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RESUMO

A neoplasia intraepitelial cervical (NIC) representa uma das manifestagdes subclinicas da infecgéo pelo papilomavirus humano (HPV). O diagnéstico e o
tratamento dessas lesoes sdo de grande importancia, pelo fato de estarem intimamente relacionadas a génese do cancer do colo uterino. Este artigo propde-se
a fazer uma revisdo sobre os principais aspectos da epidemiologia, da historia natural, do diagnoéstico e do tratamento das NIC.

ABSTRACT

Cervical intraepithelial neoplasia (CIN) represent one of subclinical manifestations by Human Papillomavirus (HPV) infection. Diagnostic and treatment
of CIN are extremely important because they are related with the carcinogenesis of cervical cancer. This article attempts to carry out a review on the main

epidemiological data, natural history, diagnostic and treatment of CIN.

INTRODUCAO

As neoplasias intraepiteliais cervicais sao lesdes proliferativas
com maturagdo anormal e atipias de graus variaveis substituindo
parte ou toda a espessura do epitélio escamoso cervical. O diag-
nodstico e o tratamento dessas lesdes sdo de grande importancia,
pelo fato de estarem intimamente relacionadas a génese do cancer
do colo uterino.

As lesdes precursoras do cancer cervical receberam intimeras
modificagdes em sua nomenclatura ao longo dos anos. Em 1943,
George Papanicolaou estipulou a classificag@o citologica que se
caracteriza pela descri¢do de cinco classes, numeradas de [ a V, na
qual a classe III ¢ sugestiva de malignidade, mas ndo conclusiva,
a classe IV ¢ altamente sugestiva de malignidade e a classe V ¢é
conclusiva de malignidade'.

O termo displasia foi introduzido por Papanicolaou em 1949 e,
em 1953, Reagan et al.?, referindo-se a presenca de células atipicas
que comprometiam parte ou toda a espessura do epitélio, dividiram-
na em leve, moderada, acentuada e carcinoma in situ. Em 1973, a
Organizag¢ao Mundial de Saude, utilizando a classificagdo proposta
por Reagan, sugeriu que as duas tltimas fossem agrupadas em uma
mesma classifica¢do’.

Richart, em 1967, estudando a historia natural do cancer do colo
uterino estabeleceu o conceito de neoplasia intraepitelial cervical
(NIC) para as lesdes precursoras do carcinoma escamoso invasor
do colo uterino, considerando-as como um fendmeno Unico, con-
tinuo e progressivo, caracterizadas por diversos graus de atipias
celulares compreendendo parte ou toda a espessura do epitélio
cervical. Assim, as neoplasias intraepiteliais cervicais foram divi-
didas, histologicamente, em trés graus: NIC I, caracterizada por
atipias celulares localizadas no tergo inferior do epitélio escamoso;
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NIC II, em que as atipias ocupam os dois tercos inferiores desse
epitélio; e NIC III, em que as células atipicas comprometem mais
de dois tergos ou toda a espessura do epitéliot. ANIC L, aNIC Il e a
NIC III correspondem, respectivamente, a displasia leve, displasia
moderada e displasia acentuada/carcinoma in situ.

Em 1988 foi criado, na cidade de Bethesda, Maryland, Estados
Unidos da América, um novo sistema de classificacdo citoldgica
cervical com terminologia uniforme, com vistas a facilitar o ma-
nejo clinico das NIC. Esse mesmo sistema foi revisto em 2001°.
A partir desses estudos e baseado na nomenclatura citologica do
Sistema de Bethesda, Richart transportou para a histologia esses
conceitos citologicos, classificando as NIC I em lesdes intraepite-
liais escamosas de baixo grau associadas a infecgdo pelo virus do
papiloma humano (HPV) e agrupando as NIC II e III em lesdes
intraepiteliais escamosas de alto grau®.

A infecgdo pelo HPV ¢é apontada como importante fator causal
das neoplasias intraepiteliais do trato genital inferior. E considera-
da a virose mais comum de transmissdo sexual. A sua prevaléncia
tem aumentado nos ultimos anos, sendo idade-dependente. Estima-
se que a infecgdo esteja presente entre 15 a 20% dos adultos jovens
e entre 5 a 7% dos adultos com mais de 40 anos de idade, sexual-
mente ativos’. Estudo recente aponta para um pico de prevaléncia
em torno da quinta década de vida®. Acredita-se que a prevaléncia
mais baixa em mulheres de maior idade ¢ devida ao desenvolvi-
mento de imunidade celular por ocasido de contatos prévios com
o virus ao longo da suas vidas, tornando-as mais “resistentes” a
infecgdo’.

