

saudáveis determinou a prevalência agrupada de HPV16, de alto risco oncogênico e 

além de outros tipos. Os resultados mostraram que 1,3% dos indivíduos saudáveis 

tinham HPV16 na cavidade oral; 3,5% indivíduos tinham outros tipos de alto risco 

oncogênico e, 4,5 % indivíduos tinham outro tipo qualquer de HPV. O HPV16 

correspondeu a 28% de todos os tipos detectados na região oral, incluindo 

orofaringe. A prevalência foi a mesma entre homens e mulheres (4,6% vs 4,4%, 

respectivamente) (KREIMER et al., 2011). Surpreendentemente, o HPV18 foi o mais 

frequente genótipo em mucosa oral normal em outros estudos (MILLER; WHITE, 

1996; TERAI et al.,1999). Enquanto que alguns autores encontraram maior 

prevalência do HPV16 presente de forma assintomática ou latente em mucosa oral 

(ELAMIN et al., 1998). 

No entanto, na pesquisa prospectiva de coorte transversal realizada por 

Esquenazi et al., (2010),  com cem voluntários, adultos jovens e saudáveis, através 

da PCR amostras da cavidade oral, foi encontrada a negatividade para o HPV em 

todas as amostras.Sugere-se que prevalência do HPV inclui infecções sub-clínicas 

e/ou latentes e que a infecção com um baixo número de cópias do vírus é comum na 

cavidade oral (TERAI et al., 1999). 

Em estudo completo de base populacional realizado nos EUA, o padrão 

específico da idade de prevalência de HPV oral foi semelhante entre homens e 

mulheres, com as maiores taxas observadas em indivíduos com idades de 30 a 34 

anos e de 60 a 64 anos. Porém, a prevalência absoluta do HPV oral em homens foi 

consideravelmente maior do que em mulheres (10,1% e 3,6%, 

respectivamente).Foram observadas associações fortes com comportamento sexual, 

tais como número de parceiros e a sua correlação com a prevalência de HPV oral 

(GILLISON et al., 2012).Em outro estudo, também realizado em pacientes dos EUA, 

a prevalência do HPV 16 e a incidência do CEO foram de 5 a 7 vezes maiores em 

homens do que em mulheres (D´SOUZA et al., 2014). 

 

2.6 Prevalência do HPV em lesões orais  
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Papiloma escamoso, verruga vulgar, condiloma acuminado e hiperplasia 

epitelial focal são proliferações benignas do epitélio estratificado induzidas por vírus 

(NEVILLE et al., 2009). Todas têm em comum a origem epitelial, o crescimento 

acima da superfície, são assintomáticas, podem regredir espontaneamente e/ou 

apresentar recidiva, apresentam áreas brancas puntiformes ou extensas, podem ser 

pediculadas ou sésseis e a superfície pode variar de finamente granular à papilar 

(FERRARO et al., 2011). 

O papiloma escamoso oral é um tumor benigno que apesar de aparecer em 

qualquer idade e em ambos os sexos, surge mais frequentemente em indivíduos na 

terceira e quarta década de vida (KUMARASWAMY, 2011). Clinicamente, 

caracteriza-se por ser um tumor de tecidos moles, séssil ou pedunculado, branco ou 

cor de rosa, com uma superfície verrucosa ou lisa. Apesar ocorrer em qualquer 

superfície da mucosa oral, situa-se geralmente na língua ou palato mole 

(ANDERSON et al., 2003). A presença de HPV6 e 11 associados a estas lesões têm 

sido descrita em muitos estudos (FINN, 1997; KUMARASWAMY, 2011). 

          Asverrugas são lesões exofíticas, circunscritas, sésseis, esbranquiçadas e 

firmes que afetam ocasionalmente a mucosa oral, com especial incidência nos 

lábios, palato, processo alveolar e gengiva, sobretudo em jovens adultos. Tem sido 

relatada a presença nestas lesões de tipos mucosotrópicos(que exibem maior 

afinidade por mucosas) de HPV, tais como HPV6, 11 e 16, assim como, de tipos 

cutâneos, nomeadamente HPV1, 2, 4 e 7 (KUMARASWAMY, 2011; FINN, 1997). 

O condiloma acuminado é transmitido por autoinoculação e pela prática de sexo 

oral. Ele se manifesta como lesão única, múltipla ou coalescente, de maior 

crescimento no eixo horizontal, formando uma massa semelhante à couve-flor. Tem 

sido relatada a presença nestas lesões de HPVdo tipo 6, 11 e 16 (CASTRO; 

DUARTE, 2004). 

A hiperplasia epitelial focal, também chamada de doença de Heck, é a que 

mais se distancia do padrão verrucoso, apresentando-se como pápulas ou nódulos, 

arredondadas ou planas, que frequentemente coalescem, com limites mais nítidos 

que as demais e frequentementenormocrômicas. Ela está associada aos HPV13 e 

32 e pode apresentar semelhança com os condilomas acuminados, sendo que as 

lesões da hiperplasia epitelial focal tendem a serem planas mais numerosas e com 
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especial localização em lábios e mucosa jugal (CASTRO et al., 2004; SANTOS et 

al., 2007; EVERSOLE, 2000; SAINT-GERONS et al., 2005). 

 O achado citológico na cavidade oral e orofaringe mais sugestivo de infecção 

por HPV é a observação da presença de coilócitos em espécimes de biópsias.  A 

coilocitose é um efeito citopático viral, considerado um critério sugestivo de infecção 

pelo HPV do ponto de vista histopatológico (CASTRO; BUSSOLOTI, 2006; LETO et 

al., 2011; MONTENEGRO et al., 2014). Segundo alguns autores, a coilocitose 

constitui sinal patognomônico de infecção, servindo como base para indicação de 

testes moleculares para detecção do genoma viral(XAVIER et al., 2005; SYRJÄNEN 

et al., 2011).  

Silva et al. (2010) avaliaram as lesões orais associadas á infecção por  HPV 

através da percepção de coilócitos nas camadas epiteliais, por intermédio de análise 

morfológica. Foram estudados 104 espécimes corados por Hematoxilina-Eosina, 

dissociados das demais lesões orais encontradas no epitélio. Dentre as lesões 

avaliadas, 96 (92,30%) apresentaram coilócitos, sem, no entanto, existir correlação 

com idade e sexo dos pacientes, localização na cavidade oral e diagnóstico 

histopatológico das lesões. O estudo, portanto, sugeriu que essa infecção viral está 

cada vez mais abrangente em nossa população e enfatiza a importância do 

diagnóstico histopatológico para detecção da coilocitose. Dessa forma, 

recomendando a realização demétodos diagnósticos mais precisos para 

confirmação e tipagem viral, visando acompanhamento dos tipos de alto risco 

oncogênico e, consequentemente, a prevenção do câncer oral. 

 

2.7 Estado de saúde bucal e infecção por HPV 

 

Além dos fatores de riscos comumente estudados, alguns 

autoresdemonstrama importância de fatores secundários, que possuem correlação 

clínica com a infecção pelo HPV na cavidade oral, tais como higiene bucal precária, 

exposição excessiva a luz solar e traumatismos provocados por dentes lacerados, 

pontiagudos ou próteses mal adaptadas (RIVERO; NUNES, 2006; RIBEIRO et al., 

2007; BUI et al., 2013). 

Silva et al. (2011) avaliaram a saúde bucal de trabalhadores rurais que 

utilizavam próteses dentárias de forma geral, e em 102 indivíduos analisados, 
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metade deles apresentavam lesões na mucosa bucal. Segundo este estudo, 

mulheres com mais de 40 anos têm 4,5 vezes mais chances de apresentar lesão da 

mucosa bucal associada ao uso de prótese. Os autores destacaram que as lesões 

podem ser resultado da má adaptação das próteses ou do uso e higienização 

inadequada. A alta prevalência de inflamação, segundo os autores, corrobora a ideia 

de que a má higienização é um problema importante, sobretudo porque a maioria 

dos usuários de prótese (80%) não percebe a presença de infecções bucais. Os 

autores concluíram que se faz necessária à implantação de políticas e campanhas 

de conscientização de saúde e higienização nessas regiões, visto que a maioria dos 

entrevistados não estava bem informada sobre os riscos do uso de próteses 

dentárias mal adaptadas e sobre os cuidados necessários para sua manutenção. 

Estudos têm demonstrado o efeito do estado de saúde e higiene bucal no 

desenvolvimento do câncer nesse sítio anatômico. A precária saúde bucal tais como 

processos inflamatórios, infecções e traumas têm sido implicados como fatores 

predisponentes,com risco significativo na gênese do carcinoma oral (SEROLI; 

RAPOPORT, 2009). 

O exame da cavidade oral é realizado com maior ênfase para o diagnóstico 

precoce de lesões malignas e no diagnóstico de lesões benignas da mucosa bucal. 

Autores concluíram que pelo fácil acesso e pela simplicidade da realização do 

exame clínico, a boca pode ter diagnóstico precoce de lesões malignas de modo 

mais fácil em relação a outras localizações anatômicas. Representando um ponto 

positivo na detecção precoce do carcinoma oral (SEROLI; RAPOPORT, 2009). 

Sabe-seque o HPV infectaa camada de células basais e para tanto a camada 

superior de epitélio mucoso deve ter sofrido microtraumas, como o que ocorre 

durante o intercurso sexual na região genital O tropismo viral é, em parte, devido à 

ligação de proteínas específicas da superfície viral a proteínas receptoras da 

superfície das células epiteliais do hospedeiro. É ainda controversa a natureza 

desses receptores de superfície que permitem a ligação inicial do vírus à célula, 

embora alguns estudos proponham a presença do sulfato de heparina (CULP; 

CRISTENSEN, 2004; GIRAGLOU et al.,2001). 

