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INTRODUGCAO

O cancer do colo do atero é um importante problema de saude publica mundial;
apesar dos inumeros avancos na oncologia referentes ao diagnostico e ao
acompanhamento terapéutico, eles pouco mudaram a visdo do cancer como uma
das doencas mais ameacgadoras e mortais e que € atrelada, ainda hoje, a diversos

simbolismos negativos relacionados a morte, sofrimento e solidao.

A evolucdo do cancer do colo do utero, na maioria dos casos, se da de forma
lenta passando por fases pré-analiticas detectaveis e curaveis. Dentre todos os
tipos de cancer, é o que apresenta um dos mais altos potenciais de prevencgéao e
cura, chegando a perto de 100%, quando diagnosticado precocemente. Seu pico
de incidéncia situa-se entre os 40 e 60 anos e idade e apenas uma pequena
porcentagem ocorre abaixo dos 30 anos.

Contudo, observa-se que a persisténcia da infeccdo pelo Virus do Papiloma
Humano (HPV) representa o principal fator de desenvolvimento do cancer do colo
do Gtero. A estimativa do Ministério da Saude, elaborada pelo Instituto Nacional
do Céncer (INCA), para o0 ano de 2014 sao de 15.590 mil novos casos. Para
enfrentar tal desafio, torna-se necessaria a adocdo de uma politica que
contemple, entre outras estratégicas, a capacitacao de recursos humanos para o
diagndstico precoce do cancer.

Existem diversos métodos que podem ser utilizados para detec¢do precoce do
cancer ou de suas lesBes precursoras, sendo 0 exame citopatolégico

(papanicolau) o mais empregado.



1. ANATOMIA

O datero € um o6rgao fibromuscular, impar, oco, em forma de pera invertida,
localizado no plano sagital mediano da cavidade pélvica. Apresenta paredes
espessas, formadas principalmente por fibras musculares lisas (miométrio), sendo
a parte interna revestida por mucosa (endométrio) e a externa pelo peritdnio
(perimétrio). O Utero localiza-se sobre a vagina, entre a bexiga urinaria e o reto
(UNIFESP, 2014).

Além disso, o utero pode variar de forma, tamanho, localizagdo e estrutura, de
acordo com a idade, a paridade, o estado gravidico e a estimulagcdo hormonal.
Suas dimensdes, na mulher adulta, variam de tal modo que o comprimento pode
oscilar de 6 a 9 cm e a profundidade ou espessura, entre 2 a 3 cm. O peso do
Utero varia de 25 a 90 g (UNIFESP, 2014).

1.1. Partes do Utero

Morfoldgica e funcionalmente podem ser identificadas trés por¢des: o corpo do
Gtero, que compreende os dois tercos superiores do 0Orgdo; o istmo do Utero,
porcdo mais estreita, de forma cilindrica, mais inferior; e o colo do Utero (também
denominada de cérvice), que se une a vagina, na qual estd em parte incluido
(UNIFESP, 2014).

O corpo do uterotem uma cavidade virtual (cavidade do utero), de forma
triangular, que se afunila gradualmente a medida que se aproxima do istmo. Em
seccao sagital dessa cavidade observa-se estreitamento dessa regido em virtude
das paredes uterinas anteriores e posterior estarem quase em contato. O istmo do
Gtero, € uma porgdo estreita que tem cerca de 1 cm ou menos de comprimento.
Essa pequena regidao € mal delimitada e se situa entre o colo e o corpo do Utero.
No final da gestacdo, essa area tem suas dimensdes consideravelmente
aumentadas, sendo denominado “segmento inferior”, e adquire importancia
funcional durante o trabalho de parto (UNIFESP, 2014).

O colo do utero é a porcéo inferior do Utero onde se encontra a abertura do 6rgao,



localizando-se no fundo da vagina. O colo do Utero separa 0s 6rgaos internos e
externos da genitdlia feminino estando mais exposto ao risco de doencas e
alteracdes relacionadas ao ato sexual. O colo uterino apresenta formato cilindrico
e possui uma abertura central conhecida como canal cervical que liga o interior do
Gtero a cavidade vaginal — local no qual ocorre a eliminagéo do fluxo menstrual e
a entrada do esperma. E através do colo uterino que se d& a passagem do feto

durante o parto vaginal (Hospital do Cancer de Barretos, 2014).
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(Fonte: busca saude, 2014.).

2. HISTOLOGIA DO COLO DO UTERO

Anatomicamente o colo uterino se divide em duas porcbes: ectocérvice e
endocérvice (MACHADO, 2007).

A endocérvice, correspondendo ao canal cervical, mede 2 a 3 mm de espessura
podendo, nas por¢bes mais internas deste canal atingir cerca de 1 cm de
profundidade, e esta revestido por epitélio colunar simples, raramente ciliado e

predominantemente muciparo. Este epitélio cilindrico € responsavel pela

producdo do muco cervical (Pré-célula, 2014).



HE 4 x — Mucosa endocervical
original — Mostra revestimento de
epitélio colunar simples.

(Fonte: pro-célula, 2014).

A endocérvice inicia-se no orificio anatdmico interno por continuidade com o
endométrio. No colo padrao o epitélio colunar endocervical termina abruptamente
no nivel do orificio anatémico externo (Pré-célula, 2014).

A ectocérvice é revestida por epitélio escamoso estratificado ndo-ceratinizado.
Seu estroma ndo apresenta glandulas. Este epitélio também reveste os fundos de
saco e vagina em toda a sua extensao. A area do colo na qual o epitélio do tipo
endocervical encontra o epitélio estratificado escamoso € conhecida como jungéo

escamo-colunar (Pro-célula, 2014).

HE 4 x — Epitélio escamoso pluriestratificado
ndo queratinizado normal — Apresenta elevacao
de papilas estromaticas (1) que dificilmente
ultrapassam o terco interno do epitélio. A basal
(2) apresenta uma unica fileira de células em
"palicada”, enquanto que a camada
intermediaria e superficial apresenta células de
citoplasma claro e com nudcleos uniformes e
pequenos (3).

(Fonte: pro-célula, 2014).




A juncéo escamo-colunar (JEC) deve estar localizada na regido do orificio externo
da cérvice; no entanto, sua verdadeira posicdo varia segundo a idade da mulher.
Naquelas muito jovens, o epitélio endocervical € habitualmente encontrado na
superficie ectocervical (RICHARD, 2011). Com o passar do tempo, 0 ectropio
costuma sofrer uma metaplasia escamosa, sendo substituido por epitélio
escamoso estratificado. Por volta dos 30 anos de idade, a zona de transformacéo
passa a assumir uma posicao mais cranial e, na menopausa, ela geralmente se

encontra no interior do canal endocervical (CREMASCO, 2005).