A infecgdo induzida pelo HPV comporta-se de forma transitoria
na maioria dos casos, com resolugdo espontanea em mais de 80%
dos infectados dentro de 1 a 2 anos, principalmente em adolescen-
tes e adultos jovens’’. A infec¢do pelo HPV, ao contrario de outras
viroses como o HIV e as hepatites B e C, ndo é transmitido pelo
sangue ou por secregdes corporeas, mas sim pelo contato direto
com a pele e as mucosas.

Em estudos de prevaléncia dos tipos de HPV distribuidos pelo
mundo, o HPV 16 foi o mais frequente (50%), o HPV 18 esteve
em segundo lugar (13,7%), seguido do tipo 45 (8,4%) e do tipo 31
(5,3%), e os demais tipos foram encontrados em 0,1% a 2,8%'°. Os
estudos epidemioldgicos tém demonstrado que, apesar da alta pre-
valéncia da infec¢ao pelo HPV em mulheres sexualmente ativas,
somente uma pequena fracao delas, infectadas pelos tipos onco-
génicos, ira progredir para lesdes intraepiteliais escamosas de alto
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grau e cancer cervical. Esses estudos revelam, também, que deter-
minados cofatores parecem agir em conjunto com o HPV, exercen-
do papel fundamental na transi¢do da infec¢do viral para as neo-
plasias do colo uterino''. Esses cofatores podem classificados em
ambientais, relacionados ao HPV e relacionados ao hospedeiro.

Dentre os ambientais estdo a paridade, o uso de contraceptivos
orais, o fumo, a coinfec¢do com o virus da imunodeficiéncia huma-
na (HIV) e outras doengas sexualmente transmissiveis (DST) e o
habito alimentar. Estudos epidemiologicos tém demonstrado forte
associagdo entre a multiparidade e as lesdes de alto grau e o car-
cinoma cervical. A International Agency for Research on Cancer
(IARC) observou que mulheres com sete ou mais gestagdes a termo
tiveram risco de desenvolver cancer cervical aumentado em quatro
vezes, quando comparadas com as nuliparas'!. Hildesheim et al.!?
concluiram que o risco de ocorréncia de neoplasia intraepitelial de
alto grau cresce significativamente com o aumento da paridade.
Os fatores hormonais, traumaticos e imunoldgicos parecem ser os
mecanismos biologicos plausiveis para justificar tal associagao.

Alguns estudos parecem concordar com a associacdo entre o
uso de contraceptivos orais e o risco de desenvolvimento de can-
cer cervical. Os estudos realizados pela IARC, por Deacon et al.,
Kruger-Kjaer et al. e Smith et al. revelaram que o tempo de uso de
contraceptivos orais para a ocorréncia de lesdo cervical foi de 5,
8 ¢ 9 anos, respectivamente'*'¢, Parece que mecanismos relacio-
nados ao componente hormonal existente nos anticoncepcionais
facilitariam a persisténcia da infecgdo viral e a promogao da forma
epissomal (ndo integrada) do DNA-HPV para a integragdo dentro
do genoma do hospedeiro'!, além de efeitos sobre o proprio epitélio
metaplasico!’. Entretanto, os estudos realizados por Schiffman et
al. e Lacey et al. ndo acusaram risco aumentado de desenvolvimen-
to de neoplasia intraepitelial cervical ou cancer cervical em usua-
rias de contraceptivos orais. Portanto, pelo fato de os estudos serem
controversos, ndo se justifica a interrupgao do seu uso em mulheres
com diagnostico de lesdes precursoras do cancer cervical'®!.

Evidéncias epidemiolégicas demonstraram a associa¢@o entre o
habito de fumar e o risco de desenvolvimento de neoplasias intraepi-
teliais cervicais®. O risco estimado nas fumantes é em torno de duas
vezes maior do que nas ndo fumantes e esta intimamente relacionado
ao uso prolongado e ao ntimero de cigarros'>'*!>18, O tabaco diminui
a concentracdo de células de Langerhans no colo uterino, favore-
cendo a persisténcia viral, que ¢ importante fator contribuinte para o
aparecimento de lesdes cervicais pré-malignas e malignas®*?'.