Pesquisadores dos EUA descobriram que pessoas com baixa saúde bucal e 

pessoas com uma doença bucal são, de modo significativo, mais propensos a 

contraírem infecções orais por HPV. O estudo envolveu 3.439 participantes com 
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idade de 30 a 69 anos. Ao analisar os dados, descobriram que participantes do 

estudo que reportaram baixa saúde bucal tiveram prevalência de 56% de infecção 

oral por HPV. Os com doença periodontal ou problemas relacionados com os dentes 

tiveram prevalência de 51% e 28%, respectivamente. Em adição, os pesquisadores 

descobriram uma ligação entre o número de dentes perdidos com infecção oral por 

HPV. As descobertas sugerem que a baixa saúde bucal é um fator de risco 

independente de infecção oral por HPV, sem considerar o hábito de fumar cigarros e 

praticar sexo oral (BUI et al., 2013). 

 

2.8 Papilomavírushumano e o câncer bucal 

 

O carcinoma de células escamosas (CCE) da boca, também denominado 

carcinoma epidermóide, é uma neoplasia maligna que se origina no epitélio de 

revestimento, sendo considerada a neoplasia maligna mais comum nessa região 

(BRENER et al., 2007).  O HPV16 parece ser o tipo de HPV mais frequente 

associado com os carcinomas orais. O CCE pode ocorrer em qualquer localização 

da boca, sendo os locais mais acometidos a língua, o lábio inferior e o assoalho 

bucal (CARLI et al., 2009; COSTA; GOLDENBERG, 2013). É mais frequente no 

homem branco da 5ª a 6ª década de vida. Dentre os fatores de risco mais 

importantes para o desenvolvimento do CCE, estão o álcool e o tabaco. O CCE 

pode apresentar-se, nos seus estágios iniciais, na forma de leucoplasias, 

eritroplasias ou uma associação de ambas. Além dessas formas clínicas, a lesão 

fundamental clássica é a úlcera que pode ser superficial, endofítica com bordos 

elevados ou exofítica (CARLI et al., 2009).     

          Sacramento et al. (2006) afirmaram uma possível ligação do HPV com câncer 

da cavidade oral, uma vez que o epitélio da cavidade oral e orofaringe é uma 

membrana mucosa com propensão para o desenvolvimento neoplásico, sendo 

exposto a vários carcinógenos nutricionais e ambientais, determinantes de lesões 

decorrentes de efeitos da infecção viral e mutagênese química. 

Segundo Tinoco et al. (2004), as neoplasias da boca e orofaringe constituem 

5% de todas as neoplasias malignas, sendo que destas, 90% são carcinomas 

espinocelulares. Apesar da exposição da mucosa oral a vários carcinógenos, 
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somente um pequeno percentual dos indivíduos desenvolvem câncer, pois é um 

processo multifatorial e a mutagênese é determinada também por agentes co-

carcinogenicos como o HPV. 

O câncer bucal tem se caracterizado como uma morbidade que acomete 

principalmente homens de quarenta ou mais anos de idade, estreitamente 

relacionada aos hábitos de fumar, mascar tabaco e consumir bebidas alcoólicas. No 

entanto, outros fatores também têm sido associados ao seu aparecimento, tais como 

hábitos alimentares, exposição ao HPV, predisposição genética, exposição solar e 

condição bucal (ALLEGRA; GENNARI, 2000; PERUSSI et al., 2002). 

A detecção do DNA do HPV é evidência insuficiente para o estabelecimento 

de uma relação causal, principalmente, no carcinoma epidermóide oral (CEO), pois 

a infecção pode ser focal e transitória. Segundo os autores Kumaret al. (2005) e 

Soares (1999), há evidência de semelhança clonal entre o HPV e as células 

tumorais, como acontece quando da integração dentro do genoma da célula 

hospedeira, contradizendo a possibilidade do HPV ser um mero invasor 

secundário, e sugerindo assim a sua forte relação como agente causal na 

carcinogênese. Nas verrugas benignas e lesões pré-neoplásicas, o genoma do 

HPV é mantido na forma epissômica, ao passo que nos cânceres, o DNA viral é 

geralmente integrado ao genoma da célula hospedeira. Isso sugere que a 

integração do DNA é importante na transformação maligna. 

          Leite et al. (2005), ao revisarem trabalhos que abordam fatores de risco 

relacionados ao desenvolvimento do câncer bucal, relataram que é necessário 

fazer uma diferenciação entre fatores de risco determinantes, capazes de causar 

lesão no DNA, como o tabaco; fatores modificadores, capazes de alterar o meio 

bucal e propiciar a proliferação celular, como o álcool; e fatores causais que não 

atuam na carcinogênese bucal, como a higiene bucal deficiente, mas que se 

associam circunstancialmente. 

Pereira et al. (2007) relataram que diversos fatores etiológicos estão 

envolvidos na etiologia CEO, dentre estes, o HPV tem sido extensivamente 

estudado nos últimos anos. Os subtipos de HPV16,18, 31 e 33 são os mais 

fortemente associados à displasia e ao CEO. A infecção oral por HPV é bastante 

comum e nem sempre está associada a lesões malignas. Há várias manifestações 

descritas da infecção oral por HPV, sendo que algumas dessas manifestações 
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estão mais associadas a alguns tipos do vírus (KUMARASWAMY, 2011).O CCE 

oral afeta geralmente pacientes de meia idade e mais velhos, consumidores 

crônicos de tabaco e álcool. No entanto, tem-se verificado uma crescente 

incidência de CCE em indivíduos sem fatores de risco conhecidos (VICENTE et al., 

2002). A possível etiologia viral que implica o HPV como fator de risco tem sido 

relatada (FINN, 1997; VICENTE et al., 2002; KUMARASWAMY, 2011). 

              A mucosa genital feminina tenha uma carga viral maior do que o epitélio 

queratinizado dos genitais masculinos e, com isso, a transmissão pelo sexo oral 

realizado em mulheres seja mais eficiente do que a transmissão pelo sexo oral 

realizado pelos homens. Além disso, os homens teriam mais oportunidades de 

exposição ao vírus, uma vez que costumam ter mais parceiros sexuais durante a 

vida. Alguns estudos indicam, ainda, que as mulheres podem apresentar certo nível 

de imunidade ao HPV devido às infecções cervicais, o que pode protegê-las contra 

a infecção oral, enquanto esta proteção não é observada nos homens. Tais 

peculiaridades poderiam repercutir na incidência de CCE sem fatores de risco 

conhecidos (D´SOUZA et al., 2014). 

Khode et al. (2014) relatam que o carcinoma epidermóide (CE) é uma 

neoplasia maligna que acomete a cavidade oral e regiões da orofaringe sendo uma 

das principais causas de morbidade e mortalidade em todo o mundo, associada a 

presença do Papilomavírus humano. Estes autores relataram que tipos de alto risco 

oncogênico, tal como o HPV16, são fortemente associados com o risco de câncer na 

orofaringe, especialmente os decorrentes das amígdalas e base da língua. O estudo 

também associa risco elevado de infecção oral por HPV com gênero masculino, 

história de outras doenças sexualmente transmissíveis e infecção por Vírus da 

Imunodeficiência humana (HIV) em virtude da imunossupressão gerada.Ainda 

observaram que os fatores de risco para infecção oral por HPV seriam idade 

precoce da primeira relação sexual, história de verrugas genitais, número de 

parceiros sexuais e sexo oral. Assinalaram que o CCE é relativamente mais comum 

em indivíduos mais jovem, menos dependente do consumo de álcool e tabaco e com 

melhores taxas de sobrevida.  

Os principais fatores de risco do câncer da cabeça e pescoço, em especial do 

câncer de células escamosas da cabeça e pescoço (CCECP), são o consumo de 

tabaco e álcool e as infecções pelo HPV. Estudos demonstram que o risco do 
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desenvolvimento destes tumores apresenta uma forte relação dose resposta com a 

frequência, duração e concentração do consumo do tabaco e álcool e que a infecção 

pelo HPV aumenta o risco do desenvolvimento do CCECP em casos associados ou 

não ao consumo destas substâncias (LEE et al., 2013). 

 

2.9 Prevenção da infecção por HPV 

 

Devido à pandemia já mundial de infecção pelo HPV nas últimas décadas e à 

morbimortalidade associada às lesões e ao risco de desenvolvimento de câncer, a 

sua prevenção torna-se a chave para esse importante problema de saúde pública. 

Campanhas de prevenção da infecção pelo HPV, bem como das outras doenças 

sexualmente transmissíveis, também contribuem para a conscientização dos 

indivíduos sobre a importância da prevenção da transmissão pela via sexual 

(PASSOS et al., 2008). Atualmente, a arma mais eficaz na prevenção primária da 

infecção pelo HPV é a vacinação, dirigida aos tipos de vírus mais frequentes, 

responsáveis pelas lesões genitais. 

Embora a eficiência profilática da vacina seja bem estabelecida com relação 

as lesões genitais, na cavidade oral pouco sabe-se em virtude da escassa definição 

em relação aos marcadores que delimitam a doença na infecção pelo HPV. 