(Fonte: GARCIA, 2013 apud, CREMASCO, 2005)

A eversao ocorre quando a mucosa endocervical invade a ectocervice, expondo a
mucosa glandular muito fragil ao agressivo meio vaginal. A reversdo é quando a
mucosa ectocervical avanga de modo a encontrar-se na parte media do canal
cervical. Uma vez que a eversdo é comum nas recém-nascidas e na maturidade
sexual e a reversdo na vida fetal, nas meninas e na senilidade (CREMASCO,
2005).

N&o existem glandulas no colo uterino, mas sim, no epitélio cilindrico glandular do
canal cervical (endocérvice). Na colposcopia vemos um epitélio que é uma
miscigenacédo do epitélio cilindrico com o pavimentoso estratificado. Podemos até
delimitar essa zona de transformag&o observando pela colposcopia onde se vé a
altima glandula do epitélio cilindrico, que e sempre a mais distal. Que estabelece
o limite da mucosa colunar com a escamosa nos colos com mucosas originais,
quando a ultima glandula se confunde com a JEC localizando-a (CREMASCO,
2005).



3. ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DO CANCER DO COLO DO UTERO

Configurando-se como um importante problema de saude publica, segundo as
Gltimas estimativas mundiais para o ano de 2012, o cancer do colo do utero é o
quarto tipo de cancer mais comum entre as mulheres, com 527 mil casos novos.
Sua incidéncia € maior em paises menos desenvolvidos quando comparada aos
paises mais desenvolvidos. Em geral, ela comeca a partir de 30 anos,
aumentando seu risco rapidamente até atingir o pico etario entre 50 e 60 anos.
Esse céancer foi responsavel pelo 6bito de 265 mil mulheres em 2012, sendo que
87% desses O6bitos ocorreram em paises em desenvolvimento. Assim, para o
cancer de colo do utero, o estudo do INCA apresentou uma sobrevida aproximada
de 70% (INCA, 2013).

O tipo histolégico mais comum do cancer do colo do Utero é o carcinoma de
células escamosas, representando cerca de 85% a 90% dos casos, seguido pelo
tipo adenocarcinoma. O principal fator de risco para o desenvolvimento de lesdes
intraepiteliais de alto grau (lesdes precursoras do cancer do colo do utero) e do
cancer do colo do utero € a infec¢ao pelo papiloma virus humano (HPV). Contudo,
essa infeccdo, por si sO, ndo representa uma causa suficiente para o surgimento

da neoplasia, faz-se necessaria sua persisténcia (INCA, 2013).

Além de aspectos relacionados ao HPV (tipo de carga viral, infeccdo Unica ou
multipla), outros fatores ligados a imunidade, a genética e ao comportamento
sexual parecem influenciar os mecanismos, ainda incertos, que determinam a
regressao ou a persisténcia da infeccdo e também sua progressdo para lesdes
precursoras ou cancer (INCA, 2013).

O tabagismo eleva o risco de desenvolvimento do cancer do colo do Utero. Esse
risco & proporcional ao numero de cigarros fumados por dia e aumenta,
sobretudo, quando o ato de fumar € iniciado em idade precoce. Existem hoje 13
tipos de HPV reconhecidos como oncogénicos pela IARC (International Agency
for Research on Cancer). Desses, 0os mais comuns sdao o HPV 16 e o 18,

responsaveis por cerca de 70% dos casos desse cancer (INCA, 2013).
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Como forma de prevencgéo a infeccdo pelo HPV foi desenvolvida uma vacina, é
considerada uma promissora ferramenta para o combate ao cancer do colo do
Utero. Atualmente o Ministério da Saude inseriu no Sistema Unico de Salde
(SUS) a vacinacgao gratuita de meninas de 9 a 13 anos, com a vacina tetravalente,
que protege contra dois principais tipos oncogénicos de HPV (16 e 18). A
vacinacdo, contudo, ndo exclui as acdes de prevencdo e de deteccdo precoce
pelo rastreamento, que busca lesdes precursoras e cancer em mulheres sem
sintomas (INCA, 2014).

Com excecdo do cancer de pele, esse tumor é 0 que apresenta maior potencial
de prevencéo e cura, quando diagnosticado precocemente. O teste citopatologico
convencional (Papanicolaou) é a principal estratégia de programas de
rastreamento do cancer do colo do utero no mundo (INCA, 2013).

No Brasil, a estratégia recomendada pelo Ministério da Saude é o exame
citopatologico em mulheres de 25 a 64 anos. Para a efetividade do programa de
controle do céancer do colo do Utero, faz-se necessério garantir a organizacao, a
integralidade e a qualidade dos servicos e acfes da linha de cuidado, bem como

o tratamento e o seguimento das pacientes (INCA, 2013).

Sem considerar os tumores de pele ndo melanoma, o cancer do colo do Utero é o
mais incidente na regido Norte (23,57/ 100 mil). Nas regi6es Centro-Oeste (22,19/
100 mil) e Nordeste (18,79/ 100 mil), sdo o segundo mais frequente. Na regido
Sudeste (10,15/100 mil), o quarto e, na regido Sul (15,87 /100 mil), o quinto mais
frequente (INCA, 2013).

A partir da Conferéncia Mundial Sobre a Mulher, ocorrida na China, em 1995, o
Governo Brasileiro passou a investir esforcos na organizacdo de uma rede
nacional de deteccdo precoce do cancer do colo do utero — O Viva Mulher —
Programa Nacional de Controle do Cancer do Colo do Utero e de Mama tinha,
portanto, como objetivo, reduzir a mortalidade e as repercussdes fisicas,
psiquicas e sociais desses canceres na mulher brasileira, por meio da oferta de

servicos para prevencado e deteccdo em estagios iniciais da doenca e de suas
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lesdes precursoras e do tratamento e reabilitacdo das mulheres. (MINISTERIO
DA SAUDE, 2001).

Com relacdo ao controle do céancer do colo do utero, as acbes contemplavam a
deteccdo precoce por meio do exame citopatolégico; a garantia do tratamento
adequado da doenca e de suas lesdes precursoras em 100% dos casos; e 0
monitoramento da qualidade do atendimento a mulher nas diferentes etapas do
Programa. (MINISTERIO DA SAUDE, 2001).

As diretrizes e estratégias tracadas para o Programa contemplavam a formacéo
de uma rede nacional integrada, com base em um nudcleo geopolitico gerencial
sediado no municipio, que permitia ampliar o acesso da mulher aos servicos de
saude. Além disso, a capacitacdo de recursos humanos (profissionais de saude
da rede de servigcos), a normalizacdo de procedimentos e controle de qualidade e
a motivacdo da mulher para cuidar da sua saude foram fortalecidas e aumentadas
de acordo a eficiéncia da rede formada para o controle do cancer (MINISTERIO
DA SAUDE, 2001).