Em relagdo a associagdo entre a infec¢do pelo HPV e outras do-
engas sexualmente transmissiveis, as mulheres HIV soropositivas
estdo sob maior risco para o desenvolvimento de neoplasias intrae-
piteliais cervicais. A interagdo entre ambos os virus parece ocorrer
da forma direta, por meio de interagdes moleculares e/ou indireta,
via imunossupressao. O aumento da imunossupressdo, caracteriza-
do pela diminuigdo da contagem de linfocitos CD4, eleva a preva-
1éncia da infecg@o pelo HPV e a sua forma de apresentagdo clini-
camente expressa*>?*. Ha maior persisténcia da infecgdo pelo HPV
nas mulheres soropositivas, quando comparadas com as mulheres
soronegativas, 0 que representa importante fator de risco para o
desenvolvimento das lesdes precursoras e de cancer cervical®.

Estudos demonstram o risco, de cinco a oito vezes maior, de
desenvolvimento de neoplasia intraepitelial cervical nas mulheres
infectadas pelo HIV?. As lesGes intraepiteliais no trato genital in-
ferior, nas mulheres HIV soropositivas, tém maior tendéncia a se-
rem multicéntricas, multifocais e extensas®.

Ja a correlagdo entre a infeccdo pelo HPV e os efeitos da in-
feccdo da C. trachomatis®® e do herpes simples mostram fraca
associagdo com a ocorréncia do carcinoma do colo uterino''. Os
cofatores relacionados ao HPV incluem o tipo viral, a coinfec¢ao
com outros tipos e a integragdo do virus como genoma do hos-
pedeiro.

A persisténcia da infeccdo pelo HPV, particularmente pelos
tipos 16 e 18, esta intimamente envolvida no processo da carci-
nogénese cervical, sendo considerado o mais forte fator de ris-
co para o surgimento de lesdes pré-malignas do colo uterino®”2.
Apesar de as evidéncias indicarem que o HPV ¢ importante fator
etiologico na génese das lesdes precursoras e, por conseguinte,
do cancer cervical, hd a necessidade do reconhecimento de outros
agentes e de outros eventos celulares para a ocorréncia desses
fendmenos, pois ndo ¢ toda a mulher infectada pelo HPV que de-
senvolvera cancer. Existe a regulacdo de genes virais especificos
no processo de malignizagdo. A transformacdo maligna requer
acdo sinérgica entre HPV, oncogenes e cofatores®.

O genoma viral dos tipos ndo oncogénicos replica-se na forma
separada do genoma humano (epissomal); entretanto, os tipos on-
cogénicos podem integrar-se ao genoma celular do hospedeiro, o
que ¢ fundamental para o processo de maligniza¢do®.

Para que ocorra a integracao ¢ necessaria a linearizagao viral,
que ocorre geralmente com a ruptura entre os genes que codifi-
cam as proteinas E1 e E2. Dessa forma, estes genes deixam de ser
expressos, levando a uma superexpressao das proteinas virais E6
e E7, que tém implicagdes importantes na carcinogénese cervi-
cal®®. A proteina viral E6 inibe a acéo da proteina do gene supres-
sor de tumor p53 e a proteina E7 inibe a acdo da proteina do gene
supressor de tumor pRb; com isso, ha uma perda no controle de
proliferacdo celular e na morte celular programada, o que permite
que células infectadas pelo HPV continuem a se dividir, mesmo
na presenga de DNA danificado®3!.

HISTORIA NATURAL

Os estudos de coorte t€ém demonstrado que a infecgao pelo HPV
precede em cerca de 10 a 15 anos o aparecimento do cancer cervi-
cal'’. A teoria que prevalecia na década de 1960 era de que as lesGes
cervicais de alto grau decorriam da progressao de NIC I para NIC
1T e, consequentemente, para NIC III. Estas lesdes comportavam-se
como um continuum progressivo, levando ao cancer cervical. To-
davia, estudos longitudinais tém evidenciado o surgimento da NIC
11T sem a detecgdo prévia de lesdes de baixo grau, apesar da presenga
do HPV oncogénico na maioria dessas lesdes, as quais cursam de
forma transitoria em grande parte dos casos. Parece que o compor-
tamento bioldgico e as caracteristicas morfoldgicas da NIC I sdo
diferentes da NIC II e da NIC IIT*.

