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Resumo  

 

Os Poliomavírus humanos BK e JC são dois vírus que causam infecções subclínicas 

persistentes no mundo inteiro, sendo que a população geral entra em contacto com 

eles em algum ponto da sua vida contraindo infecção. Esta infecção primária é algo 

que não é preocupante pois é caracterizada por uma sintomatologia moderada 

podendo em alguns casos ser assintomática. O problema encontra-se quando a 

infecção, que muitas vezes permanece latente, sofre reactivação quando o indivíduo 

se encontra imunodeprimido, podendo causar inúmeras complicações. 

 

O Vírus do Papiloma Humano é um vírus cujas certos genótipos causam cancro 

cervical, entre outros. No entanto, a infecção persistente por genótipos de HPV de alto 

risco não é o único factor necessário para que o cancro desenvolva, sendo preciso um 

conjunto de co-factores que potenciem a sua capacidade carcinogénica. 

 

Este estudo teve como objectivo avaliar a presença de JCV e BKV, em amostras 

cervicovaginais de mulheres residentes no norte de Portugal.  

 

Foram analisadas amostras cervicovaginais de DNA a partir de 60 de mulheres com 

uma faixa etária entre os 20 e os 43 anos de idade usando o método PCR-RFLP. Estas 

amostras foram divididas em dois grupos de 30, consoante a sua positividade para 

HPV (grupo I HPV-negativo e grupo II HPV-positivo). 

 

Os resultados indicaram que a proporção entre JCV e BKV na amostragem total 

(n=60) foi de 6,7% (4/60) e 5,0% (3/60), respectivamente. No grupo I (n=30), foi de 

3,3% tanto para o JCV como para o BKV (1/30, cada). Quanto ao grupo II (n=30), o 

resultado foi de 10,0% para o JCV (3/30) e de 6,7% para o BKV (2/30). 

 

Não foi encontrada associação estatisticamente significativa relativamente detecção 

de Poliomavírus (BKV e JCV) nos dois grupos estudados, sugerindo não existir 

associação entre a presença de Poliomavírus e genótipos de HPV de alto risco [Odds 

Ratio (OR)=2,8; 95 % Intervalo de Confiança (IC) 0,4-23,1; p= 0,227)]. 
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Abstract 

 

The human Polyomaviruses JC and BK are two viruses which cause persistent 

subclinical infections worldwide, being that the general population contact with them 

at a certain point in their lives therefore contracting the infection. The primary 

infection is something that is not worrisome since it is characterized by mild 

symptoms with some cases even being asymptomatic. The problem lies when the 

infection, which remains latent most of the times, undergoes in reactivation when the 

person is in a state of immunosuppression, thus causing several and serious health 

issues. 

 

Certain types of human papillomavirus (HPV) are the main cause of cervical cancer 

(amongst others). However, the persistent infection high-risk HPV types are not the 

only factor that is necessary for cancer development, being necessary a group of co-

factors that can maximize the carcinogenic potential. 

 

The objective of this research was to analyze the presence of JCV and BKV in 

cervical samples of women residing in the northern region of Portugal. 

 

DNA from cervical samples given by 60 women with ages between 20 and 43 years 

of age were analyzed using the method PCR-RFLP. These samples were 

characterized into two groups of 30, according to the HPV positivity (group I, HPV-

negative and group II, HPV-positive). 

 

The results showed that the proportion between JCV and BKV in the whole sample 

(n=60) was of 6,7% (4/60) and 5,0% (3/60), respectively. In group I (n=30), JCV was 

detected in 10,0% (3/30) of women and BKV in 6,7% (2/30). 

 

There was no statistically significant association with the detection of Polyomavirus 

(BKV and JCV) in the two groups, suggesting no association between a presence of 

Polyomavirus and high-risk HPV genotypes [Odds Ratio (OR) = 2.8; 95% 

Confidence Interval (CI) 0.4-23.1; p = 0.227)]. 
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1. Introdução 

 

1.1. Caracterização geral dos vírus 

 

 “Apesar dos Humanos não se aperceberem da existência dos vírus até o final dos 

anos 1880, as doenças virais moldaram a história e a evolução do planeta” (Fields e 

Knipe, 2013). Desde que foram descobertos os vírus, o ser humano tem tido cada vez 

mais a capacidade de juntar as peças do puzzle que é a evolução da humanidade como 

espécie, pois quando estudado aprofundadamente, descobre-se que todos os 

organismos vivos estão infectados por vírus, o que indica que têm uma importância 

enorme em todo o ecossistema (Fields e Knipe, 2013). 

 

Relativamente à sua estrutura, na sua forma mais básica, os vírus são constituídos por 

um pequeno segmento de ácido nucleico (RNA ou DNA – ácido ribonucleico e ácido 

desoxirribonucleico, respectivamente), encapsulado numa simples camada proteica – 

cápside (Koonin, Senkevich e Dolja, 2006). Não possuem metabolismo próprio e, 

portanto, são parasitas intracelulares obrigatórios, apoderando-se das células-

hospedeiras e dos seus mecanismos sub-celulares (Koonin, Senkevich e Dolja, 2006). 