 Existem disponíveis comercialmente três vacinas profiláticas HPV 

aprovadas pela FDA, e em 2006, Gardasil (Merck e Company Inc, Whitehouse 

Station, NJ) tornou-se a primeira vacina profilática a ser aprovada para mulheres de 

9 a 26 anos para a prevenção do câncer cervical e verrugas genitais protegendo 

contra os tipos de alto risco oncogênico HPV16 e 18.Posteriormente, a aprovação foi 

ampliada para os homens com indicação de prevençãode verrugas genitais (2009) e 

malignidades anais (2010). Em seguida, houve a aprovação da vacina Cervarix que 

protege contra os tipos de baixo risco oncogêncio HPV6 e 11 e também para os 

tipos HPV16 e 18(GlaxoSmithKline, Filadélfia, Pa), sendo que esta vacina é a 

utilizada no Brasil, pelo Programa Nacional de Imunização do Sistema Único de 

Saúde. Recentemente, a Gardasil-9 foi aprovada (2014) para uso em homens e 

mulheres. Essa última formulação protegendo contra os tipos HPV6, 11, 16, 18, 31, 

33, 45, 52 e 58. Todas as 3 vacinas são aprovadas para um esquema de dosagem 
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de 3 doses ao longo de 6 meses, embora os ensaios recentes tenham sugerido 

provas potenciais para esquemas de dose mais curtos (GUO et al., 2016). 

 

 

 

 

 

  

34 



 

 

3OBJETIVOS 

 

3.1Objetivo geral 

 

Detectar a prevalência do Papilomavírus humano em pacientes com ou sem 

prótese total dentária. 

3.2Objetivos específicos 

 

Determinar nos pacientes com ou sem prótese dentária os tipos virais mais 

frequentes e classificá-los de acordo com o risco oncogênico; 

Determinar a associação entre a positividade para DNA de HPV e hábitos 

sócio-comportamentais que predispõem à infecção por HPV. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

4 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1Aspectos éticos 

 

Essa tese teve sua aprovação concedida pelo Comitê de Ética em Pesquisa 

da UFMS (CEP/UFMS) N° 855.390 de 30/09/2014número CAAE: 

36389814.2.0000.0021(Anexo A). Todos os participantes do estudo foram 

informados a respeito dos objetivos e princípios do projeto desenvolvido, onde cada 

indivíduo forneceu sua autorização por escrito, mediante assinatura do termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apêndice A). 

 

4.2. Tipo da pesquisa  

 

A pesquisa executada constituiu-se em um estudo transversalquantitativo com 

amostras do tipo não probabilístico por conveniência. 

 

4.3. Sujeitos da pesquisa 

 

Foram convidados a participar deste estudo 130 pacientes atendidos no 

ambulatório da Faculdade de Odontologia (FAODO) da Universidade Federal de 

Mato Grosso do Sul (UFMS), no período de 2014 a 2016, na Clínica de 

Estomatologia e Radiologia. A opção por esta Clínica foi em virtude do maior fluxo 

de indivíduos de ambos os gêneros, de distintas classes sociais e diferentes faixas 

etárias, sendo essa a Clínica responsável pela avaliação, tratamento dos pacientes e 

encaminhamento às outras Clinicas do complexo. A autorização para realização 

desta pesquisa na FAODO – UFMS está em anexo (anexo B).  

Foram incluídos pacientes de ambos os sexos, com idade maior ou igual a 30 

anos, com ou sem prótese total, com mucosa oral aparentemente normal e que 

assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice A). 

 



 

 

Para análise epidemiológica os indivíduos envolvidos no estudo foram 

avaliados conforme as idades. As mesmas foram estratificadas da seguinte forma, 

em três subgrupos, 30 a 45 anos, 46 a 60 e maior ou igual a 61anos. 

Os critérios de exclusão compreenderam idade inferior a 30 anos e ser 

gestante e mucosa oral com lesões. 

 

4.4. Coleta de dados socioepidemiológicos, clínicos e amostras 

 

Os dados secundários necessários à realização deste estudo foram obtidos 

durante a consulta dos pacientes. A coleta dos dados socioepidemiológicos foi 

realizada através da aplicação de um questionário semi estruturado, com perguntas 

fechadas e mistas, sigiloso identificado apenas pelo número de registro do 

participante (Apêndice B). Em relação ao questionário abordaram-se fatores como 

gênero, idade (estratificadas em faixas etárias), o comportamento sexual, como 

numero de parceiros nos últimos dois anos (até 2, mais de 2 ou não declarado), 

numero de parceiros até o momento (até 3 ou mais de 3)  uso de drogas ilícitas, 

etilismo, tabagismo, história prévia de outras doenças sexualmente transmissíveis 

(DST) e uso de medicamentos controlados. 

Após a anamnese e exame clinico, foram avaliadas as variáveis 1) grupo com 

prótese total - presença ou não de lesões  e 2) sem prótese total - mucosa oral 

normal, no momento do exame clínico. Pacientes com prótese total e lesões não 

foram selecionados para coleta. Após isso foram obtidas amostras de células da 

cavidade oral de cada paciente, segundo Machado et al.(2013), por meio de 5-10 

gentis escovações, utilizando escova cervical com ponta protegida, em regiões pré-

estabelecidas: mucosa jugal direita e esquerda (posição de alto a baixo, face 

dorsalda língua (esquerda e direita), no interior do lábio superior e inferior (fundo de 

saco).  

Após a esfoliação celular, as escovas foram acondicionadas em tubos cônicos 

do tipo Falcon com capacidade de 15mL e armazenadas sob refrigeração a -20°C, 

até o momento da realização dos testes moleculares.Os materiais coletados foram 

analisados e processados no Laboratório de Imunologia Biologia Molecular e 

Bioensaios (LABIMUNOBIO),InBio/UFMS. 
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4.4.1 Extração das amostras 

 

As amostras foram extraídas pela técnica de fenol-clorofórmio devido ao seu 

alto rendimento e baixo custo. 

Em capela de fluxo laminar, as amostras foram lavadas com solução 

detergente SDS 10% e Proteinase K(20mg/mL). Em seguida, essas amostras foram 

colocadas em banho Maria seco a 37ºC, por 1 hora e 30 minutos. Posteriormente, as 

mesmas foram lavadas com fenol/clorofórmio e centrifugadas. Foi retirado o 

sobrenadante e transferido para outro tubo Eppendorf, onde foram acrescentados 

acetato de sódio (pH 3,0) e álcool absoluto gelado e armazenado por cerca de 12 

horas no congelador. Após esse tempo, as amostras foram lavadas em álcool 70% e 

secas em banho Maria. Por fim, as amostras foram reidratadas em tampão de 

amostra e permaneceram na geladeira por 24 horas. As amostras foram 

armazenadas a -20ºC até que as mesmas fossem utilizadas para as análises. 

 

4.4.2 Dosagem  

 

As amostras estudadas foram avaliadas quanto a pureza esua concentração 

de material genético, pelo equipamento de espectrofotometria (Biodrop, Mettler 

Toledo®.)em  comprimentos de onda de 260 e 280 nm. 

 

4.4.3Nested PCR PGMY/GP+ 

 

Para um controle endógeno da reação de PCR, foram utilizados os iniciadores 

para β-globina, PC04 e GH20, amplificando um fragmento de 286pb, presentes no 

DNA humano (BAUER et al., 1991).Para detectar a presença do DNA HPV nas 

amostras, foram utilizados um pool de iniciadores PGMY 09/11 que amplifica um 

fragmento de 450pb da região L1 do genoma viral (GRAVITT et al.,2000). 
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Em capela de fluxo laminar, foi preparada solução contendo: tampão para 

PCR Tris-EDTA pH 8,4 [10X];dNTPs 2,5mM;MgCl2 3,5 mM; enzima Taq DNA 

polimerase; primer para HPV PGMY09/11,primer para β-globina PCO4/GH20 e H2O  

ultra pura estéril. 

A um volume final de 45µL de solução foi adicionado 5µL do DNA 50ng/µL, 

recuperado de cada amostra, sendo essa mistura processada em termociclador 

programado a 95ºC por 5 minutos para desnaturação e, em seguida, por 40 ciclos de 

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

ciclos,seguiu-se uma extensão final a 72ºC durante cinco minutos. Os produtos 

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

1,5%. 

Para obter uma especificidade maior nas amostras foramutilizados os 

iniciadorespara HPV GP5+ e GP6+ que amplificaram um fragmento de 150pb da 

região L1(QU et al.,1997). 

Foi separada alíquota de 2µL dos produtos β-globina positivos e então 

adicionada a volume final de 23µl da seguinte solução preparada em capela de fluxo 

laminar: tampão para PCR Tris-EDTA pH 8,3 [10X]; MgCl2 50mM; dNTPs 2,5mM; 

enzima Taq polimerase; primer para HPV GP5+ 10mM; primer para HPV GP6+ 

10mM; H2Oultra pura.  

Esta solução foi processada em termociclador programado a 95ºC, por 5 

minutos, para desnaturação; em seguida, por 40 ciclos de 94ºC, por 1 minuto, 40ºC 

por, 2 minutos e 72ºC, por 1,5 minutos. Após esses 40 ciclos, seguiu-se uma 

extensão final a 72ºC, durante cinco minutos. Os produtos foram congelados a-20ºC, 

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

 

4.4.4.PCR tipo-especifíco (TS-PCR) 

 

As amostras positivas para DNA de HPV foram analisadas pelo método de 

TS-PCR adaptado de Walboomers et al. (1999). A seqüência de iniciadoresutilizados 

para cada tipo está apresentada na Figura 3. 