Os elevados indices de incidéncia e mortalidade por cancer do colo do Utero no
Brasil justificam a implementacdo de acdes nacionais voltadas para a prevencéo e
o controle do cancer (promogdao, prevencao, diagnéstico, tratamento, reabilitacdo
e cuidados paliativos), tendo como base as diretrizes da Politica Nacional de
Atencédo Oncologica. (GM 2439/05). (SISCAM)

No Brasil, o Ministério da Saude com o objetivo de implementar acdes de controle
para o cancer de colo do utero, desenvolveu em 1997 um projeto piloto em seis
localidades (Curitiba, Brasilia, Recife, Rio de Janeiro, Belém) e no Estado de
Sergipe em janeiro de 1998. Em 1998, com a introducdo do Sistema de
Informacées de Controle do Cancer do Colo do Utero (SISCOLO) este projeto foi
intensificado e em 1999/2000 foram criadas coordenacdes estaduais do Programa
Viva Mulher, que neste inicio priorizava o cancer de colo do Utero em relacdo aos

outros tipos de cancer. (SISCAM)
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Assim, para atender ao aprimoramento do Sistema de Informacdo do Cancer do
Colo do Utero (SISCOLO), tanto na sua vertente tecnolégica como em
decorréncia da implantacdo da “Nomenclatura Brasileira para Laudos
Citopatologicos Cervicais e Condutas Preconizadas”, o Departamento de
Informética do SUS - DATASUS, em parceria com o INCA, desenvolveu a nova
versao do SISCOLO (4.2). (SISCAM)

4. PROCESSOS INFLAMATORIOS DO COLO UTERINO

A colpite € o processo inflamatério exclusivamente localizado na mucosa vaginal
e a cervicite € o processo inflamatério do colo uterino, tém-se dois tipos de
cervicites conforme a localizacdo: Endocercivite, sdo as que se localizam na
mucosa glandular; e a cervicolpite, sdo as inflamagdes que ocorrem na mucosa

pavimentosa da cérvice, podendo ser agudas ou cronicas (CREMASCO, 2005).

A relacdo sexual precoce, prolapso uterino, presenca de objetos estranhos (DIU
dispositivo Intra Uterino e diafragma), ducha vaginal forte, desequilibrio hormonal
que desequilibra o ph normal (4,5), presenca de uma diversificada populacao de
microrganismos, além de eventuais lesdes traumaticas faz com seja
desencadeada uma resposta inflamatéria (CREMASCO, 2005).

4.1. Tipos de Cura Cervical

Com a progressdo do processo inflamatorio, pode ocorrer perda do epitélio,
caracterizando uma ulceracdo que termina com 0s processos de cura, que podem
ser: reepitelizacdo, epidermizacdo direta e epidermizacéo indireta (CREMASCO,
2005).

Cura anatébmica: Quando na reepitelizagdo, ocorre a total reconstituicdo da area
que teve perda do epitélio, pelo mesmo tipo celular antes existente, através das
células subcilindricas que séo estimuladas a se reproduzirem. Com a exposi¢cao
da mucosa glandular os fatores de agressédo atuam continuamente promovendo
perda de epitélios e reepitelizagbes sucessivas do epitélio glandular
(CREMASCO, 2005).
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Cura clinica: Com sucessivas reepitelizagbes a capacidade reprodutiva das
células subcilindricas se esgota e elas ndo mais se multiplicam, deixando o
estroma exposto. Com a auséncia do processo de reepitelizacdo, o organismo
utiliza o processo de epidermizacao direta, onde ocorre 0 escorregamento das
células profundas do epitélio pavimentoso estratificado que irdo recobrir a area
erosada antes preenchida por epitélio cilindrico. Este processo so € verificado em
areas de eroséao préoxima a JEC (CREMASCO, 2005).

Na epidermizacéo indireta, devido area erosada ser afastada da JEC, e as células
de reserva que se dividem dando origem ndo mais a células cilindricas, mas as
células que tentam imitar as células pavimentosas originando uma area de
metaplasia epidermdide. Este processo também pertence ao processo de cura
clinica (CREMASCO, 2005).

Devido a modificacbes subsequentes, pode surgir a terceira mucosa. Toda a
ectocérvice pode chegar a ter todo o estroma da mucosa colunar que everteu,
coberto por um epitélio escamoso. Nestes casos em que existe a terceira mucosa,
o fato decorrera de eversao com epidermizacédo (direta ou indireta) (CREMASCO,
2005).

A importancia que se atribui & terceira mucosa no mecanismo de formacéo é
devido o papel que representa na evolucdo das cervicites, nos estados pré-

cancerosos e no proprio cancer (CREMASCO, 2005).

5. DISPLASIAS — LESOES

Displasia sdo lesdes de comportamento imprevisiveis utilizado para a descri¢cao
das lesdes precursoras cervicais. A displasia foi subdividida em leve, moderada e
grave. O seu desenvolvimento usualmente ocorre em uma area de metaplasia
(CREMASCO, 2005).

5.1. Displasia Leve— NIC | — Leséo de Baixo Grau
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Os esfregacos sao caracterizados pelo predominio de células escamosas
dicarioticas superficiais e intermediarias, as quais apresentam nucleos
aumentados e hipercromaticos. A distribuicdo da cromatina nos ndcleos pode ser

tanto grosseiramente granular como homogénea (KOSS, et al).

O grau de hipercromasia € variavel. Nao sdo observados nucléolos. A relacdo
ndcleo-citoplasma encontra-se levemente aumentada. O citoplasma costuma ser
transparente e cianofilico. A variacdo no tamanho e na forma é pequena. A

coilocitose € um achado comum nesse grupo de lesées (CREMASCO, 2005).

Um dos componentes importantes das lesdes intra-epiteliais de baixo grau sédo as
areas de onde descamam os coilocitos. Umas poucas células para basais
disqueratoticas séo frequentemente observadas em esfregaco tipico de lesdes de
baixo grau (KOSS, et al).

5.2. Displasia Moderada — NIC Il — Les&o de Alto Grau (HSIL)

O numero de células displasicas e o grau de anormalidades nuclear e
citoplasmatica estdo aumentados nas células intermediarias pequenas e
parabasais, com relacdo nucleo/citoplasma mais elevado do que a da displasia
leve. As perdas de polaridade e de estratificacdo alcancam ate grande parte da
camada intermediaria. Aumento nuclear. As células sdo de menor tamanho que
as observadas nas lesbes de baixo grau. Contornos nucleares irregulares.
Hipercromasia evidente (CREMASCO, 2005).