 

 A classificação e nomenclatura dos vírus é um tema mais complexo, realizada 

maioritariamente pelo International Committee on Taxonomy of Viruses (ICTV) 

(Adams et al., 2013) e pela Classificação de Baltimore (Molecular Biology Web 

Book, s.d.). O ICTV é responsável por desenvolver, definir e manter a taxonomia 

universal de vírus, iniciando pela Ordem, seguido da Família, Sub-família, Género e 

terminando na Espécie (Adams et al., 2017). Até 2016, o ICTV definiu oito ordens: 

Bunyavirales, Caudovirales, Herpesvirales, Ligamenvirales, Mononegavirales, 

Nidovirales, Picornavirales e Tymovirales (ICTV, 2017).  

 

A Classificação de Baltimore é baseada no conteúdo genético e na estratégia de 

replicação de cada espécie de vírus, por exemplo, se é de DNA ou RNA, se é cadeia 

dupla (double strand - ds) ou cadeia simples (single strand - ss), dividido em sete 

grupos identificados por numeração romana, como é possível observar na figura 1 

(Fields e Knipe, 2013). 
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Figura 1: A Classificação de Baltimore agrupa os vírus em famílias dependendo do 

seu tipo de genoma (Adaptado de Expasy, s.d.). 
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1.2. Poliomavírus 

 

Na década de 1980, a família Polyomaviridae continha apenas um pequeno conjunto 

de espécies. Actualmente esta situação alterou-se consideravelmente, dado que até 

2015 foram descobertas e caracterizadas genética e biologicamente, cerca de 73 

espécies distintas de Poliomavírus (Calvignac-Spencer et al., 2016). Encontrando-se 

vastamente dispersos pela natureza, os Poliomavírus têm sido isolados em diferentes 

espécies, sendo que os principais hospedeiros são mamíferos e aves (incluindo o ser 

humano) (Ahsan e Shah, 2006).   

 

Os vírus da família Polyomaviridae podem ser dividos em três géneros: 

Wukipoliomavírus e o Orthopoliomavírus, que têm a capacidade de infectar 

mamíferos, e o Avipoliomavírus, capaz de infectar aves (Johne et al., 2011). Dentro 

dos géneros capazes de infectar mamíferos, o Wukipoliomavírus contém os 

Poliomavírus humanos vírus KI (KIV), vírus WU (WUV), Poliomavírus humano 6 

(HPyV6) e Poliomavírus humano 7 (HPyv7), enquanto que o Orthopoliomavírus 

inclui todos os restantes Poliomavírus de mamíferos, com excepção do vírus 

Poliomavírus humano 10 (HPyv10) que ainda se encontra por classificar (Johne et al., 

2011). 

 

1.2.1.  Componentes Estruturais 

 

Os Poliomavírus são vírus com um genoma circular de cadeia dupla (dsDNA, grupo 

I), envolvidos por uma cápside icosaédrica sem invólucro e com simetria T=7 (figura 

2). A cápside é composta por uma proteína capaz de auto-montagem na forma 

icosaédrica denominada VP1 (proteína major da cápside) (DeCaprio e Garcea, 2013). 

Existem ainda outras proteínas virais: a VP2 e a VP3. Estas, ao contrário da VP1, são 

proteínas minor, isto porque apesar de não serem as principais responsáveis pelo 

mecanismo infeccioso vão facilitar a entrada do vírus na célula-hospedeira, bem como 

a entrada do genoma viral no núcleo-hospedeiro (DeCaprio e Garcea, 2013).  

 

Os Poliomavírus possuem ainda dois antigénios virais – O LT e o ST (Large Tumor 

Antigen e Small Tumor Antigen, respectivamente) (Fields e Knipe, 2013). O LT tem 

um papel-chave na regulação do ciclo viral, promovendo a síntese de DNA. O ST é 
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capaz de activar vários mecanismos celulares e estimular a proliferação celular. Estes 

são os  primeiros genes virais a serem expressos (early genes) (Fields e Knipe, 2013). 

Por último, possuem também a agnoproteína, péptido com aproximadamente sete 

aminoácidos de comprimento, que facilita a montagem dos vírus recém-formados 

(Fields e Knipe, 2013). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: Estrutura geral do virião de Poliomavírus (Adaptado de Viral Zone, s.d.) 