De forma individual, para cada primer, em capela de fluxo laminar, foi 

preparada uma solução contendo: água ultra pura, tampão para PCR pH 8,3 na 

concentração de 10X; MgCl2 50mM; dNTPs 2,5mM; enzima Taq polimerase [5 u/ 

µL]; primer para HPV tipo-específico [10 pmol/ µL]. 
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Figura 3–Primersutilizados na genotipagem por TS-PCR de acordo com o 
 tamanho do fragmento e sequência 

Primer 

(F-R) 

Fragmento 

(pb) 

Seqüência 

(5’-3’) 

HPV 6 F(1)  

194 

CACGTCTGCAACGACCATAG 

HPV 6 R(1) CCATGAAATTCTAGGCAGCA 

HPV 11 F(2)  

210 

TCTGTGTCTAAATCTGATAC 

HPV 11 R(2) GGGTTTCTGACAGGTAATGGC 

HPV 16 F(3)  

174 

TTGCAGATCATCAAGAACACGTAGA 

HPV 16 R(3) CTTGTCCAGCTGGACCATCTATTT 

HPV 18 F(3)  

219 

CAACCGAGCACGACAGGAA 

HPV 18 R(3) CTCGTCGGGCTGGTAAATGTT 

HPV 31 F(4)  

420 

GATGCAACGTGCTCAGGG 

HPV 31 R(4) GCGACCCAGTGGAAACTGATCTA 

HPV 33 F(3)  

90 

AAACCTTTGCAACGATCTGAGGTA 

HPV 33 R(3) GTTTACATATTCCAAATGGATTTCCCTCTCT 

HPV 45 F(5)  

195 

ACCAGATTTGTGCACAGAAT 

HPV 45 R(5) TTTTTTCCAGTGTCTCTCCA 

Nota: (1) segundo SILVA et al., 2003, (2) segundo LIN et al., 2008, (3) segundo GUO et al., 2007,(4) 
segundo SWAN et al., 1999, (5) segundo KARSLEN et al., 1996 

 

A um volume final de 22µL foram adicionados 3µL de amostra bruta, sendo 

essa homogeneizada e acondicionada em termociclador, submetida a ciclo inicial de 

desnaturação por 5 minutos a 94°C, desnaturação, anelamento, extensão e 

extensão final por 5 minutos a 72°C, conforme mostra a Figura 4. 

Os produtos foram congelados a -20°C, até serem submetidos à eletroforese 

em gel de agarose a 1,5%. 

Figura 4 – Condições utilizadas para a detecção dos HPV6, 11, 16, 18, 31, 33 e 45. 

Tipo viral Condições utilizadas 

HPV 6, 16, 18 e 33 40 ciclos de: 

1 minuto a 94°C; 

1 minuto a 55°C; 

1 minuto a 72°C; 

HPV 31 40 ciclos de: 

1 minuto a 94°C; 

40 segundos a 60°C; 

30 segundos a 72°C; 

HPV 45 45 ciclos de: 

1 minuto a 94°C; 

30 segundos a 51°C (10 ciclos iniciais) 

30 segundos a 46°C (35 ciclos finais); 

30 segundos a 72°C; 

HPV 11 40 ciclos de: 

1 minuto a 94°C; 

30 segundos a 56°C; 

30 segundos a 72°C; 

 

40 

41 



 

 

4.4.5 Detecção dos produtos da PCR 

 

Foram pipetados 8µL do produto da PCR e adicionados a 3μL da solução 

tampão [2X] de corrida de azul de bromofenol. A mistura obtida foi aplicada no gel 

de agarose 1,5%, com 5µL do marcador de pares de bases (100bp), corado em 

brometo de etídio. A fonte foi ajustada para 100V, por 1 hora. Após a corrida, o gel 

foi observado no transiluminador(UV) e fotodocumentado pelo equipamento UVP, 

sendo os resultados obtidos pelo Software Doc. It-LS. 

 

4.4.6Restriction Fragment Length Polymorphism (RFLP) 
 

Para genotipagem por digestão enzimática (RFLP) foram utilizadas as 

enzimas PstI, Hae III, Dde I, Rsa I e a detecção do produto da RFLP foi realizada em 

gel de agarose a 3%. O perfil de restrição obtido foi analisado conforme o algoritmo 

proposto por Nobre et al., 2008.  

Figura 5 – Endonucleases de restrição para análise por RFLP 
 

Enzima de restrição Sítio de reconhecimento 

RestrictionEndonucleasePst I 5’CTGCA/G’3 

RestrictionEndonucleaseHae III 5’GG/CC3’ 

RestrictionEndonucleaseDde I 5’C/TNAG3’ 

RestrictionEndonucleaseRsa I 5’GT/AC3’ 

Nota:Nobre et al., 2008 

 

Cada amostra foi dividida em 5 tubos obedecendo a seqüência: Pst I; Hae III; 

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

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

Após homogeneização, as amostras foram incubadas em termociclador (60 

minutos a 37C; 30 minutos a 85C e 20 minutos a 25C) e mantidas sob 

refrigeração a -20°C até analise em gel. 

 
4.4.7 Detecção do produto da RFLP em gel de agarose a 3% 

 



 

 

Foipipetado em microtubos separados; o produto total de cada digestão 

enzimática acrescidos de 3L de tampão de amostra de azul de bromofenol (0,05% 

de azul de bromofenol, 1% SDS e 50% de glicerol). A mistura obtida foi aplicada em 

gel de agarosea 3%, com marcador de 100 e 50bp incluído. A corrida seguiu com 

carga de 100mA, por 2h e 30min em tampão TBE 1X. Após a corrida, o gel foi 

corado em brometo de etídio, os fragmentos foram visualizados em transiluminador 

(UV) e o material fotodocumentado. 

O perfil de restrição foi analisado conforme o algoritmo proposto por Nobre et 

al. (2008).  

 

4.5 Análise estatística 

 

A análise descritiva apresentou-se sob forma de tabelas, sendo os dados 

observados, expressos pela frequência (n) e percentual (%) para dados de valores 

médios e desvio padrão. 

 Com o objetivo de verificar se ocorreu associação significativa entre as 

variáveis clínicas e sócio epidemiológicas com a presença do HPV na cavidade oral 

foram aplicados os seguintes métodos: 

a) Por comparações de dados foi aplicado o teste do Qui-quadrado de Pearson 

(x²), ou exato de Fischer; e 

b) Para análise de variáveis “uso de prótese” e “prática de sexo oral” foram 

aplicados o teste de Regressão Logística Binária. 

c) Para análise foi utilizado pacote estatístico SPSS, versão 10.0, para Windows 

(MICROSOFT, 2006; NORUSIS, 2000) 
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5RESULTADOS 

 

5.1 Aspectos moleculares 

 

5.1.1 Detecção e genotipagem do HPV 

 

Foram envolvidos neste estudo 130 indivíduos do sexo masculino e feminino. 

Do total, 122 amostras (93,84%) - amplificaram o gene de β-globina humana. O DNA 

de HPV foi detectado em 33 amostras (33/122; 27,04%). Dos 122 pacientes 

envolvidos no estudo 37,70% (46/122) foram do gênero masculino e 62,29% 

(76/122) do gênero feminino. 

Dentre as amostras obtidas de pacientes que faziam uso de prótese total 

dentária 43,59% (17/39) foram positivas para DNA de HPV, enquanto que entre o 

grupo de pacientes que não faziam uso de prótese total dentária, a positividade para 

DNA de HPV foi de 19,27% (16/83).  

Os tipos virais mais frequentes, detectados por TS-PCR, nas amostras 

positivas por nested PCR foram os HPV6, 31, 11, 16, 31 e 45. Entre as amostras 

positivas por PCR PGMY09/11, que foram submetidas à RFLP, obtivemos como 

resultado os HPV40 e 91.  

 

5.1.2- Aspectos moleculares da positividade para DNA de HPV associados às 

característicasepidemiológicas da população 

 

As características epidemiológicas básicas da população que fazia uso ou não 

de prótese total dentária no momento do exame clínico, associadas à positividade 

para DNA de HPV podem ser observadas na Tabela 1.  

  



 

 

 

Tabela 1 - Características epidemiológicas da população que fazia uso ou não de 
prótese total dentária no momento do exame clínico, associadas à positividade para 
DNA de HPV(n=122). 

 

 Total HPV (+) HPV (-) p 

 Variáveis n % n % n %   
 Idade (anos) 

      
≥0,05 

 30-45 56 45,90% 11 19,64% 45 80,35% 
 

 46-60 46 37,70% 12 26,08% 34 73,91% 
 

 ≥61 20 16,39% 9 45% 11 55% 
 

 Gênero  
      

≥0,05 

 Feminino 76 62,29% 20 26,31% 56 73,68% 
 

 Masculino 46 37,70% 12 26,08% 34 73,91% 
 

 Escolaridade 
      

≥0,05 

 Sem escolaridade/Não 
respondeu 

4 3,27% 0 
 

4 100% 
 

 Fundamental 43 35,24% 15 34,88% 28 65,11% 
 

 Ensino Médio 51 41,80% 16 31,37% 35 68,62% 
 

 Ensino superior 24 19,67% 1 4,16% 23 95,83% 
 

 Estado civil 
      

≥0,05 

 Solteiro 37 30,32% 6 16,21% 31 83,78% 
 

 Casado 61 50% 16 26,22% 45 73,77% 
 

 Viúvo 8 6,55% 3 37,50% 5 62,50% 
 

 Separado 16 13,11% 7 43.75% 9 56,25% 
 

 Raça (IBGE) 
      

≥0,05 

 Branca 61 50% 17 27,86% 44 72,13% 
 

 Preta 20 16,39% 4 20% 16 80% 
 

 Parda 27 22,13% 5 18,51% 22 81,48% 
 

 Amarela 13 10,65% 6 46,15% 7 53,84% 
 

 Indigena 1 8,19% 0 
 

1 100% 
 

 Uso de Prótese Dentária 
      

0,025 

 Com prótese 39 31,96% 17 43,59% 22 56,41% 
 

 Sem prótese 83 68,03% 16 19,27% 67 80,72% 
 

 
Nota: HPV (+): positivos para DNA de HPV; HPV(-): negativos para DNA de HPV  

 

As características epidemiológicas da população que fazia uso ou não de 

prótese dentária no momento do exame clínico, sugestivas de risco de infecção, 

associadas à positividade para DNA de HPV(n=122) são observadas na Tabela 2. 