5.3. Displasia Acentuada — NIC Il — HSIL

A displasia acentuada € caracterizada por células marcantemente atipicas da
camada profunda, lado a lado com as células displasicas da camada superficial.
O numero de células atipicas esta aumentado. Escamas anucleadas podem surgir
nessas lesdes, sendo elas o reflexo da queratinizagéo superficial. As alteracdes
citoplasmaticas sdo ocasionadas pela presenca de queratina de alto peso
molecular (CREMASCO, 2005).
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Os nucleos volumosos sdo acentuadamente hipercromaticos e densos. Os
nucléolos sdo apenas raramente observados. O formato dessas células é
variavel: algumas sédo ovaladas ou esféricas, enquanto outras sdo irregulares,
alongadas ou fusiformes. Por vezes, sdo encontradas células semelhantes a
coilocitos, fato este que atesta para a existéncia de um vinculo entre as lestes
escamosas de baixo e alto graus (CREMASCO, 2005).

Tabela 1: Sumario das caracteristicas mais pertinentes da displasia:

FUNDO Limpo
NUMERO DE | Pequeno Moderado
CELULAS

ARRANDO Isoladas em
DE CELULAS | lencois

MARGENS Nitidas
CELULARES

CROMATINA | Hipercromatica | Uniforme Com Sem nucleo

cromocentos

6. INFECCOES POR HPV

O virus do papiloma humano (HPV) é atualmente o fator de risco mais importante
para o desenvolvimento do cancer do colo Utero, agente casual de condilomas,
neoplasias intraepiteliais, carcinomas escamosos cervicais, entre outras lesées
genitais (CREMASCO, 2005).

As infeccbes vulvares (condilomas acuminados) é uma das infecches
sexualmente transmitidas mais comuns em todo o mundo, causada pelo
Papilomavirus humano, normalmente causa verrugas de tamanhos variaveis. No
homem, € mais comum na cabeca do pénis (glande) e na regido do anus. Na
mulher, os sintomas mais comuns surgem na vagina, vulva, regido do anus e colo
do uUtero. As lesdes também podem aparecer na boca e na garganta. Tanto o
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homem quanto a mulher podem estar infectados pelo virus sem apresentar
sintomas (CREMASCO, 2005).

A prevaléncia de infeccdo latente varia de 5% a 44% entre as mulheres
sexualmente ativas em idade reprodutiva. Contudo, na maioria dos casos, a
infeccdo € transitéria ou intermitente, o risco de cancer € maior para as mulheres

gue apresentam infeccoes persistentes (GUALDA, et al.)

6.1. O Virus do Papiloma Humano

Os virus infectam as camadas basais do epitélio escamoso, particulas e
antigenos virais sdo encontrados principalmente nas camadas mais superficiais,
indicando que a replicagdo viral pode ser restritas células mais diferenciadas
(CREMASCO, 2005).

O virus do papiloma humano é composto por DNA de dupla hélice, da familia
PAPOVA. Estes virus infectam os epitélios da pele e de certas membranas
mucosas. A replicagdo viral estdo intimamente relacionadas a maturagdo e
diferenciacdo do epitélio escamoso. Tem especificidade quanto ao local de
infeccdo (virus com especificidade para pele dificilmente infecta células de epitélio
mucoso e vice-versa) (CREMASCO, 2005).

Dois grupos infectam as areas genitais, os de baixo poder oncogénico, com
subtipos 6,11, 42 e 54, associados a lesdes como condilomas ou condilomas
acuminados e os de alto poder oncogénico, com subtipos 16, 18, 33 e outros
menos comuns (31, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58) que sdo encontrados no carcinoma
invasivo e seus precursores. O cancer invasivo do colo do utero é uma lesdo que
progride lentamente, além de ser precedida por quadros intra-epiteliais que
recebem denominacdes variaveis, tais como lesdo epidermdide ou escamosa
intra-epitelial, displasia e neoplasia intra-epitelial cervical (NIC). Uma NIC pode
regredir persistir ou progredir para se tornar um cancer invasivo. O risco de

progressao esta relacionado ao grau histologico da lesdo (GUALDA, et al.).

6.2. Métodos e Diagnosticos para Deteccéo do HPV
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6.2.1 Exame Citolégico ou Exame de Papanicolau

E o exame preventivo mais comum. O diagndstico citolégico da infeccdo pelo

HPV caracteriza-se pela presenca de alteracdes de forma das células em todos

0s niveis e variados graus e, através da avaliacdo destas alteracdes, o

profissional ira identificar a infeccdo ou a suspeita de células de céancer
(CREMASCO, 2005).

Critérios classificados em maiores (classicos) e menores (ndo classicos):0Os

coilocitos se caracterizam por serem células escamosas maduras com um espaco

claro, grande, algo regular, bem delimitado, ocupando quase todo o citoplasma

em torno do nucleo. Altera¢des nucleares podem estar associadas, geralmente

aumentadas e hipercromaticos, com estrutura cromatinica mal definida ou

borrada. Nao se identificam nucleos ou inclusdes citoplasmaticas/nucleares. A

binucleacdo € comum bem como a multinucleacdo (CREMASCO, 2005).

Tabela 2: Critérios para classificacao citopatolégica

Critérios Morfologia Nucleo Citoplasma

menores (n&o | celular

classificados):

Disceratose

discreta

Bi/multinucleagéo | Perda da forma | Cariomegalia Coilocitose
poligonal

Célula de | Bordas apagadas | Discariose leve Orangeofilia

citoplasma amplo

ou arredondadas

(queratinizacéo)

e claro

Granulos de | Macrocitose Bi/multinucleacdo | Anfofilia
cerato-hialino

Paraceratose Paraceratose Anisocariose

Halo perinuclear

Hipercromasia
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Nucleo em borréao Cromatina

borrada

6.2.2 Colposcépia

Consiste em um exame de avaliacdo visual do trato genital inferior feminino
utilizando equipamento com lentes (colposcopio) que permite ampliacdo da regiao
e reconhecimento das é&reas normais e das é&reas acometidas pelo HPV.
Inicialmente é realizada visualizacdo de toda regido genital feminina (vulva,
vagina e colo uterino) e constatada ou ndo a presenca de verrugas, em seguida &
colocada gaze embebida em acido acético na regido vulvar e vaginal e
reavaliacdo visual para localizar lesdes aceto positivas sugestivas de infeccao
pelo HPV (CARVALHO, et al.)

6.2.3 Biopsia

E a retirada de um pequeno fragmento de tecido, com anestesia local, para
estudo/analise (CREMASCO, 2005).

6.2.4 Captura Hibrida

Consegue diagnosticar a presenca do virus mesmo antes do paciente apresentar
qualquer sintoma. Amplifica o sinal dos hibridos formados, os quais sao
detectados por reacdo enzima-substrato, e sua leitura é feita por
quimioluminescéncia. E teste facil de ser realizado, em curto espago de tempo,
sendo o Unico exame capaz de dizer com certeza se a infec¢do existe ou nao

(CARVALHO, et al.)