 

1.2.2. Processo de Replicação 

 

De uma forma geral, o processo de replicação dos Poliomavírus dá-se através de uma 

lógica sequência de eventos (Ahsan e Shah, 2006). Inicialmente ocorre a ligação das 

proteínas virais aos receptores da célula-hospedeira, o que origina uma endocitose 

mediada por lípidos, do vírus para o interior da célula (Ahsan e Shah, 2006). Após 

entrada na célula o virião viaja através do retículo endoplasmático onde a cápside 

viral se desagrega devido à acção de enzimas isomerases-dissulfido, neste ponto o 

reticulo endoplasmático liberta o virião para o citoplasma (Ahsan e Shah, 2006). 

Aqui, devido à baixa concentração citoplasmática de cálcio ocorre a perda da VP1, 

levando o genoma viral a sair da cápside sendo importando para o núcleo-hospedeiro 

(Ahsan e Shah, 2006). 

 

Com a maquinaria da célula-hospedeira dá-se a transcrição dos early genes – LT e 

ST, estes vão manipular o ciclo celular da célula levando à replicação viral no núcleo 

(Ahsan e Shah, 2006). Dá-se, portanto, a expressão dos genes que codificam as 

proteínas estruturais (VP1, VP2 e VP3) no citoplasma-hospedeiro, estas proteínas 
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dirigem-se ao núcleo para encapsidar o novo DNA genómico viral (Ahsan e Shah, 

2006). Dá-se a formação de novos viriões até a célula não aguentar mais, momento no 

qual ocorre a lise celular e libertação do virião para infectar novas células (Ahsan e 

Shah, 2006). 

 

1.2.3. Diferentes Espécies 

 

Actualmente conhecem-se dez espécies de Poliomavírus humano: O vírus BK (BKV), 

o vírus JC (JCV), o vírus KI (KIV), o vírus WU (WUV), o vírus das células de 

Merkel (MCV), o Poliomavírus humano 6 (HPyv6), o Poliomavírus humano 7 

(HPyV7), o Poliomavírus associado à tricodisplasia espinulosa (TSPV, também 

chamado de Poliomavírus humano 8), o Poliomavírus humano 9 (HPyV9) e o 

Poliomavírus humano 10 (HPyV10) (Dalianis e Hirsch, 2013). 

 

Ao grupo das espécies mais prevalentes no homem pertencem o JCV e o BKV  

(Gossai et al., 2015), ambos descobertos na década de 70. A maioria da população 

tem contacto com estes vírus durante a infância, causando uma infecção em que os 

sintomas são escassos ou até mesmo inexistentes (Pinto e Dobson, 2014). Estes 

permanecem latentes até  idade adulta, na qual podem originar complicações em casos 

de imunodepressão, por exemplo, em doentes transplantados ou portadores do Vírus 

da Imunodeficiência Humana (HIV) (Pinto e Dobson, 2014).  

 

Estão descritas outras espécies de Poliomavírus que foram descobertas desde então, 

nomeadamente o Karolinska Institute Virus (KIV) em 2007 (Allander et al., 2007), 

com o WUV a ser descoberto no mesmo ano (Gaynor et al., 2007), o MCV em 2008 

(Feng et al., 2008), seguido do HPyV6 e HPyV7 em 2010 (Schowalter et al., 2010), o 

TSPV em 2010 (Van der Meidjen et al., 2010) terminando com o HPyV9 em 2011 

(Scuda et al., 2011) e por último o HPyV10 em 2012 (Buck et al., 2012). 
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1.3. JCV – John Cunningham Vírus 

 

O JCV foi identificado em 1965 por Zu Rhein e Chou. É designado pelas iniciais do 

nome do doente – John Cunningham, em que foi isolado pela primeira vez, o qual 

sofria de Leucoencefalopatia Multifocal Progressiva (PML), doença principalmente 

causada pelo JCV (Zu Rhein e Chou, 1965) 

 

1.3.1. Modo de transmissão/Infecção inicial 

 

O local inicial da infecção pode ser nas amígdalas (Eash et al., 2004) ou no trato 

gastrointestinal (Bofill-Mas et al., 2008), havendo possibilidade de transmissão via 

respiratória, transplacentária, fecal-oral, transfusão de sangue, transplante de órgãos, 

bem como através do fluido seminal (Pinto e Dobson, 2014).  

 

É no trato gastrointestinal que permanece latente até posterior activação, podendo 

também infectar células tubulares epiteliais renais, onde continua a reproduzir-se e a 

excretar partículas virais para a urina (Chesters, Heritage e McCance, 1983).  

 

1.3.2. Estrutura Genómica do JCV 

 

A estrutura genómica é semelhante à referida anteriormente da família 

Polyomaviridae, apresentando as mesmas partículas virais – LT e ST, VP1, VP2 e 

VP3 e a agnoproteína. (Boothpur e Brennan, 2010).  

 

O seu ciclo de vida é idêntico ao descrito para os Poliomavírus, sendo que tem como 

específico o receptor inicial da célula-hospedeira a clatrina, uma proteína presente na 

célula-hospedeira que vai provocar a endocitose (Elphick et al., 2004).  