 
 
 
 
 

44 



 

 

Tabela 2 - Características epidemiológicas da população que fazia uso ou não de 
prótese total dentária no momento do exame clínico, sugestivas de risco  de 
infecção, associadas à positividade para DNA de HPV(n=122). 
 

  Total HPV (+) HPV (-) p 
 

Variáveis n % n % n % 
  

Uso de Preservativo 
      

≥0,05 
 

Não 75 61,47% 20 26,66% 55 73,33% 
  

Sim 47 38,42% 12 25,53% 35 74,46% 
  

Prática de Sexo Oral 
      

0,01 
 

Não 74 60,65% 25 33,78% 49 66,21% 
  

Sim 48 39,34% 7 14,58% 41 85,41% 
  

Usode Tabaco 
      

≥0,05 
 

Não 105 86,06% 27 25,71% 78 74,28% 
  

Sim 17 13,93% 5 29,41% 12 70,58% 
  

Ingestão de Álcool 
      

≥0,05 
 

Não 75 61,47% 19 25,33% 56 74,66% 
  

Sim 47 38,52% 13 27,65% 34 72,34% 
  

Número de parceiros até o 
momento       

≥0,05 
 

até 3 64 52,45% 18 28,12% 46 71,87% 
  

mais de 3 58 47,24% 14 24,13% 44 75,86% 
  

Número de parceiros nos últimos 
dois anos       

≥0,05 
 

até dois 106 86,88% 30 28,30% 76 71,69% 
  

mais de dois 12 9,83% 2 16,66% 10 83,33% 
  

não declarado 4 3,27% 0 0 4 100% 
  

Uso de drogas ilícitas        
≥0,05 

 
sim 0 

       
não 122 100% 32 26,22% 90 73,77% 

  
Diagnóstico prévio de DST       

≥0,05 
 

sim 17 13,93% 4 23,52% 13 76,47% 
  

não 104 85,24% 28 26,92% 76 73,07% 
  

não informado 1 1% 0 0% 1 100% 
  

Uso de medicamentos controlados       
≥0,05 

 
sim 51 41,80% 17 33,33% 34 66,66% 

  
não 70 57,37% 15 21,42% 55 78,57% 

  
não informado 1 1% 0 0% 1 100% 

  
Nota: DST – Doença Sexualmente transmissíveis; HPV(+): positivos para DNA de HPV; HPV(-): 
negativos para DNA de HPV  

 
 
Pode-se verificar que 43,59% dos pacientes envolvidos no estudo (com ou 

sem prótese total dentária) foram positivos para DNA de HPV e 19,27% negativos 

para DNA de HPV (p=0.025). Na Figura 7 observa-se a distribuição dos pacientes 

positivos para DNA de HPV. 
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Figura 6 - Distribuição dos pacientes positivos para DNA de HPV. Com prótese: 
pacientes positivos para DNA de HPV que utilizavam prótese total dentária. Sem 
prótese: pacientes que não faziam uso de prótese dentária total.*p= 0,025. 

 

 

 
 

 
As características epidemiológicas básicas da população estudada que faziam 

uso de prótese total dentária, associadas á positividade para DNA de HPV podem 

ser observadas na Tabela 3.  

Tabela 3 - Características epidemiológicas da população que fazia uso de prótese 
total dentária no momento do exame clínico, associadas à positividade para DNA de 
HPV(n=39). 

 
Total HPV (+) HPV (-) p 

 
Variáveis n % n % n % 

  
Idade (anos) 

      
≥0,05 

 
30-45 6 15,38% 3 50% 3 50% 

  
46-60 17 43,58% 6 35,29% 11 64,70% 

  
≥61 16 41,02% 8 50% 8 50% 

  
Gênero 

      
≥0,05 

 
Feminino 28 71,79% 15 53,57% 13 46,42% 

  
Masculino 11 28,20% 2 18,18% 9 81,81% 

  
Escolaridade 

      
≥0,05 

 
Sem escolaridade 1 1,2% 0 0 1 100% 

  
Fundamental 22 56,41% 13 33,33% 9 23.07% 

  
Ensino Médio 11 28,20% 4 10,25% 7 17,94% 

  
Ensino superior 4 10,25% 0 

 
4 100% 

  
Não declarado 1 1,2% 0 

 
1 100% 

  
Raça (IBGE) 

      
≥0,05 

 
Branca 16 41,02% 8 50% 8 50% 

  
Preta 7 17,94% 2 28,57% 5 71,42% 

  
Parda 11 28,20% 3 27,27% 8 72,72% 

  
Amarela 5 12,82% 4 80% 1 20% 

  

Nota: HPV (+): positivos para DNA de HPV; HPV(-): negativos para DNA de HPV  
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 As características epidemiológicas sugestivas de risco de infecção da 

população que fazia uso de prótese total dentária no momento do exame clínico, 

associada a positividade para HPV é observada na Tabela 4 

 

Tabela 4 – Características epidemiológicas sugestivas de risco de infecção da 
população que fazia uso de prótese total dentária no momento do exame clínico, 
associadas à positividade para DNA HPV (n=39). 

 

 
Total HPV (+) HPV (-) p   

Variáveis n % n % n %     
Uso de Preservativo             ≥0,05   

Não 14 71,79% 14 50% 14 50%     
Sim 11 28,20% 3 27,27% 8 72,72%     

Prática de Sexo Oral 

  

        0,01   
Não 33 84,61% 16 48,48% 17 51,51%     
Sim 6 15,38% 1 16,66% 5 83,33%     

Uso de Tabaco             ≥ 0,05   
Não 33 84,61% 14 42,42% 19 57,57%     
Sim 6 15,38% 3 50% 3 50%     

Ingestão de Álcool             ≥0,05   
Não 26 66,66% 12 46,15% 14 53,84%     
Sim 13 33,33% 5 38,46% 8 61,53%     

Númerosdeparceiros sexuais até o 
momento  

            ≥0,05 
  

até 3 37 94,87% 16 43,24% 21 56,75%     
mais de 3 2 5,12% 1 50% 1 50% 

 

 Número de parceiros nos últimos 
dois anos             ≥0,05   

até dois 37 94,87% 16 43,24% 21 56,75%     

mais de dois 2 5,12% 1 50%  1 50%      
 
Uso de drogas ilícitasSim 

0 0,0% 
0   0   

 ≥0,05 
   

não 39 100,0% 17 43,58% 22 51,28%     

Diagnóstico prévio de DST             ≥0,05   

Sim 6 15,38% 2 33,33% 4 66,66%     

não 33 84,61% 15 45,45% 18 54,54%     

Uso de medicamentos controlados             ≥0,05   

Sim 20 51,28% 9 45% 11 55%     

Não 18 46,15% 8 44,44% 10 55,55%     

não informado 1 2,56% 0   1 100%     

Nota: DST – Doença Sexualmente transmissíveis; HPV(+): positivos para DNA de HPV; HPV(-): 
negativos para DNA de HPV  

 
 

Pode-se verificar que entre os pacientes que usavam próteses dentárias 

12,82% (5/39) apresentaram tipos de baixo risco oncogênico (LR-HPV), 5% (2/39) 
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tipos de alto risco oncogênico (HR-HPV), 3% (1/39) apresentaram infecção múltipla 

por LR e HR-HPV e 10% (4/39) não tiveram os tipos virais definidos pelos métodos 

de genotipagem utilizados. Na Figura 8 observa-se a distribuição dos tipos virais 

encontrados, segundo o risco oncogênico, entre os pacientes que faziam uso de 

prótese total dentária. 

 
Figura 7 - Distribuição dos tipos virais encontrados, segundo o risco oncogênicoentre 
pacientes que usavam prótese total dentária: Pacientes que usam prótese total 
(n=39); LR- baixo risco oncogênico; HR- alto risco oncogênico; infecção múltipla por 
LR e HR-HPV; ND- tipos virais não determinados. 

 

 

Entre os pacientes que usavam prótese total dentária os tipos virais 

detectados foram: LR-HPV6 (3/39; 8%), HR-HPV31 (2/39; 5%), LR-HPV11 (1/39; 

3%), LR-HPV40 (1/39; 3%). Infecção múltipla por LR-HPV6 e HR-HPV31 foi 

observada em 3% (1/39) das amostras. Neste grupo 8%(3/39) das amostras não 

foramgenotipadas pelos métodos utilizados. Na Figura 9 observa-se a distribuição 

dos tipos virais encontrados. 

Figura 8 - Distribuição dos tipos virais encontrados em pacientes com prótese total  
dentária. Pacientes que usavam prótese total dentária (n=39); LR- baixo risco 
oncogênico; HR- alto risco oncogênico; infecção múltipla por LR e HR-HPV; ND- 
tipos virais não determinados. 

 

 
 

12,82%

5%
3%

10%
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8%

5%

3% 3% 3%

8%

LR-HPV6 HR-HPV31 LR-HPV11 LR-HPV40 LR-HPV6 e 
HR-HPV31 
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As características epidemiológicas básicas da população estudada entre o 

grupo de pacientes que não faziam uso de prótese total dentária, associada à 

positividade para DNA de HPV podem ser observadas na Tabela 5. 

 

Tabela 5-Características epidemiológicas da população que não fazia uso de 
prótese total dentária no momento do exame clínico, associadas à positividade para 
DNA HPV(n=83). 
 