6.3 Terapias Utilizadas no Tratamento do HPV

6.3.1 Criocirurgia
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E um tratamento realizado com um instrumento que congela e mata o tecido
anormal, util quando a poucas lesbes e raramente necessita anestesia
(CREMASCO, 2005).

6.3.2 Tratamento com Laser

Usado em certos tipos de cirurgia para destruir ou cortar o tecido lesado
(CREMASCO, 2005).

6.3.3 Cirurgia de Alta Frequéncia (CAF):

Feito com um instrumento elétrico remove e cauteriza lesdo, procedimento
cirargico no qual uma area doente pode ser retirada com minimo dano ao 6rgéo
(CREMASCO, 2005).

6.3.4 Acido Tricloroacético (ATA):

E um agente caustico que promove destruicio dos condilomas pela coagulacéo
quimica de seu conteudo proteico, aplicado pelo médico diretamente nas lesdes
(CREMASCO, 2005).

6.3.5 Conizagéo:

Trata-se de uma cirurgia, realizada em ambulatorio, que consiste na retirada da
zona do colo do atero que apresenta alteracdes das células com auxilio do bisturi,
s0 laser ou CAF (CREMASCO, 2005).

6.3.6 Podofilina:

Medicamento que contém uma série de substancias com agao antimitotica. Além
da irritacdo local, sua absorcdo em grandes quantidades pode ser tdxica para o

coragao, rins e sistema nervoso, sendo indicada para pequenas lesdes
(CREMASCO, 2005).
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6.3.7 Eletrocoagulacéo:

Este método utiliza um eletrocautério para remover ou fulgurar lesdes isoladas
(CREMASCO, 2005). Exige equipamento especifico e anestesia local. Nao se
aplica nas lesbes vaginais, cervicais e anais, visto que o controle da profundidade
do efeito € dificil, podendo levar & necrose tecidual extensa e estenose em
estruturas tubulares, como canal anal e vagina. Sempre deve ser realizado apés

anestesia local.

6.3.8 Medicamentos:

Em algumas situacées podem-se utilizar medicamentos que melhoram o sistema
de defesa do organismo (CREMASCO, 2005). Como, por exemplo, vitamina C,
que é antioxidante e estimula a resisténcia as infeccdes através da atividade
imunologica de leucdécitos aumentados a producdo dessas células de defesa, e
acido félico, uma vitamina essencial para a formacdo dos leucdcitos (glébulos

brancos) na medula éssea.

7. INFECCAO POR HERPES VIRUS

O herpes genital é uma doenca de transmissdo sexual. O quadro infeccioso
primario pode ser assintomatico ou entdo dar origem a febre, mialgia e cefaleia. O
periodo agudo limita se a cerca de 2 a 3 semanas, durante o qual as alteracdes
citolégicas mais importantes podem ser identificadas. O aparecimento das crostas
e a cicatrizacdo das vesiculas costumam ocorrer no prazo de 10 dias (KOSS, et
al).

A infeccdo primaria pode ser acompanhada por adenomegalia inguinal. O virus
infecta as células escamosas, as células metaplasicas, e as células
endocervicais. As lesbes celulares iniciais sédo causadas pela proliferagao viral no
interior do nucleo. Dessa forma, os nucleos aumentam de tamanho e assumem
um aspecto opaco. A membrana nuclear encontra-se espessada e, em sua face

interna, notam-se fragmentos de cromatina deslocados pelos virus (KOSS, et al).
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O virus causa a fusdo dessas células, produzindo assim grandes células
multinucleadas, no interior das quais os nucleos encontram-se compactados e
eventualmente superpostos. Nessa ultima fase da infeccdo, as particulas virais se
condensam para formar inclusdes eosindfilicas intranucleares centrais evidentes,

por vezes circundadas por um halo claro (KOSS, et al).

O citoplasma das células infectadas pode variar em termos de tamanho, sendo
geralmente basofilicos. Nos estagios finais do processo infeccioso, 0s nucleos
podem sofrer picnose, cujo aspecto citolégico é semelhante ao das células
neoplasicas. Ainda ndo foi possivel determinar qual o verdadeiro papel do herpes
virus como cofator no surgimento do carcinoma de colo uterino (KOSS, et al).

7.1 O Virus Herpes

O herpes genital € uma doenca infectocontagiosa sujeita a recidivas, tendo como
agente etiolégico duas cepas diferentes do virus herpes simples (HSV), o tipo 1
(HSV-1) e o tipo 2 (HSV-2). A grande maioria dos casos de herpes genital é
causada pelo HSV-2, embora a prevaléncia do HSV-1 esteja em ascensdo. A
manifestacéo clinica pode ser primaria ou recorrente, esta Ultima acontecendo por
reativacao viral (PENELLO, et al).

7.2. Métodos Diagnésticos para Deteccéo do Herpes Virus

Em cerca de 50% dos casos, o diagndstico da infeccdo € estabelecido por meio
de esfregaco. A infeccao primaria costuma ser seguida por multiplos episddios de
recidiva. Durante a fase aguda da doenca, o exame clinico revela lesfes
vesiculares, por vezes colabadas e revestidas por crostas, as quais podem
confluir e dar origem a ulceras dolorosas e grandes, localizadas principalmente na
vulva. No colo do utero, essas lesGes podem ser menos evidentes (Penello, et al).
Outros exames podem ser solicitados para confirmar o diagndstico, como:

exames de sangue para anticorpos de HSV (sorologia), teste de anticorpo
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fluorescente direto das células extraidas de uma lesdao e cultura viral da lesdo
(PENELLO, et al).

7.3. Terapias Utilizadas no Tratamento do Herpes Virus

Atualmente, ndo existe nenhum tratamento com capacidade de curar o herpes
genital, mas alguns medicamentos antiretrovirais sdo capazes de diminuir o

tempo da doenca e prevenir as erupc¢des (PENELLO, et al).

7.3.1. Tratamento com Antiretrovirais

Os antiretrovirais aciclovir (ACV), famciclovir, valaciclovir funcionam ao diminuir a
taxa de replicacdo do virus, dando mais oportunidade para o sistema imunolégico
interferir. Os antiretrovirais aciclovir, famciclovir e valaciclovir parecem ter eficacia
semelhante no tratamento da infeccdo primaria pelo herpes e na supressao de
recorréncias (PENELLO, et al).

8. INFECCOES POR HIV

Em 1993, o Centers of Disease Control (CDC) determinou que o cancer invasivo
do colo do utero e uma doenca definidora de AIDS em mulheres infectadas com o
virus da imunodeficiéncia humana (HIV). Contudo, a associacéo entre o cancer do

colo do utero e a infec¢ao pelo HIV ainda e controversa (GUALDA, et al).