 

Posteriormente segue o esquema de replicação referido na parte 1.2.2, como é 

possível observar na figura 3. Este vírus consegue atravessar a barreira hemato-

encefálica (BHE) de modo a alcançar o sistema nervoso central (SNC), onde vai 

infectar oligodendrócitos e astrócitos através do receptor de serotonina 5-HT2A 

(Elphick et al., 2004). 
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Figura 3: Representação do ciclo de vida do JCV. O JCV inicialmente liga-se a 

receptores de hidratos de carbono (que contêm resíduos de ácido siálico) na superfície 

da célula ou a receptores de serotonina em células humanas da glia. O vírus é então 

incorporado em poços revestidos por clatrina, formando endossomas. O vírus transita 

para o retículo endoplasmático que causa alterações conformacionais nos viriões. 

Posteriormente, é transportado para o citoplasma, admitindo-se que o JCV entre no 

núcleo através de poros nucleares (adaptado de Ferenczy et al. 2012). 

 

1.3.3. Componente Clinica – Doença e Diagnóstico  

 

A principal doença causada pelo JCV é a PML, uma doença rara e normalmente fatal, 

caracterizada pelo dano progressivo e pela inflamação da massa branca do cérebro em 

múltiplos locais, com sintomas de deterioração cognitiva e de dificuldade de 

coordenação, bem como actividade epiléptica (Lima, Drislane e Koralnik, 2006).  

 

Para além da PML, o JCV tem também sido referido como causa de cancro colorectal, 

devido à capacidade que uma célula tem de ser permissiva, ou não, em resposta à 
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Figura 5 - Representação dos eventos iniciais envolvidos na infeção por JCV. O JCV 

inicialmente liga-se a recetores de hidratos de carbono (que contêm resíduos de ácido 

siálico) na superfície da célula ou a recetores de serotonina em células humanas da glia. O 

vírus é então incorporado em poços revestidos por clatrina, formando endossomas. O vírus 

transita para o retículo endoplasmático que causa alterações conformacionais nos viriões. 

Posteriormente, é transportado para o citoplasma, admitindo-se que o JCV entre no núcleo 

através de poros nucleares (adaptado de Fer enczy et  al. 2012) [42]. 

 

Um segundo passo crítico no RE é a translocação do virião através da 

membrana. Resultados de estudos recentes, apontam para que os poliomavírus 

utilizem a degradação associada ao RE como via de acesso ao citoplasma, através 

de um poro [98]. 

Após a entrada no citoplasma, as baixas concentrações de cálcio 

encontradas pelo vírus no citosol podem perturbar a estabilidade da cápside. Esta 

desestabilização tem sido associada à libertação de pentâmeros virais [99]. Como 

consequência, sinais de localização nuclear são expostos, resultando no transporte 

deste virião parcialmente desmontado para o núcleo através de um poro nuclear 

[100-103]. É provável que alguma combinação de VP1, VP2 e VP3, permaneça 

associada ao genoma viral durante a entrada nuclear, como minicromossomas que 

contêm o genoma viral e são transcritos [102]. 
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replicação do DNA viral. Em oligodendrócitos esta replicação é permitida, levando à 

lise das células infectadas (Coelho, Almeida e Lazo, 2010). No entanto, nas células 

epiteliais colorectais não se observa este processo, levando a infecções não 

detectadas, podendo resultar em transformações celulares malignas (Coelho, Almeida 

e Lazo, 2010). 

 

Em termos de diagnóstico de PML relacionada com o JCV, o gold standard é a 

biopsia cerebral, apresentando uma sensibilidade entre 64 e 96%, e uma 

especificidade de 100% (Berger et al., 2013).  

 

Devido às dificuldades e riscos associados à obtenção deste tecido cerebral, existe 

como opção a considerar, a pesquisa de JCV no líquido cefalorraquidiano (LCR) 

(Berger et al., 2013). O perfil do LCR quando está presente uma infecção por JCV 

caracteriza-se por aumento no número de glóbulos brancos, níveis proteicos 

ligeiramente elevados e glucose normal (Berger et al., 2013). 

 

A sensibilidade para detecção de JCV no LCR por PCR (Polymerase Chain Reaction) 

é cerca de 72 a 92% com uma especificidade de 92 a 100% (Cinque et al., 1997). 

Estes valores eram extremamente elevados antes da introdução da terapia HAART 

(Highly Active Anti-Retroviral Therapy) em pacientes infectados por HIV, nos quais a 

sensibilidade da PCR para JCV no LCR diminui para 58% (Marzocchetti et al., 2005). 

 

1.3.4. Tratamento 

 

Relativamente ao tratamento não existe uma terapia antiviral específica para o JCV. O 

principal objectivo da terapia da PML é optimizar a HAART (Antinori et al., 2003). 