 
Total HPV (+) HPV (-) p   

Variáveis n % n % n %     
Idade (anos) 

      
≥0,05 

 
30-45 50 60,24% 8 16% 42 84% 

  
46-60 26 31,32% 6 23,07% 20 76,92% 

  
≥61 7 8,43% 2 28,57% 5 71,42% 

  
Gênero 

      
≥0,05 

 
Feminino 48 57,83% 6 12,5% 42 87,50% 

  

Masculino 35 42,16% 10 28,57% 25 71,42% 
  

Escolaridade 
      

≥0,05 
 

Fundamental 20 24,09% 3 15% 17 85% 
  

Ensino Médio 41 49,39% 12 29,26% 29 70,73% 
  

Ensino superior 20 2,40% 1 5% 19 95% 
  

Não declarado 1 1,2% 0 
 

1 100% 
  

Estado civil 
      

≥0,05 
 

Solteiro/Viúvo/Separado 40 48,19% 8 20% 32 80% 
  

Casado 43 51,80% 8 18,60% 35 81,39% 
  

Raça (IBGE) 
      

≥0,05 
 

Branca 44 53,01% 9 20,45% 35 79,54% 
  

Preta 14 16,86% 3 21,42% 11 78,57% 
  

Parda 16 19,27% 2 12,50% 14 87,50% 
  

Amarela 8 9,63% 2 25% 6 75% 
  

Indígena 1 1,2% 0 
 

1 100% 
  

Nota: HPV(+): positivos para DNA de HPV; HPV(-): negativos para DNA de HPV  

 
As características epidemiológicas sugestivas de risco de infecção da 

população que não fazia uso de prótese total dentária no momento do exame clínico, 

associadas à positividade para DNA de HPV é observada na Tabela 6. 
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Tabela 6- Características epidemiológicas sugestivas de risco de infecção da 
população que não fazia uso de prótese total dentária no momento                   
do exame clínico, associadas à positividade para DNA de HPV (n=83). 

 

  Total HPV (+) HPV (-) p   

Variáveis n % n % n %     

Uso de Preservativo 
      

≥0,05 
 

Não 48 57,83% 7 8,33% 41 85,41% 
  

Sim 35 42,16% 9 25,71% 26 74,28% 
  

Prática de Sexo Oral 
      

0,01 
 

Não 41 49,39% 10 24,39% 31 75,60% 
  

Sim 42 50,60% 6 14,28% 36 85,71% 
  

Uso de Tabaco 
      

≥0,05 
 

Não 73 87,95% 14 19,17% 59 80,82% 
  

Sim 10 12,04% 2 20% 8 80% 
  

Ingestão de Álcool 
      

≥0,05 
 

Não 49 59,03% 8 16,32% 41 83,67% 
  

Sim 34 40,96% 8 23,52 26 76,47% 
  

Número de parceiros até o 
momento       

≥0,05 
 

até 3 67 80,72% 12 17,91% 55 82,08% 
  

mais de 3 14 16,86% 4 28,57% 10 71,42% 
  

 Não declarado 2 2,40% 0 
 

2 100% 
  

Número de parceiros nos 
últimos dois anos       

≥0,05 
 

Até dois 78 93,97% 16 20,51% 16 79,48% 
  

mais de dois 3 3,61% 0 
 

3 100% 
  

 Não declarado 2 2,40% 0 
 

2 100% 
  

Uso de drogas       
≥0,05 

 
sim 0 

 
0 

 
0 

   
não 83 100,0% 16 19,27% 67 80,72% 

  
Diagnóstico prévio de DST       

≥0,05 
 

sim 11 13,25% 2 18,18% 9 81,81% 
  

não 72 86,74% 14 19,44% 58 80,55% 
  

Uso de medicamento       
≥0,05 

 
sim 30 36,14% 8 26,66% 22 73,33% 

  
não 53 63,85% 8 15,09% 45 84,90% 

  
Nota: DST – Doença Sexualmente transmissíveis; HPV(+): positivos para DNA de HPV; HPV(-): 
negativos para DNA de HPV  

 
 Pode-se verificar que entre os pacientes que não usavam prótese total 

dentária 5% (4/83;) apresentavam LR-HPV (LR), 7% (6/83) HR-HPV, e 6% (5/83) 

não tiveram os tipos virais definidos pelos métodos de genotipagem utilizados. Na 

Figura 9 observam-se os tipos virais encontrados segundo o risco oncogênico, entre 

pacientes que não usavam prótese total dentária.  
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Figura 9 - Distribuição dos tipos virais encontrados em pacientes sem prótese total  
dentária. Pacientes que não usam prótese total (n=83); LR- baixo risco oncogênico; 
HR- alto risco oncogênico; ND- tipos virais não determinados. 

  

 

  

Pode-se verificar que os principais tipos virais encontrados entre os pacientes 

que não faziam uso de prótese total dentária foram: LR-HPV6 (4/83; 5%), HR-

HPV91 (1/83; 1%), HR-HPV45 (1/83; 1%), HR-HPV16 (1/83; 1%), HR-HPV31(3/83; 

4%) e 6% (5/83) foram amostras não determinadas não tiveram seus tipos virais 

determinados.Na Figura 10 observa-se a distribuição dos tipos virais encontrados. 

Figura 10 - Distribuição dos tipos virais encontrados em pacientes sem prótese 
dentária. Pacientes que não usavam prótese total (n=83); LR- baixo risco 
oncogênico; HR- alto risco oncogênico; infecção múltipla porLR e HR-HPV; ND- tipos 
virais não determinados. 

 

Considerando que as variáveis “uso de prótese” e “prática de sexo oral” foram 

significantes quando analisadas para o grupo de pacientes HPV positivos, realizou-

se a análise de Regressão Logística Binária (Apêndice B) para averiguar qual delas 
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seria determinante na aquisição da infecção.Após a análise obteve-se que os 

pacientes que faziam uso de prótese total apresentaram 2,1 vezes mais chances de 

serem positivos para DNA de HPV. (χ2=9,037; GL=2; p=0,0011). 
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6 DISCUSSÃO 

 

O presente estudo foi desenvolvido com o objetivo de investigar, em 

pacientes com prótese total dentária, a presença do DNA de HPV, os tipos virais 

mais frequentes, associando com os aspectos socioepidemiológicos e fatores 

comportamentais que expõem o paciente à infecção. Os resultados definiram maior 

prevalência de DNA de HPV, presença de tipos de alto risco oncogênico e 2,1 vezes 

mais chances de apresentar o DNA de HPV para os pacientes que faziam uso de 

prótese total no momento da coleta das amostras, corroborando com a literatura 

(LEITE et al., 2005; Silva et al., 2011; GILLISON et al., 2012).  

Rapaport (2005) relatou que o HPV pode infectar células da camada basal do 

epitélio desde que exista solução de continuidade, como exemplo, micro traumas no 

epitélio. Em nosso estudo encontramos que 43,59% dos pacientes que usavam 

prótese dentária total apresentaram positividade para o DNA de HPV, enquanto 

entre os pacientes que não faziam uso de prótese total somente 19,27% foram 

positivos. Nossos resultados corroboram com dados da literatura que apontam que a 

infecção pelo vírus pode ser potencializada pela mucosa lesada por trauma ou 

abrasão, o que pode ocorrer, por exemplo, com o uso de próteses totais dentárias 

mal adaptadas, ou com condições precárias de higiene(GIRAGLOU et al., 2001; 

CULP; CRISTENSEN, 2004). 

 Dentre os pacientes que usavam próteses dentárias, encontramos os tipos 

HPV6, 11,31,e 40, como os mais frequentes, sendo que os de baixo risco 

oncogênico (LR-HPV) apresentaram maior prevalência (12,82%) quando 

comparados aos 5% obtidos para os tipos de alto risco oncogênico (HR-HPV). 

Outros estudos que avaliam a presença de DNA de HPV na cavidade oral, 

independente do uso de prótese total dentária, relatam maior frequência dos HPV 16 

e 18, entretanto diferenças quanto à população estudada e os métodos utilizados 

para genotipagem podem ser a justificativa para tal achado (CORRENTI et al., 2004; 

INCA, 2012; MILLER, WHITE, 1996; TERAI et al., 1999;KUMARASWANY;VIDHYA, 

2011; VIDOTTI, 2012). 

Na cavidade oral, amplo espectro de genótipos de HPV foram isolados, sendo 

que os tipos HPV 6, 11, 16, 18, 31, 33, e 35 isolados na mucosa oral normal 

(CORRENTI et al., 2004; VILLERS, 2004; DOOBAR, 2015). Liamaz-Martinez et al. 

identificaram os tipos HPV6, 11, 16, 18, 31 e 33 em cavidade oral com e sem lesões, 

 



 

 

sendo que na mucosa oral normal o HPV6 e o HPV11 foram os mais frequentes 

(23,3% e 6,7%). Contrariando as evidências do estudo de Bottalico et al., (2011) 

encontramos em nosso estudo genótipos descritos com α-papilomavírus). Estudo de 

prevalência realizado no EUA encontrou os HR-HPV16, 66 e 51 e os LR-HPV 62,55 

e 89, enquanto que Kristoferson et al., (2012) evidenciaram os tipos HPV6, 11 e 16. 

No presente estudo houve maior prevalência dos tipos de baixo risco oncogênico 

entre os pacientes que faziam uso de prótese, enquanto que entre os pacientes que 

não faziam o uso de prótese os tipos de alto risco oncogênico foram mais 

prevalentes. Tal fato pode ser justificado considerando a diferença entre a faixa 

etária predominante nos grupos, 84,62% dos pacientes que faziam uso de prótese 

total tinham 46 anos ou mais, enquanto que entre os pacientes que não faziam uso 

de prótese 60,24% tinham idade igual ou inferior a 45 anos. Indivíduos mais jovens 

devido aos hábitos sociocomportamentais, estão mais expostos à infecção, com 

maior variação de tipos virais. 