As mulheres infectadas pelo HIV apresentam maior vulnerabilidade para
aquisicao do cancer de colo do utero, em funcdo da imunossupressao induzida
pelo HIV, que aumenta a suscetibilidade as doengas oportunistas. A literatura é
enfatica ao divulgar que o estado de imunossupressédo do hospedeiro, no caso a
mulher com HIV, produz evolucdo das lesbes cervicais com maior grau de
severidade (BRITO, et al.)

Ter o HIV ndo é a mesma coisa que ter a AIDS. Ha& muitos soropositivos que

vivem anos sem apresentar sintomas e sem desenvolver a doenca. Mas, podem
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transmitir o virus a outros por meio de relacbes sexuais desprotegidas, por
compartilhamento de seringas contaminadas ou de mae para filho durante a
gravidez e a amamentacdo (GPVNIT, 2014).

8.1 O Virus HIV

O HIV infecta e mata linfécitos T (CD4) auxiliares preferencialmente, resultando
em perda da imunidade mediada por células e em uma alta probabilidade de os
hospedeiros desenvolverem infecgbes oportunistas. Outras células (p.ex.,
macréfagos e mondcitos) que apresentam proteinas CD4 em sua superficie
podem também ser infectadas (LEVINSON, et al).

Tanto o virus HIV-1 como o HIV-2 causam AIDS, HIV-1 e encontrado em escala
mundial, enquanto HIV-2 e encontrado principalmente na Africa Ocidental. O HIV
pertence ao subgrupo de lentivirus dos retrovirus, responsaveis por infeccées

lentas com longos periodos de incubacdo (LEVINSON, et al).

8.2 Métodos Diagndsticos para Deteccao do HIV

O diagnéstico presuntivo da infeccdo por HIV é realizado pela deteccdo de
anticorpos ELISA. O HIV pode ser cultivado em culturas a partir de espécimes
clinicos. Durante o primeiro més apds a infeccdo, os testes para anticorpos
podem ser negativos. Diante disso, o diagndstico de infec¢cdo aguda por HIV pode

nao ser possivel pelo uso de testes soroldgicos (LEVINSON, et al).

8.3 Terapias Utilizadas no Tratamento do HIV

8.3.1 Inibidores Nucleosidicos

O atual tratamento de escolha em caso de doenca avancada € um regime
consistindo em dois inibidores nucleosidicos (zidovudina e lamivudina) e um

inibidor de protease (indinavir). Essa terapia e muito efetiva para o prolongamento

da sobrevida, a melhora na qualidade de vida, e a redugéo da carga viral, mas
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ndo cura a infec¢do cronica por HIV, a replicacdo de HIV no interior de células
CD4-positivas prossegue indefinidamente (LEVINSON, et al).

Outro regime altamente efetivo consiste na combinacéo de zidovudina, lamivudina
e o inibidor ndo nucleosidico da transcriptase reversa, efavirenz. A adicdo do
inibidor de protease, nelfinavir, a essa combinagéo de trés farmacos intensificou a

potencia e duracéo do efeito antiviral em criangas (LEVINSON, et al).

8.3.2 Inibidores N&o Nucleosidicos da Transcriptase Reversa

Nevirapina, delavirdin e efavirenz sdo os atuais farmacos aprovados dessa
classe. A combinacdo de nevirapina, ZDV e didanosina reduz os niveis de RNA
viral e eleva as contagens de CD4 de forma mais significativa que o regime de
dois farmacos com ZDV e didadosina (LEVINSON, et al).

8.3.3 Inibidores de Protease

Saquinavir, ritonavir, nelfinavir e indinavir quando combinados a analogos
nucleosidicos, como ZDV, sdo muito eficazes na inibicdo da replicacéo viral e na

elevacéo das contagens de celulas CD4 (LEVINSON, et al).

9. INFECCAO PELA CLAMIDIA

A infeccdo pode ser assintomatica ou entdo produzir sintomas inespecificos. No
colo uterino, a juncdo escamocolunar e o epitélio endocervical sdo os locais mais
acometidos. A bactéria pode produzir alteracdes citoplasmaticas nas células

endocervicais e metaplasicas (KOSS, et al).

Nos esfregacos, a primeira mudanca observada no citoplasma e o aparecimento
de numerosos e diminutos corpos cocoides, circundados por zonas claras e
estreitas. Nos estagios finais da infeccdo, os corpusculos cocoides se fundem
formando densas inclusbes localizadas no interior de vacuolos maiores. As
células infectadas podem apresentar um maior volume e também um aumento do

tamanho nuclear, bem como multinucleacao, hipercromasia e grandes nucléolos.
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Em tais circunstancias, torna-se necessario descartar uma possivel lesdo
neoplasica. Os esfregacos geralmente demonstram um exuberante exsudato
inflamatério (KOSS, et al).

As alteracbes citologicas atribuidas a Chlamydia trachmatis ndo séo
patognomonicas da infeccdo. Este agente infeccioso nem sempre produz
anomalias citologicas e 0s vacuolos citoplasmaticos podem ser de natureza
inespecifica. A sensibilidade e a especificidade do diagnostico citolégico ndo sao

particularmente elevadas (KOSS, et al).

Diversos estudos caso controle tem demonstrado associacao entre a presenca de
anticorpos contra Chlamydia trachmatis e o desenvolvimento do cancer do colo do
atero. Em um estudo de caso controle multinacional coordenado pelo IARC,
incluindo 1.238 casos de cancer invasivo do colo do utero e 1.100 controles
procedentes da Tailandia, Filipinas, Marrocos, Peru, Brasil, Coldmbia e Espanha,
observou elevacdo do risco do cancer entre as mulheres soropositivas para
Chlamydia trachmatis. E possivel que as alteracdes na resposta do hospedeiro
que ocorrem durante uma infeccdo concomitante por HPV e clamidia possam
reduzir a capacidade do individuo de combater a infeccéo pelo HPV (GUALDA, et
al).

9.1. A bactéria Chlamydia trachmatis

A Chlamydia trachmatise € um parasita intracelular obrigatério. Essa bactéria é
responsavel por muitos processos infecciosos, no trato genital feminino, esse
agente de transmissdo sexual ocasiona vaginite, cervicite, uretrite e salpingite,
gue pode levar a esterilidade (KOSS, et al).

9.2. Métodos Diagnosticos para Deteccao da Clamidia

Um diagnostico definitivo exija cultura microbioldgica, imunofluorescéncia com

antigeno especifico ou ensaio de ELISA (KOSS et al.)

9.3. Terapias Utilizadas no Tratamento da Infec¢éo por Clamidia
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As clamidias sao suscetiveis a tetraciclinas, como doxiciclina, e a macrolideos,

como eritromicina e azitromizina. (LEVINSON, et al).