Caso seja possível, a esperança de vida, em pacientes HIV-positivo, aumenta cerca de 

um ano em 10 a 50% dos casos. Em doentes HIV-negativo, o objectivo da terapia é a 

redução da imunodepressão (Antinori et al., 2003). 

 

Outras estratégias incluem, por exemplo, a citarabina, um agente antineoplásico, que 

interfere com a síntese de DNA, tendo demonstrado efeito na replicação de JCV 

(Marzocchetti et al., 2009). Pode ainda sugerir-se a utilização de mirtazapina, um 

fármaco antidepressivo que actua como bloqueador dos receptores de serotonina (5-
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HT), importantes na infecção por JCV e consequente evolução para PML (Verma et 

al., 2007). 
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1.4. BKV – BK Vírus 

 

O vírus BKV, descoberto em 1971, foi isolado a partir da urina de um doente 

submetido a um transplante renal que desenvolveu estenose uretral. Este tinha as 

iniciais B.K., daí o nome do vírus (Gardner et al., 1971). 

 

1.4.1. Modo de Transmissão/Infecção Inicial 

 

Sabe-se que os mecanismos de transmissão deste vírus ainda não estão totalmente 

identificados, apesar da transmissão pessoa-pessoa estar descrita como principal via 

de propagação (Egli et al., 2009). No entanto, tem sido considerado que esta ocorre de 

forma semelhante ao JCV, através de fluidos respiratórios, urina e também pela via 

gastrointestinal, visto que os indivíduos infectados apresentam uma excreção elevada 

de partículas virais na urina (Egli et al., 2009). Normalmente estes vírus ficam 

alojados nas células renais do hospedeiro (Wong et al., 2007).  

 

1.4.2. Estrutura Genómica do BKV 

 

Sabe-se que o BKV e o JCV apresentam uma organização genómica com 75% de 

similaridade entre si (Pinto e Dobson, 2014). Possuem as mesmas partículas virais 

(VP1, VP2 e VP3, LT, ST e agnoproteína), bem como o mesmo ciclo de vida (Pinto e 

Dobson, 2014). 

 

A principal diferença encontra-se no receptor específico de entrada na célula-

hospedeira, que para o BKV é uma glicoproteína N-Linked (Low et al., 2006). Após 

ligação a este receptor, o processo de replicação do vírus BK ocorre de maneira 

comum para os restantes Poliomavírus, em que por endocitose por parte da célula-

hospedeira o virião dirige-se para o núcleo-hospedeiro após percorrer uma série de 

etapas anteriormente referidas no ponto 1.2.2., terminando o seu processo replicativo 

(Kasamatsu e Nakanishi, 1998).  

 

 

 

 



 

 

Pesquisa de Poliomavírus em amostras cervicovaginais 

 

11 

1.4.3. Componente Clínica – Doença e Diagnóstico 

 

Estando igualmente associado a hospedeiros imunocomprometidos (normalmente 

transplantados), pode causar cistite hemorrágica e nefropatia associada a BKV 

(BKVAN – BK Virus Associated Nephropathy) (van der Meijden et al., 2010). A 

BKVAN inclui cistite hemorrágica e não-hemorrágica, hematúria assintomática, 

estenose uretral e nefrite intersticial. Tem também a possibilidade de causar 

pneumonia, retinite, doença hepática e meningoencefalite (van der Meijden et al., 

2010). 

 

Quanto às manifestações pulmonares que podem surgir, incluem-se sintomas 

moderados do trato respiratório superior nas infecções primárias em crianças, 

podendo também resultar em pneumonia intersticial e fibrose pulmonar (Reploeg, 

Storch e Clifford, 2001). O resumo das diferentes infecções que podem surgir 

associadas ao BKV, sejam primárias ou reactivadas, está presente na figura 4. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Doenças causadas pelo BKV face aos diferentes tipos de infecções 

(Primary Disease, Reactivation Disease), bem como os locais em que o mesmo 

permanece latente (Latent Infection) (Adaptado de Reploeg, Storch e Clifford, 2001). 

 

O vírus, que permanece latente até o indivíduo se encontrar em imunossupressão, é 

reactivado imediatamente após se fazer o transplante renal, observando-se em 30 a 
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50% dos receptores do transplante renal nos primeiros 3 meses após a operação 

(Vasudev et al., 2005). A imunossupressão ocorre também nos transplantes de medula 

óssea, podendo ainda acontecer devido a outros factores como gravidez, diabetes e 

outras doenças crónicas e envelhecimento (Arthur et al., 1986; Tajima et al., 1990; 

Taguchi et al., 1975; Kling et al., 2012) 

 

Relativamente à componente de diagnóstico, o BKV pode ser detectado na urina de 

pacientes sintomáticos ou assintomáticos por PCR, visto que a carga viral na urina é 

geralmente 1000 vezes superior do que no plasma (Randhawa et al., 2004). O 

diagnóstico de BKVAN é aceite, caso existam sinais virais de BKV em conjunto com 

insuficiência renal (Pinto e Dobson, 2014).  