Nas mulheres imunocompetentes, sdo necessarias além da ex-
posicdo ao HPV, a acdo dos cofatores ¢ a ocorréncia de etapas
complexas relacionadas a transformagao celular para que ocorra
a progressdo, que também envolve a integracdo do DNA viral ao
genoma celular do hospedeiro®'. A razdo pela qual algumas lesdes
evoluem enquanto outras regridem ainda ndo esta totalmente es-
clarecida. Estudos de biologia molecular talvez possam funcionar
como sinalizadores, individualizando a probabilidade de progres-
sd0 ou regressdo dessas lesdes®.
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Ostor, analisando a historia natural das neolpasias intraepiteliais
cervicais por meio de uma revisdo de literatura, verificou que as
taxas de regressdo da NIC I, de persisténcia, de progressdao para
NIC III, e de progressdo para invasdo foram de 57%, de 32%, de
11% e de 1%, respectivamente. J a taxa de regressdo de NIC Il e
de progressdo para invasdo foi 32% e 12%, respectivamente. Em
se tratando de NIC II, a regressao ocorreu em 43%, a persisténcia,
em 35%, a progressao para NIC III, em 22%, e a progressao para
invasdo, em 5% dos casos™.

DIAGNOSTICO
Citologia

O rastreio das lesdes precursoras do colo uterino da-se por meio
da realizagdo da colpocitologia oncética. A colheita devera ser re-
alizada com a espatula de Ayre e a escova cito-brush, e o material
devera conter células da zona de transformagao.

A colheita da citologia oncoética devera ser anual, pois existe
um percentual de 20% de falso-negativos, quando da realizagao
de um unico esfregaco. Apos uma série de exames negativos num
intervalo relativamente curto, a maioria dos falso-negativos seria
removida. Dessa forma, os programas de screening sugerem que,
apos dois resultados normais consecutivos, pode-se aumentar o in-
tervalo entre as citologias para 3 anos®.

A classificagdo de Behtesda, de 1998, descreve o exame citold-
gico em normal; ASCUS (atypical squamous cells of undetermined
significance); lesdo intraepitelial escamosa de baixo grau; lesdo in-
traepitelial escamosa de alto grau (NIC II e NIC III) e carcinoma
invasor®. Essa classificagdo inclui as NIC II no mesmo grupo das
NIC III pelo fato de apresentarem maior tendéncia para progressao
do que para regressdo. Entretanto, em grande parte do mundo a
NIC II ¢ considerada uma entidade separada da NIC III ou, até
mesmo, agrupada com a NIC I*.

Em 2001, foi proposta uma nova revisao do sistema citologico
de Bethesda. Nessa nova classificagao, a denominag¢do ASCUS foi
substituida por atypical squamous cells (ASC) of undeterminade
significance (ASC-US) e ASC-H significando que ndo se pode ex-
cluir lesdo de alto grau®.

De acordo com Solomon et al.5, uma mulher com citologia de
ASC tem chance de apresentar lesdo de alto grau em torno de 5 a
17% dos casos. Por outro lado, a NIC II e a NIC III estdo presentes
em 24 a 94% dos resultados citologicos de ASC-H.

Em relagdo aos laudos citologicos de lesdes intraepiteliais es-
camosas de baixo grau, estima-se que 15 a 30% representem, na
verdade, NIC II ou NIC III. Todavia, um diagnéstico citologico de
lesdes intraepiteliais de alto grau traduz a presenca de NIC II ou
NIC III em 75% dos casos e de carcinoma em 1 a 2%?".

Uma das criticas a citologia oncotica cervicovaginal conven-
cional com coloragdo de Papanicolaou é a taxa de falso-negativos.
Além da possibilidade de sobreposicdo celular, dificultando a ava-
liagdo de alteragdes citoldgicas, ndo sdo raros os erros na fixagao
da amostra e a escassa transferéncia de células contidas na escova
cito-brush para a lamina. Estima-se que o percentual de células
transferidas seja de 20%, acarretando perda de 80% do material es-
foliado que poderia conter informagdes relevantes para estabelecer
um diagnostico citologico®®.
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A variabilidade nas estimativas de sensibilidade (média 58% —
variagdo de 11-99%) e especificidade (média 68% — variagdo de
14-97%) dependem da técnica da colheita, das condi¢des do colo
uterino e da vagina, da técnica de preparo da lamina, além da qua-
lidade do profissional na leitura da 1amina®’.

A citologia cervicovaginal em meio liquido ¢ uma técnica na
qual o material celular é centrifugado ou transferido por filtro; com
isso, as preparacdes sdo representativas da totalidade das células
descamadas. Ha um percentual menor de falso-negativos ou de
amostras insatisfatorias e melhor visualiza¢ao das células anor-
mais, por estarem ocultos os eritrocitos e as células inflamatorias.
Além disso, permite a realizacdo de testes de biologia molecular
para detec¢do do HPV e de outros agentes infecciosos. Entretanto,
ainda possui custo elevado, o que inviabiliza a difusdo do método.