 Segundo alguns estudos a maior prevalência da infecção por HPV ocorre em 

pacientes jovens, com um pico de infecção bem nítido abaixo dos 25 anos. Após 

este período a prevalência da infecção tende a declinar em virtude do 

estabelecimento da resposta imune específica ao vírus. Nos pacientes cuja infecção 

não é eliminada pela resposta imune, o vírus tende a persistir, aumentando o risco 

de transformação maligna e surgimento de neoplasias (TROTTIER; FRANCO, 2006; 

BASEMAN; KOUTSKY, 2005). Nosso estudo objetivou investigar pacientes com 

idade de 30 anos ou mais, que se infectados, apresentassem infecção viral 

persistente, ou seja, com maior risco de progressão maligna. 

        Constatou-se nos resultados do presente trabalho que entre os pacientes sem 

prótese dentária, com mucosa oral normal, houve maior frequência de positividade 

para o HPV em indivíduos ≥61anos (28,57%), sendo o maior número de indivíduos 

do genêro masculino (28,57%). No homem a maior faixa de prevalência da infecção 

não abrange um grupo etário específico e não se concentra entre indivíduos mais 

jovens, em contraste com resultados para o sexo feminino. Estes achados sugerem 

que o indivíduo do sexo masculino pode apresentar potencial para persistência da 

infecção em longo prazo e elevada taxa de reinfecção (SMITH et al., 2011).Tal 

resultado corrobora com diversos autores que relatam que os meios de transmissão 

para cavidade oral na maioria dos casos podme ser a transmissão horizontal, 
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relações sexuais e sexo oral independente do uso de prótese dentária (GIRALDO et 

al., 1996; ZURHAUSEN, 1996; GALO, 2012; MACHADO, 2013).  

 De acordo com a literatura, o fator de risco mais consistente para a infecção 

pelo HPV é o elevado número de parceiros sexuais. Práticas envolvendo sexo oral 

também têm sido amplamente associadas ao risco de infecção pelo HPV. (D’SOUZA 

et al., 2007; D’SOUZA et al., 2009). Llamas-Martínez et al. (2008) descrevem que o 

aumento da incidência do HPV na mucosa oral tem relação direta com os fatores 

comportamentais do indivíduo. 

 Parece também haver uma relação entre o início precoce da atividade sexual 

e um maior risco de aquisição da infecção HPV, possivelmente pelo aumento do 

tempo de exposição ao vírus. Vários estudos transversais relatam que quanto mais 

precoce o inicio da atividade sexual, mais provável a infecção pelo HPV, assim a 

esta variávelsoma-sea outros fatores de risco, tais como o elevado número de 

parceiros ao longo da vida (BURCHELL et al., 2006; GRAVITT, 2011). 

Apesar das hipóteses sobre o HPV ser transmitido para a região oral em 

função de práticas sexuais, não há um consenso perante os questionamentos 

aplicados, uma vez que a maioria das respostas em questionários sócio 

epidemiológicos baseiam-se em declarações do paciente (MACHADO, 2013). O 

papel da prática do beijo na boca na transmissão do HPV oral também é bastante 

discutido, uma vez que pelo estudo de D’Souza et al. (2009), houve maior 

associação da infecção pelo HPV entre os que declaram essa prática e a despeito 

de não declararem a prática do sexo oral. Comprovadamente o comportamento 

sexual é um importante fator associado à infecção, sendo o contato direto entre os 

epitélios, ou seja, sem o uso adequado de proteção, o fator responsável ( D´SOUZA 

et al., 2009; COLPANI et al., 2016; CHEN et al., 2016). No presente trabalho a 

prática do sexo oral esteve associada à infecção por HPV em ambos os grupos, 

tanto entre pacientes que utilizavam prótese total como entre pacientes que não 

faziam uso, corroborando a importância deste fator de risco na transmissão da 

infecção para este sítio anatômico.  

                 A genopotipagem dos tipos virais detectados é de relevância, 

considerando a cavidade oral e devido ao potencial risco de desenvolvimento de 

lesões malignas,induzidas pelos tipos de alto risco oncogênico. A TS-PCR aplicada 

em nosso estudo objetivou a identificação dos tipos mais prevalentes na mucosa 

oral assintomática e em lesões benignas e malignas (KREIMER et al., 2010). A 
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combinação de dois métodos de genotipagem (TS-PCR e RFLP) ainda é escassa 

nos estudos epidemiológicos, sendo bastante vantajosa na detecção de infecções 

múltiplas. Observa-se que a maior vantagem da utilização da TS-PCR é a 

capacidade de identificar um maior número de genótipos de HPV, no entanto este 

procedimento requer várias reações de amplificação, fato que demonstra a 

inviabilidade do método para pesquisas em larga escala amostral(CARVALHO et al., 

2010). Entretanto, sabe-se que a técnica com maior precisão de resultados na 

genotipagem continua sendo o sequenciamento (Lee et al., 2009). 

 Embora o HPV seja predominantemente encontrado em praticamente todos 

os casos de câncer cervical, a prevalência da infecção pelo HPV na população 

masculina e na cavidade oral, também é significativa, porém, é assintomática na 

maioria dos casos e estreitamente relacionada aos hábitos de fumar e consumir 

bebidas alcoólicas (FINN, 1997; ALLEGRA; GENNARI, 2000; PERUSSI et al., 2002; 

VICENTE et al., 2002; KUMARASWAMY, 2011; GILLISON et al.,2012; KHODE et 

al., 2014). No presente trabalho, de forma contraria á maioria da literatura, não 

houve diferença estatisticamente significante entre a infecção para os gêneros 

masculino e feminino e nem associação com os hábitos de fumar e consumir 

bebidas alcoólicas, como discutido anteriormente devemos ressaltar que tais 

hábitos, neste estudo foram auto declarados. 

O tabagismo é citado como um dos principais fatores ambientais associados 

ao aparecimento de patologias orais, inclusive aquelas induzidas pelo HPV, sendo 

em alguns estudos considerado como cofator para a infecção das mucosas pelo 

Papilomavírus Humano (VIDOTTI, 2012). Entretanto, outros autores como BUI et al., 

(2013) contestam este resultado,alicerçados no possível efeito do tabaco na 

cavidade oral e orofaríngea, considerando que o hábito de fumar provoca o aumento 

da queratinização nas superfícies das mucosas, tornado o epitélio menos suscetível 

a microtraumas. 

Quanto ao consumo de álcool, vê-se, nesse estudo, que a incidência do 

consumo alcoólico também foi reduzida e pouco expressiva, ressaltando também a 

auto declaração deste hábito. Estudos apontam para aumento da incidência de 

neoplasias associadas ao HPV, enquanto que as mesmas associadas ao consumo 

de álcool e tabaco têm diminuído, além disso, demonstram que o risco do 

desenvolvimento destes tumores apresenta uma forte relação dose resposta com a 
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frequência, duração e concentração do consumo do álcool e do tabaco (ALLEGRA; 

GENNARI, 2000; PERUSSI et al., 2002; VICENTE et al., 2002; LEITE et al.,2005; 

PEREIRA et al., 2007; SEROLI; RAPOPORT, 2009; BUI et al., 2013; LEE et al., 

2013;KHODE et al.,2014). 

 Todas as substâncias ingeridas apresentam ações específicas na mucosa 

oral. O álcool, além de proporcionar o aparecimento de doenças gastrointestinais, 

distúrbios vasculares e perturbações nervosas (INCA, 2011), facilita a absorção de 

carcinógenos na mucosa, em função da solubilização de alguns agentes tóxicos e 

pelo aumento da permeabilidade celular, que pode ser acentuada em mucosa não 

queratinizada e mucosa jugal, se comparada a tecidos queratinizados (MOLINA et 

al., 2002; SMITH et al., 2004). 

 Quanto ao uso continuo de medicamentos e sua relação com a infecção por 

HPV na cavidade oral, temos que dentre as diversas classes de medicamentos 

utilizados com ou sem prescrição por um profissional de saúde, algumas podem 

causar reações adversas na mucosa oral. Estudo visando determinar a 

hipossalivação em pacientes idosos demonstrou que mais de 80% dos 

medicamentos prescritos causam xerostomia (GUPTA, EPSTEIN, SROUSSI, 2006). 

Em nosso estudo pode-se observar o relato do uso de anti-hipertensivos e 

antidepressivos, embora não ocorresse relação significante com a presença de 

HPVDNA. Segundo Loureiro et al. (2004), alguns medicamentos de uso sistêmico, 

ainda que ministrados corretamente, podem desencadear o surgimento de ulceras 

na cavidade oral, que muitas vezes são decorrentes de hiperdosagem, como por 

exemplo o uso de hipertensivos e antidepressivos.  

A literatura nos indica que pessoas com saúde bucal precária e pessoas com 

doença bucal são, de modo significativo, são mais propensas a contraírem infecções 

orais, entre elas as causadas por HPV. Estudos relatam que em pacientes com 

saúde bucal precária a prevalência desta infecção oral é elevada (PERRY et al., 

2015).Pacientes com doença periodontal ou outros problemas relacionados aos 

dentes, também mostram elevada frequência de infecção por este vírus (BUI et al., 

2013). Em adição, é conhecida a relação entre o número de dentes perdidos com 

infecção oral por HPV (GILLISON et al., 2000; RIVERO; NUNES, 2006; SÁNCHEZ-

VARGAS et al., 2010; RIBEIRO et al., 2017). Estas descobertas em conjunto 
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sugerem que a saúde bucal precária é um fator de risco para a infecção oral por 

HPV. 