 

Apesar da PCR ser útil em amostras de urina para diagnosticar BKVAN, a sua 

utilidade diminui no diagnóstico de cistite hemorrágica relacionada com BKV, uma 

vez que muitos doentes podem ter presença de vírus na urina assintomática, sem 

apresentarem doença (Tan e Koralnik, 2010). Desta forma e sempre que possível, os 

testes com resultado positivo na urina devem ser confirmados por PCR recorrendo a 

amostras de plasma juntamente com a biopsia renal (Tan e Koralnik, 2010). 

 

Outro indicador da infecção por BKV é a presença de células decoy na urina, embora 

também possam ser encontradas na infecção por JCV (Bista et al., 2007). Estas são 

células epiteliais infectadas com núcleos alargados e anormais, bem como uma forma 

irregular (Bista et al., 2007), como se pode observar na figura 5.  
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Figura 5: Exemplo de uma célula infectada por BKV – Célula redonda azul na zona 

de baixo ao centro. Amostra de citologia de urina (Adaptado de Bonert, 2011). 

 

1.4.4. Tratamento 

 

A base do tratamento da BKVAN consiste em diminuir a imunossupressão tanto 

quanto possível, visto não existir um fármaco antiviral específico para a infecção por 

BKV (Pinto e Dobson, 2014). Por outro lado, existem outras estratégias 

farmacológicas em associação, como cidofovir e leflunomida (Pinto e Dobson, 2014).  

 

O cidofovir é um inibidor da polimerase viral, que foi aprovado para o tratamento de 

retinite causada por citomegalovírus em doentes com Síndrome da Imunodeficiência 

Adquirida (SIDA) (Kadambi et al., 2003). Kadambi e colaboradores verificaram que, 

indivíduos em que se efectuaram os testes do uso deste medicamento apresentavam 

uma estabilização da função renal, apesar de existir um risco de nefrotoxicidade 

elevado, sendo necessário ponderar a sua utilização (Kadambi et al., 2003). 

 

A leflunomida é um inibidor da síntese da pirimidina, que tem propriedades 

imunosupressivas e antivíricas, tendo sido aprovado no tratamento da artrite 

reumatoide (Williams et al., 2005). Este fármaco actua na infecção por BKV através 
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da inibição das enzimas mitocondriais envolvidas na produção de metabolitos 

necessários para a progressão do seu ciclo celular, prevenindo assim, a expansão de 

linfócitos activados (Williams et al., 2005). 
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1.5. Epidemiologia de JCV e BKV 

 

A infecção primária tanto por vírus JC como BK ocorre tipicamente na infância, com 

cerca de 50% das crianças a apresentarem seroconversão para BKV entre os 3 a 4 

anos de idade, e para JCV entre os 10 e os 15 anos (Pinto e Dobson, 2014). 

 

Anticorpos anti-BKV podem ser encontrados numa proporção substancial em 

diferentes partes do mundo, por exemplo, na Europa, América do Norte e do Sul, Irão, 

Austrália, África e zona do Pacífico Sul (Gardner e Knowles, 2009). Apenas em 

certas tribos localizadas em zonas remotas da América do Sul e Malásia os anticorpos 

para este vírus são raros. Em Portugal não existe uma diferença significativa entre a 

seroprevalência em zonas urbanas e rurais (Rodrigues, Pinto e Medeiros, 2007). 

 

Relativamente ao JCV, a seroprevalência em indivíduos na América do Norte e Sul, 

Inglaterra, Índia, Malásia e zona do Pacífico Sul, é relativamente semelhante ao BKV 

(Gardner e Knowles, 2009), e tal como este, algumas tribos remotas não apresentam 

qualquer sinal de contacto com o JCV. Em várias comunidades, as infecções por JCV 

podem ser comuns, embora as infecções por BKV sejam raras, por exemplo, a taxa de 

seroprevalência entre populações adultas varia entre os 44% e os 77% nos Estados 

Unidos da América (EUA) e Inglaterra, e entre os 85 a 92% no Brasil, Japão e 

Alemanha (Knowles, 2006). 

 

Normalmente, a maioria das infecções por JCV e BKV são adquiridas na infância, 

noutras, a seroprevalência de JCV aumenta gradualmente com a idade (Rodrigues, 

Pinto e Medeiros, 2007). Estas variações podem indicar que a transmissão de JCV 

está mais dependente das diferenças culturais e socioeconómicas do que está a 

transmissão de BKV (Rodrigues, Pinto e Medeiros, 2007). 