10. CARCINOMA IN SITU DE CELULA ESCAMOSA DA CERVICE

O carcinoma in situ (cancer n&o invasivo) € o primeiro estagio em que o cancer
nao hemapoético pode ser classificado. Nesse estagio, as células cancerosas
estdo somente na camada da qual elas se desenvolveram e ainda nao se
espalharam para outras camadas do érgao de origem. A maioria dos canceres in
situ é curavel, se for tratada antes que progrida para a fase de cancer invasivo.
Nessa fase, o cancer invade outras camadas celulares do 6rgéo e invade e ganha

a capacidade de se disseminar para outras partes do corpo (CREMASCO, 2005).

10.1. Citologia do Carcinoma in situ

» Fundo: Limpo. Na presenca de endocervicite ou vaginite, um exsudato
inflamatoério pode ser observado. Entretanto, a resposta do hospedeiro e
necrose de célula tumoral nunca estd presente no carcinoma in situ
(CREMASCO, 2005).

» Numero de células: Raspados ectocervicais contém o maior nimero de
células atipicas (CREMASCO, 2005).

» Arranjado das células: As células podem aparecer sozinhas ou sem
sincicios (CREMASCO, 2005).

» Tamanho celular: Comparando a outras células do epitélio escamoso, as
células do carcinoma in situ sdo relativamente pequenas. O seu tamanho
corresponde ao tamanho da célula do tecido da origem, isto €, células
parabasais ou células de metaplasia escamosa imatura. Se surgirem na
hiperplasia de célula de reserva, elas aparecem como pequenas redondas
ou ovais (CREMASCO, 2005).
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» Morfologia nuclear: Considerando o tamanho celular, os nucleos estdo um
tanto maior. Logo, a relacdo ndcleo/citoplasma é extremamente alta, 3/3. A
forma nuclear normalmente corresponde a forma celular (CREMASCO,
2005).

» Numero de nucleos: Usualmente as células do carcinoma in situ sao
mononucleadas (CREMASCO, 2005).

» A cromatina € hipercromética e tem padrdo uniformemente grosseiro ou
finamente granular com agrupamento irregular de cromatina (CREMASCO,
2005).

> Nucléolos sdo raros no carcinoma in situ e macronucléolos nao sdo nunca
vistos. As suas presencas indicam que ocorreu uma inflamacgao
(CREMASCO, 2005).

11. CARCINOMA DE CELULA ESCAMOSA MICROINVASIVO DA CERVICE
UTERINA

Carcinoma infiltrante se estendendo ndo mais que 5 mm para dentro do estroma e
ndo mais que 7 mm na superficie € definido como microcarcinoma (CREMASCO,
2005).

11.1. Critérios Citolégicos de Malignidade em Relacdo ao Nucleo

Espacos vazios — E o melhor critério citolégico de malignidade e o mais facil de
ser identificado. Como uma consequéncia do desarranjo mais ou menos
acentuado da cromatina nuclear, cujo conteudo podera estar aumentado ou nao,
0 nudcleo exibira, muito frequentemente, espacos irregulares, completamente
vazios de cromatina e de suco nuclear. Tais espacos nao se coram pela

hematoxilina e poderdo apresentar-se totalmente brancos (CREMASCO, 2005).

Hipercromasia — Quando o aumento do contetdo da cromatina € muito grande, a

coloracdo nuclear pela hematoxilina se torna bastante escura, as vezes negra,

28



demonstrando uma hipercromasia que sugerira diagndstico de malignidade
(CREMASCO, 2005).

Espessamento Irregular e Acentuado da Membrana Nuclear — A membrana
nuclear aparece como uma linha irregularmente sinuosa, angulosa em alguns
pontos, em toda a volta da parte interna da membrana, com algumas areas
bastante espessas por causa do irregular acumulo da mal distribuida cromatina
(CREMASCO, 2005).

Formagdes aberrantes ou Bizarras da Estrutura da Cromatina — As formagdes
aberrantes ou bizarras da distribuicdo da cromatina ja mostram uma visivel
tendéncia para a hipercromasia, mas serao identificadas com maiores facilidades.
Algumas vezes, espagos claros, mas n&o inteiramente vazios, estarao presentes.

A cromatina sera vista como granulos grosseiros (CREMASCO, 2005).

Figuras aberrantes e/ou Bizarras de Mitose — Achado de relativa raridade.
Aberracdes mitéticas sdo mais frequentes no estagio de anafase e menos
frequentes em tel6fase. As alteracdes mais notaveis sao: a) posicdo anormal dos
polos que, muitas vezes, se acham localizada lado a lado, ao invés de se
defrontarem; b)distribuicdo irregular do nimero de cromossomos e na variacao
das formas e dos numeros dos mesmos; c)irregularidade no tamanho e na forma
dos nudcleos reproduzidos nas células-filhas; d) formacgfes triploides e, mais
raramente, multipldides de cromossomos aberrantes em uma célula; e)
reproducdo de nucleos aberrantes sem concomitante divisdo citoplasmatica
(CREMASCO, 2005).

Nucléolos Grandes — Na maioria das vezes, o nucléolo tem forma irregular.
Entretanto, podera conservar ainda a sua forma arredondada ou ovalada. Ele se
cora mais densamente que o restante do nucleo, com o seu conteudo periférico
escuro e sua parte central uniformemente rosa ou vermelha. N&o séo observados
em CA in situ (CREMASCO, 2005).

Irregularidade no contorno nuclear — Existe uma grande variagdo no contorno

nuclear de células malignas. As variagdes de contorno nuclear mais comuns Sao:
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ondulacdes, protusdes, lobulagdes, enrugamentos, invaginacdes, botdes laterais,
constricdes, etc. A ondulacdo da membrana nuclear em células parabasais

malignas é bastante sugestiva de carcinoma in situ (CREMASCO, 2005).

Aumento exagerado do Tamanho Nuclear — O nucleo aumenta de tal maneira
que a area celular sera quase inteiramente por ele ocupada e somente uma
estreita faixa de citoplasma sera observada em sua volta. Esse aspecto é
comumente visto em algumas células parabasais de carcinoma in situ
(CREMASCO, 2005).

Multinucleacdo — Presenca de varios nacleos em uma célula. Outros critérios de
malignidade devem estar presentes (CREMASCO, 2005).

Amoldamento Nuclear — Em casos de multinucleacdo de células malignas
assumira um grande valor no julgamento da condi¢cdo tumoral. Isto porque o
amoldamento de nucleos malignos € observado em tumores invasivos. Células
parabasais com nucleos amoldados, a sugestdo é de invasdo — nado raro de
microinvasdo. Um dos nlcleos apresenta uma concavidade mais ou menos
regular na qual se intromete a parte convexa de outro nucleo (CREMASCO,
2005).