Colposcopia

Apesar das limitagdes mencionadas pela citologia, ainda é o
método de escolha para rastreio de neoplasias intraepiteliais cervi-
cais, quando se leva em conta o custo, a facilidade na aquisic¢ao dos
espécimes a serem examinados e a ampla difusdo do método.

A colposcopia ¢ um método propedéutico utilizado para a vi-
sualizacdo direta do colo uterino com lente de aumento e reagdes
tinturiais, que permitem a identificagdo e caracterizagdo de lesdes
dentro e fora da zona de transformag@o. Os achados colposcopi-
cos permitem-nos avaliar a topografia, o aspecto ¢ a extensao das
lesdes, direcionando o local mais indicado para a realiza¢do da
bidpsia. Apresenta sensibilidade e especificidade de 94% e 51%,
respectivamente. De acordo com estudo de Mitchell et al., as le-
soes de baixo grau sdo as que mais contribuem para um erro diag-
nostico, levando ao tratamento incorreto quando baseado apenas
no laudo colposcopico.

A mais recente terminologia foi proposta em 2002, pelo Comité
de Nomenclatura e pela Federagdo Internacional da Patologia Cer-
vical e Colposcopia, recomendando o seu uso para o diagnostico
clinico, tratamento e pesquisa em cancer cervical®.

Histologia

O padréo-ouro para o diagnostico das neoplasias intraepiteliais
cervicais € a histologia. Apesar de os aspectos colposcopicos pode-
rem sugerir que uma lesdo intraepitelial ¢ de baixo ou de alto grau
de forma satisfatdria, na maioria dos casos ¢ dificil diagnosticar
uma invasao incipiente por meio da colposcopia. Portanto, o diag-
noéstico de invasdo incipiente requer a combinacdo de ambos os
indicadores, colposcopicos e histologicos.

TRATAMENTO

Até a década de 1960, métodos agressivos, como conizagdo e
histerectomia, eram utilizados para o tratamento das neoplasias
intraepiteliais cervicais em todos os graus. A introducdo de uma
abordagem ambulatorial, mais conservadora, como a destrui¢ao ou
a excisdo da zona de transformagdo anormal, representou impor-
tante avango para as mulheres com doenga cervical pré-maligna®.

A exérese em alca larga da zona de transformacdo, a LLETZ
(Large Loop Excision of the Transformation Zone), desenvol-
vida por Cartier, em 1981, e aperfeicoada por Prendiville, em
1987, ¢ um procedimento que retira toda a zona de transfor-
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macdo com vistas ao tratamento das lesdes precursoras do cancer
cervical*'. E também conhecida como loop excision, diathermy loop
excision, loop electrosurgical procedure, dentre outros, e no Brasil,
como cirurgia de alta frequéncia (CAF) ou exérese da zona de trans-
formagdo (EZT).

Ao longo dos anos, surgiram novos dados a respeito da epidemio-
logia, da histéria natural e do tratamento das neoplasias intraepite-
liais cervicais, porém continuavam as dificuldades de integrar estas
informagdes ao manejo dessas lesdes. Desta forma, em 2001, a So-
ciedade Americana de Colposcopia e Patologia Cervical promoveu
uma reunido de consenso junto a especialistas, representantes das
diversas organizac¢des da saude distribuidas pelo mundo que, base-
ados em evidéncias, elaboraram um guia de manejo das lesdes pré-
invasivas do colo uterino. Em 2006, a mesma sociedade promoveu
uma reviséo desse guia®.

As recomendagdes para o manejo de mulheres com NIC I confir-
madas por histologia irdo depender do resultado da colposcopia. Se
a colposcopia for satisfatoria, essa paciente podera ser seguida sem
qualquer tipo de tratamento, ou ser submetida ao tratamento destru-
tivo ou excisional. Todavia, da-se preferéncia ao seguimento dessas
mulheres, pois sabe-se que a probabilidade de regressdo espontanea
das NIC I ¢ grande e a progressdo para o cancer ¢ muito pequena.
O seguimento podera ser realizado com citologias repetidas em 6 e
12 meses, citologia associada a colposcopia ou teste do HPV, ambos
em 12 meses. A op¢do ira variar de acordo com o cenario em que a
paciente se apresenta.