 

A primo-infecção é normalmente assintomática, podendo ser associada a sintomas 

moderados do trato respiratório superior (Pinto e Dobson, 2014). Em idade adulta, 

80% das pessoas já foram infectadas por JCV, BKV ou ambos. No entanto, a presença 

de vírus na urina é detectada tanto em pacientes saudáveis como 

imunocomprometidos (Pinto e Dobson, 2014).  
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A infecção permanece latente na maioria dos casos, podendo mais tarde reactivar em 

casos de imunossupressão, por exemplo em indivíduos transplantados, em doentes 

que tenham feito terapia imunossupressiva ou simplesmente que desenvolvam 

imunodeficiência individual (Tan e Koralnik, 2010). A patogénese da reactivação 

viral envolve um processo de interacção entre a predisposição do hospedeiro para a 

reactivação e a função imunológica do doente (Tan e Koralnik, 2010).  

 

Alguns factores de risco para a reactivação de BKV incluem a seropositividade para 

BKV, apresentarem idade avançada e consequentemente um sistema imunitário mais 

frágil e haver a existência de Imunoglobolina G (IgG) anti-BK (Wong et al., 2007). 

 

Já o JCV está frequentemente associado a doentes com SIDA (5%), ou que se 

encontram a receber terapia imunosupressiva (Berger et al., 1988). 
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1.6. Interacção do Poliomavírus com outros vírus: HPV 

 

O HPV é um vírus com um variado número de genótipos, no entanto apenas alguns se 

apresentam com propriedades oncogénicas conhecidas, podendo causar lesões pré-

cancerosas no cérvix, na vulva, vagina, zona anal, pénis e orofaringe. Este tipo de 

lesões aumenta a predisposição para desenvolver uma neoplasia associada ao HPV 

(Ljubojevic e Skerlev, 2014). A maior parte das complicações relacionadas com o 

HPV envolvem o cancro cervical, sendo que este tipo de cancro apresenta este vírus 

como factor comum (99,9% dos casos) (zur Hausen, 2009). 

 

Contudo, os genótipos HPV 16, HPV 18, HPV 31 e HPV 45 estão classificados de 

alto risco, estando, alguns destes, presentes nas vacinas existentes. Os restantes 

genótipos, como por exemplo o HPV 6, 11, 42 ou 44, estão mais associados como 

sendo a principal causa de verrugas genitais e papilomatose respiratória (Kumar et al., 

2008). 

 

Mais de 40 genótipos de HPV são transmitidos através de contacto sexual, infectando 

a zona genital e/ou anal (World Health Organization, 2016). A vacinação contra os 

genótipos de alto risco (HPV 16 e 18) é eficaz num sentido profilático, sendo que é 

recomendada a toma da vacina entre os 9 e os 13 anos de idade, preferencialmente 

antes de haver contacto com HPV (World Health Organization, 2016). 

 

Todavia, apesar do papel etiológico do HPV no cancro cervical estar bem 

estabelecido, apenas uma pequena percentagem de mulheres infectadas por HPV 

desenvolve esta neoplasia (Guidry e Scott, 2017). A presença de HPV é necessária, 

contudo não suficiente para o desenvolvimento de cancro cervical (Guidry e Scott, 

2017). 

 

Alguns co-factores ambientais e biológicos têm sido relacionados com o 

desenvolvimento de carcinoma associado a HPV, incluindo o estado imunológico, o 

genótipo da infecção, alterações hormonais, a paridade, a existência de múltiplos 

parceiros sexuais, hábitos dietéticos, uso de tabaco e co-infecção com outros agentes 

sexualmente transmissíveis (CDC.gov, 2015). Estes co-factores contribuem para a 

infecção persistente por HPV através de diversos mecanismos relacionados com o 
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controlo imunológico, a eficiência da infecção e as influências na iniciação tumoral 

bem como a sua progressão (CDC.gov, 2015). 

 

Os Poliomavírus partilham semelhanças estruturais e funcionais com os 

Papilomavírus. Os primeiros, como referido anteriormente, apresentam um genoma 

de dsDNA circular pequeno, envolvido por uma cápside icosaédrica sem invólucro e 

infectam células epiteliais de vários órgãos (Guidry e Scott, 2017). Estes têm como 

principal característica oncogénica o LT, que tal como as oncoproteínas E6 e E7 do 

HPV conseguem bloquear a funcionalidade da p53 (proteína que regula o crescimento 

celular, impedindo que este seja descontrolado) e a proteína do retinoblastoma (pRb – 

proteína de supressão tumoral), respectivamente. Isto permite suspeitar que os 

Poliomavírus possam aumentar as propriedades de transformação do HPV durante 

uma co-infecção viral (Guidry e Scott, 2017).  

 

O BKV tem um potencial carcinogénico controverso que é apoiado por estudos in 

vitro (Grossi et al., 1982), como tal um papel para a co-infecção de HPV/BKV na 

iniciação e progressão do cancro cervical tem sido sugerido, visto que o BKV foi 

detectado em amostras cervicais tanto em indivíduos HPV-positivo (4%) como em 

HPV-negativo (12%) (Fraase et al., 2012).  