11.2. Critérios Citologicos de Malignidade em Relagéo ao Citoplasma

Coloracao do citoplasma — De um modo geral, as células malignas possuem
uma ligeira tendéncia para a cianofilia no inicio dos processos malignos e das
displasias leves, se ndo houver reacdo inflamatéria concomitante. A eosinofilia
acentuada em carcinoma escamoso identificara um tumor imaturo do tipo nao-
ceratinizante (CREMASCO, 2005).

Presenca de Vacuolos Normais e/ou Anormais - Em casos de
adenocarcinoma, vacuolos de numero e tamanhos variaveis serdo
frequentemente encontrados no citoplasma de células malignas, as vezes
empurrando o nucleo para a periferia celular. Algumas vezes, um grande e Unico

vacuolo afasta o nucleo completamente para a periferia do citoplasma
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construindo, entdo, uma pequena protusao celular onde se encontra localizado o
nacleo. Toda célula assume entdo o0 aspecto de um “anel de sinete”
(CREMASCO, 2005).

Ceratinizacdo em Placa — Pequenas e densas placas, irregulares ou amorfas, de
ceratina poderédo ser observados na zona mais interna do citoplasma. A parte

mais externa € comumente se aspecto hialino (CREMASCO, 2005).

11.3. Critérios de Malignidade em Relacéo a Célula

Formas Celulares Aberrantes ou Bizarras: Pleomorfismo Celular (CREMASCO,
2005).

Modificacdes da forma celular: girino, fibra, ameboide, etc (CREMASCO, 2005).

Aumento do Tamanho da Célula: é uma reacdo muito comum em pacientes
submetidos a radioterapia — quer em ceélulas malignas, quer nas benignas
(CREMASCO, 2005).

Anisocitose com ou sem Anisocariose: Anisocitose € a variacao acentuada de
tamanho das células em um grupamento. Anisocariose € a variacdo de tamanho
dos nucleos em grupamento. Apds o estudo nuclear e citoplasméatico, quando
esses critérios sdo aplicados a grupamentos celulares densos, poderdo ser
considerados como fidedignos para o diagndstico da malignidade, podendo ate

influenciar na identificacdo de certos tipos de tumores (CREMASCO, 2005).

Estratificacdo acentuada de grupos celulares ou paraceratose: Quando
associado a hipercromasia nuclear, alongamento dos nucleos e outras
anormalidades nucleares, além de acentuada eosinofilia citoplasmatica, sendo um
critério auxiliar de malignidade. Frequentemente observada entre células em fibra
e em fuso. Vista como grupamentos mais ou menos densos, com citoplasma
acentuadamente opaco e corado em laranja-escuro, rosa-vivo ou vermelho. As
vezes, 0s limites citoplasmaticos de cada célula, individualmente, naoséao

precisos, dando a impressao de uma formacao sincicial (CREMASCO, 2005).
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Perda e/lou decréscimo do poder de adesdo ou coesdo em células
cancerosas: A propriedade de adesdo e coesdo do citoplasma se encontra
acentuadamente diminuida, em células malignas. Quanto mais alta a
ceratinizagcdo citoplasméatica e mais bizarra a morfologia dessas células, maior
sera a tendéncia delas se apresentarem isoladas. Por causa desta falta de
coesdo, elas descamam mais facilmente que as células do epitélio benigno
(CREMASCO, 2005).

11.4. Subdivisdes do Carcinoma de Células Escamosas

11.4.1. Carcinoma de Célula Escamosa Nao Queratinizado

E o tipo mais comum. Surgindo predominantemente das areas de metaplasia e se
desenvolve do carcinoma de grandes células in situ. As células malignas séo
grandes, redondas ou ovais com uma acentuada variacdo de tamanho. A
cromatina mostra um padrao hipercromético, grosseiramente granular. Existem
multiplos macronucleolos. No citoplasma predomina a cianofilia (CREMASCO,
2005).

11.4.2. Carcinoma de Célula Escamosa Queratinizante

Normalmente, o fundo € limpo. Existem multiplas células pleomorficas grandes e
células gigantes. A maioria das células atipicas aparece sozinha e se coram
eosinofilico, orangeofilico ou amarelo, com citoplasma opaco, denso. De tamanho
intermediario os nudcleos. Cromatina nuclear hipercromética e grosseiramente
granular ou finamente granular. Macronucleolos sao excepcionais (CREMASCO,
2005).

11.4.3. Carcinoma de Célula Escamosa de Células Indiferenciadas

Numerosas pequenas células com citoplasma cianofilico estdo presentes. Na
maioria dos casos 0Ss nlcleos sao ovais, hipercromaticos e grosseiramente

granular. Margens celulares mal definidas € relacdo nucleo-citoplasma
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acentuadamente aumentada. Podendo ocorrer macronucleolos. Esse tipo se
origina da hiperplasia da célula de reserva atipica e ndo da displasia
(CREMASCO, 2005).

12. CITOLOGIA DO CARCINOMA DE CELULA ESCAMOSA DA CERVICE
UTERINA

Na presenca de neoplasias infiltrantes surge uma reacdo estromal, a qual esta

usualmente presente no esfregaco (CREMASCO, 2005).

Um precipitado granular, proteinaceo, eosinofilico ou cianofilico encobre o fundo
da lamina, representando um exsudato inflamatorio e necrose de célula tumoral
(didtese tumoral). Hemdlise e a presenca de leucdcitos em degeneracdo e
fragmentos celulares séo fatores contributivos adicionais (CREMASCO, 2005).

Na presenca de células atipicas, diatese tumoral representa um util critério para
uma classificacdo preliminar, rapida de lesdo subjacente. Ao passo que um fundo
limpo e indicativo de displasia, carcinoma in situ ou carcinoma de célula
escamosa queratinizante, a presenca de diatese tumoral sugere um processo
infiltrante (CREMASCO, 2005).
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CONCLUSAO

O cancer do colo do utero é o terceiro tumor mais frequente na populacdo
feminina, atras do cancer de mama e do colorretal, e a quarta causa de morte de

mulheres por cancer no Brasil.

Programas de prevencdo e de rastreamento tém reduzido significativamente a
morbidade e a mortalidade por esse tipo de cancer. Prova de que o pais avangou
na sua capacidade de realizar diagnostico precoce é que na década de 1990,
70% dos casos diagnosticados eram da doenca invasiva, ou seja, 0 estagio mais
agressivo da doenca. Atualmente 44% dos casos sédo de lesdo precursora do

cancer, chamada in situ.

Mulheres diagnosticadas precocemente, se tratadas adequadamente, tém
praticamente 100% de chance de cura. Por isso, a importancia de fazer o exame
preventivo (citolégico papanicolau) periodicamente, permitindo que o diagndstico
seja feito cedo. Muitas vezes mulher até mesmo da area da saude, por correrias

do dia a dia, deixam de fazer o exame, podendo correr um risco enorme.
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