No presente estudo, quando analisamos em conjunto as variáveis “uso de 

prótese” e “prática de sexo oral”, encontramos que o uso de prótese representou 2,1 

vezes maior chance de presença do DNA de HPV na amostra obtida do paciente. No 

caso específico desse estudo, a presença de microtraumas ocasionados pelo uso da 

prótese total, poderia representar um importante fator predisponente à infecção, 

associado à má higienização comumente observada nestes paciente. Na maioria 

das vezes as condições socioeconômicas de tais pacientes não são propensas às 

substituições preconizadas da prótese, considerando a vida útil, ou então tais 

pacientes por desconhecimento ou faltas de condições adequadas não procedem à 

contínua higienização adequada. 

O presente estudo mostrou a predisponibilidade dos pacientes que fazem uso 

de prótese total dentária àa presença do DNA de Papilomavírus humano na 

cavidade oral, mostrando inclusive a presença de tipos de alto risco oncogênico e 

infecções múltiplas neste grupo. Além do uso de prótese total, a prática do sexo oral 

também foi considerada um fator predisponente à infecção por este vírus, 

ressaltando a importância do contato sexual como meio de transmissão. Nossos 

resultados indicam a necessidade do acompanhamento periódico e orientação do 

paciente que faz uso de prótese total com objetivo de preservar as condições 

básicas de saúde bucal e monitorar o surgimento de lesões com potencial maligno. 

Nosso estudo limitou-se a avaliação da infecção por HPV na mucosa oral em 

pacientes com ou sem prótese total dentária sem considerar o uso de próteses 

parciais. Entretanto, o caráter inédito e exclusivo de abordagem dessa população, 

indicou que a mesma é constantemente exposta a hábitos que predispõem o 

indivíduo a infecção. Podemos considerar que o número de pacientes participantes 

do nosso estudo também foi uma limitação, fato corroborado pela ocorrência da 

coleta em uma instituição de ensino, sujeito ao calendário letivo, além de outras 

variações socioculturais.Portanto, apesar das dificuldades para elaboração e 

condução, novos estudos prospectivos e transversais nessa população são 

necessários, visando fornecer uma base sólida e concreta para a concepção de 

estratégias eficazes de prevenção à infecção pelo HPV. 
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7CONCLUSÕES 

 

De acordo com os objetivos os achados do estudo demonstram que: 

- O DNA de HPV foi detectado em 27,04% (33/122) dos pacientes envolvidos 

no estudo. 

- Os tipos virais mais prevalentes entre as amostras positivas para DNA de 

HPV foram LR-HPV6, e 11, e HR-HPV 16, 31 e 45.  

- Entre os pacientes com prótese dentária total 43,59% foram positivos para 

DNA de HPV e os tipos de baixo risco oncogênico foram mais prevalentes (12,82%). 

-O uso de prótese total dentária e sexo oral foram comportamentos 

associados à presença do DNA de HPV, sendo que o uso de prótese representou 

2,1 vezes mais chances do paciente apresentar o DNA de HPV;  

- Entre os pacientes que não utilizavam prótese total dentária 19,27% foram 

positivos para DNA de HPV, sendo os tipos de alto risco oncogênico mais 

prevalentes (7%). 
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APÊNDICE A 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

 

Estudo: Infecção pelo HPV em pacientes com ou sem prótese total dentária 

 
 

Você está sendo convidado (a) a participar do projeto de pesquisa acima citado, com o 
objetivo de melhorar o diagnóstico e tratamento das lesões bucais. Os dados fornecidos por 
você para este estudo, bem como os resultados de seus exames, serão sigilosos e 
protegidos, sendo utilizados apenas para fins de pesquisa jamais associados a sua 
identidade. O documento abaixo contém todas as informações necessárias sobre a 
pesquisa que estamos fazendo. Sua colaboração neste estudo será de muita importância 
para nós, mas se desistir a qualquer momento, isso não causará nenhum prejuízo a você. 
 
Eu,_______________________________(somente as iniciais), abaixo assinado (a) 
concordo de livre e espontânea vontade em participar como voluntário(a) do estudo 
Infecção pelo HPV em pacientes com ou sem prótese total dentária. Declaro que obtive 
todas as informações necessárias, bem como todos os eventuais esclarecimentos quanto às 
dúvidas por mim apresentadas.  
 
Estou ciente que: 

1. O estudo se faz necessário para que se possa melhorar o diagnóstico da infecção 
por Papilomavírus humano, bem como prevenir de forma mais eficaz o câncer de 
boca; 

2. Após meu consentimento será realizada uma coleta por descamação com uma 
pequena escova, de regiões pré-estabelecidas da cavidade oral, mucosa bucal 
direita (posição de alto a baixo), mucosa bucal esquerda (posição de alto a baixo), 
lado direito, face dorsal e lado esquerda a 4°C até o momento da extração, sendo 
estes métodos forma padrão de coleta para análise deste tipo de amostra, totalmente 
seguros e necessários para o diagnóstico e tratamento, não oferecendo nenhum 
risco e com o mínimo de desconforto possível; 

3. A participação neste projeto não me acarretará qualquer ônus pecuniário com 
relação aos procedimentos médico-clínico-terapêuticos efetuados, e estou ciente que 
não receberei nenhuma forma de pagamento pela minha participação neste estudo; 

4. Tenho a liberdade de desistir ou de interromper a colaboração neste estudo no 
momento em que desejar, sem necessidade de qualquer explicação;  

5. Estou ciente que caso eu não consinta a utilização da amostra para estudos futuros, 
a mesma será descartada de forma adequada. 

6. A desistência não causará nenhum prejuízo à minha saúde ou bem estar físico. Não 
virá interferir no atendimento ou tratamento médico; 

7. Os resultados obtidos durante este ensaio serão mantidos em sigilo absoluto, mas 
concordo que sejam divulgados em publicações científicas, desde que meus dados 
pessoais não sejam mencionados; 

8. Caso eu desejar, poderei pessoalmente tomar conhecimento dos resultados, ao final 
desta pesquisa; 

9. O benefício por mim recebido se resumirá na obtenção de diagnóstico preciso de 
minha lesão, resultando em tratamento mais adequado; 

10. Caso tenha alguma dúvida ou reclamação posso entrar diretamente em contato com 
o Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, 
pelo telefone: 3345-7187. 

11. Concordo que a amostra obtida seja utilizada em futuros estudos. 
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(OBS: Caso concorde em participar do estudo proposto, por favor rubrique a 

primeira página deste termo de consentimento livre e esclarecido) 
 
 

(   )  Desejo conhecer os resultados desta pesquisa. 
 
 

(   )  Não desejo conhecer os resultados desta pesquisa. 
 
 
 

Paciente (Rubrica):_____________________________ 
 
 
Testemunha 1:_________________________________ 
 
 
Testemunha 2:_________________________________ 
 
 
 
 

____________________________________________ 
Responsável pelo Projeto 

Alessandra Cardoso da S. Nascimento 
Cirurgiã-Dentista, especialista e Mestre em Prótese dentária 

 
 
 
 
Laboratório de Imunologia da UFMS DPA/CCBS: (67) 33457388 
 

 

Campo Grande, _______ de _________________________ de _________. 
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APÊNDICE B 
 

QUESTIONÁRIO SOCIOEPIDEMIOLÓGICO 
 

 

Projeto: Infecção pelo HPV em pacientes com ou sem prótese total dentária 

 
 
1. Data: ____/____/____   Número do registro: _____________                                         
 
 
2. Idade:_________________ 

 
 

3. Raça: (___) Branca(___) Preta   (___) Parda   (___) Amarela   (____) Indígena 
 
 
4. Qual seu estado civil? 
(____) solteiro(____) casado/com companheira   (____) viúvo   (____) separado 
 
 
5. Nível de Escolaridade 
(____) Nunca freqüentou a escola(____) Fundamental incompleto   (____) Fundamental completo   
(____) Nível médio incompleto   (____) Nível médio completo   (____) Ensino Superior Completo   
(____) Ensino Superior Incompleto   (____) Pós Graduação 
 
 
6. Idade da primeira relação sexual:_______________________ 
 
 
7. Número de parceiras nos últimos dois anos:_______________________ 
 
 
8. Número aproximado de parceiras desde a primeira relação sexual:_____________________ 
 
 
9. Faz uso de preservativo (camisinha)? 
(____) Não   (____) Sim   (____) Às vezes 
 
 
10.      Faz sexo oral? 
(____) Não   (____) Sim   (____) Às vezes 
 
 
11. Faz uso de drogas? 
(____) Não   (____) Sim Qual:_____________________________ 
 
12. Relato de Doença Sexualmente Transmissível (DST) 
(____) Não   (____) Sim      Qual:_____________________________ 
 
 
13. Faz uso do tabaco (cigarro, cachimbo, fumo)? 
(____) Não   (____) Sim    (____) Às vezes 
Há quanto tempo? (___) 6 meses ou menos   (___) 1 a 2 anos   (___) 3 a 5 anos   (___) + de 5 anos 
 
 
14. Ingestão de Álcool? 
(____) Não   (____) Sim   (____) Às vezes 
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Com que frequência? (___) diária(___) 3 vezes por semana    (___) 2 ou menos vezes por semana 
Qual a bebida? (___) cerveja(___) cachaças, destilados, uísque 
 
 
15.      Faz uso de algum medicamento controlado? 
(____) Não   (____) Sim  Qual:_____________________________ 
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APENDÍCE C 

 
 

TABELAS DE ESTATÍSTICAS E ANÁLISE DE REGRESSÃO LOGÍSTICA 
BINÁRIA 

 
 

 
 

 

 
 

77 77 77 



 

 

 
 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

78 



 

 

 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

79 



 

 

ANEXO A 
 

 

APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA 
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ANEXO B 
 

AUTORIZAÇÃO PARA COLETA DAS AMOSTRAS NA FAODO 
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