Nos paises subdesenvolvidos e em desenvolvimento, a citologia
torna-se 0 método mais viavel devido ao custo elevado dos métodos
moleculares. A paciente serd encaminhada para a colposcopia caso a
citologia revele ASC ou lesdo maior, ou se o teste de HPV for posi-
tivo para o tipo oncogénico. Apds dois resultados citologicos nega-
tivos, consecutivos, ou teste do HPV negativo, a paciente retornara
para o rastreamento citologico anual. As pacientes que evoluirem
com regressao citologica, combinada ou ndo com a colposcopia, du-
rante o seguimento, continuam a ser consideradas como pacientes de
risco, devendo submeter-se a nova citologia em 12 meses. A decisao
de tratar a NIC I persistente devera ser baseada no desejo da paciente
e nas evidéncias quanto a seguranga do seguimento. O tempo per-
mitido para o seguimento das lesdes de baixo grau podera variar de
meses a anos, antes que o tratamento seja recomendado. Um tempo
de seguimento de 24 meses parece ser suficiente para indicar quais
pacientes irdo apresentar regressao espontanea e quais irdo progredir
para NIC II e NIC 111+,

Caso a opg¢ao seja tratar, aceita-se que o tratamento seja realizado
por meio da crioterapia, da eletrocauterizagdo, da ablacgo a laser e
da LLETZ. Recomenda-se a obtenc¢do da amostra endocervical antes
da realizagdo de tratamentos destrutivos. A abordagem excisional é
recomendada caso a paciente apresente NIC I recorrente apds trata-
mento ablativo®.

O tratamento de escolha para pacientes com NIC I e colposco-
pia insatisfatoria ¢ a excisdo, podendo ser realizada por meio da
CAF, da conizagdo a laser ou lamina fria. As exce¢des nas quais se
admite seguimento sdo gravidez, imunossupressdo e adolescéncia.
E extremamente rara a presenga de NIC II e NIC III em adoles-
centes com bidpsia revelando NIC I, assim como a colposcopia
insatisfatoria nessa faixa etaria*>. Os métodos destrutivos e a his-
terectomia sdo inaceitaveis em pacientes com NIC I e colposcopia
insatisfatoria®.

Sédo descritas varias modalidades terap€uticas para o tratamento
das lesoes de alto grau com colposcopia satisfatoria, dentre elas os
métodos destrutivos e excisionais, dando prioridade aos excisio-
nais, que permitem o estudo histologico do espécime, reduzindo,
dessa forma, o tratamento inadvertido das lesdes micro ou franca-
mente invasoras como pré-invasoras*,

Quando a colposcopia ¢ insatisfatoria, a abordagem terapéutica
devera ser realizada com os métodos excisionais. Mulheres com
les@o de alto grau e colposcopia insatisfatoria submetidas a coni-
zacdo podem apresentar carcinoma invasor nos espécimes analisa-
dos em 7% dos casos. E inaceitavel o seguimento citocolposcopico
de pacientes com NIC II ou NIC III, salvo em situagdes especiais
como gravidez e adolescéncia*. Sabe-se que o risco de progressdo
de NIC II e NIC III para carcinoma invasor durante a gravidez
¢ muito pequeno e a regressdo espontinea no pos-parto ¢ relati-
vamente grande®. Procedimentos excisionais realizados durante a
gravidez podem gerar complicagdes, tais como hemorragia e tra-
balho de parto prematuro. Portanto, eles ficam restritos, durante a
gravidez, apenas nos casos em que ndo se pode afastar invasao®.

Em adolescentes com NIC II é permitido seguimento com ci-
tologia e colposcopia em intervalos de 4 a 6 meses durante 1 ano,
desde que a amostra endocervical seja normal, e a paciente seja
confiavel para continuar no seguimento, devido & maior regressao
espontanea da NIC II quando comparada a NIC III. Quanto a NIC
111, pode-se proceder com tratamento ablativo ou excisional, visto
que a presenga de carcinoma invasor nessa faixa etaria é, pratica-
mente, inexistente*.

A histerectomia ¢ inaceitavel como abordagem primaria das le-
sdes de alto grau®.

SEGUIMENTO

O seguimento das pacientes submetidas a tratamento para lesdo
cervical pré-invasora devera ser realizado por meio de citologia
isolada ou associada a colposcopia em intervalos de 4 a 6 meses,
até que se obtenham trés citologias consecutivas negativas. Poste-
riormente, a paciente devera ser acompanhada com citologia anual.
Em caso de citologia com ASC ou alteracdo maior, a paciente de-
vera ser referenciada para colposcopia.
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