 

No estudo de Comar e colaboradores (Comar et al., 2011), o BKV foi detectado em 

35% das lesões cervicais pré-cancerígenas, apresentando uma correlação da sua 

presença com a infecção por genótipos de alto risco de HPV. Por outro lado, o 

número de cópias de DNA de BKV apresentou-se bastante elevado em lesões 

cervicais intraepiteliais (CIN) de alto grau, sugerindo que o HPV pode potenciar o 

processo replicativo do BKV (Comar et al., 2011). 

 

O JCV está também associado com doenças relacionadas com o HPV, tendo sido 

detectado em 9% de CIN de baixo grau e em 7% de elevado, não estando presente em 

amostras cervicais saudáveis (Comar et al., 2011). Contudo, não foi encontrada uma 

associação entre JCV e HPV, embora a detecção de JCV tenha sido 3 vezes mais 

elevada em mulheres com carcinoma cervical comparativamente ao grupo controlo, 

em mulheres seropositivas para HIV, sugerindo um papel do JCV no cancro cervical 

face a imunosupressão e em co-infeccão com o HIV (Alosaimi et al., 2013).  



 

 

Pesquisa de Poliomavírus em amostras cervicovaginais 

 

19 

Alosaimi et al., (2013) ao contrário de Comar et al., (2011), utilizando amostras 

cervicais com HPV 16/18 positivo (n=122) e HPV 16/18 negativo (n= 115), obteve 

um resultado ligeiramente diferente, apresentando 5/122 amostras positivas para JCV 

na amostragem com HPV positivo e 9/115 no grupo HPV negativo. Com base nestes 

resultados, os autores sugeriram que não existe uma relação significativa entre os dois 

vírus. 
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2. Desenvolvimento 

 

2.1. Objectivo  

 

O presente estudo tem como objectivo principal avaliar a presença de Poliomavírus, 

nomeadamente JCV e BKV, em amostras cervicovaginais de mulheres residentes no 

Norte de Portugal.  

 

Como objectivos específicos: 

 

-Detecção de Poliomavírus por PCR em amostras cervicovaginais com 

resultado positivo ou negativo para a presença de genótipos de alto risco de HPV; 

 

-Genotipagem dos casos positivos para Poliomavírus, identificando a presença 

dos genótipos JCV e BKV, através da técnica de restrição enzimática – RFLP. 
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2.2. Materiais e Métodos 

 

2.2.1. População em estudo 

 

Neste estudo foram incluídas 60 mulheres Portuguesas residentes no Norte de 

Portugal com idades compreendidas entre os 20 e os 43 anos.  

 

2.2.2. Processamento das amostras 

 

As amostras usadas foram células esfoliativas do colo do útero, as quais foram obtidas 

por auto-colheita cervicovaginal, através de um kit comercial (DNA Pap™ Cervical 

sampler™, Qiagen®). A partir das células do colo do útero, foi isolado o DNA 

através do kit de extracção, QIAmp® DNA Blood Mini Kit (Qiagen® 51106), de 

acordo com o procedimento laboratorial fornecido pelo fabricante. 

 

As amostras incluídas neste estudo foram previamente testadas para a presença de 

HPV sendo as positivas genotipadas de acordo com o descrito na literatura (Nobre, 

Almeida e Martins, 2008). 

 

2.2.3. Polymerase Chain Reaction - PCR 

 

Foram incluídos controlos negativos e positivos em todas as reações de PCR. Como 

controlo negativo, substitui-se o DNA de amostra por água bidestilada estéril 

(ddH2O). O controlo positivo para Poliomavírus consistiu DNA extraído de amostra 

clínica, cedido pelo serviço de Virologia do Instituto Português de Oncologia do 

Porto.  

 

As reações de amplificação foram efetuadas no termociclador programável Bio-Rad 

MyCyclerTM (Bio-Rad®) num volume total de 25 μL.  
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2.2.3.1. Detecção de DNA de Poliomavírus 

 

A presença de DNA viral foi avaliada com recurso à técnica da PCR com os primers 

PolyoF/ (Polyo - Forward) (5´- AGT CTT TAG GGT CTT CTA CC-3´) e PolyoR 

(Polyo - Reverse) (5´-GGT GCC AAC CTA TGG AAC AG -3´), que amplificam um 

fragmento de 176 e 173 pares de base (pb) para BKV e JCV, respetivamente.  

 

A reacção com os primers PolyoF/ PolyoR continha 10 ng de DNA, 1U Taq DNA 

Polimerase (KapaBiosystem®) e o respetivo tampão de reacção 1X, 1.5 mM de 

MgCl2 (Cloreto de Magnésio) (KapaBiosystem®), 0.2 mM de dNTPs 

(KapaBiosystem®) e 0.3 μM de cada primer. As condições de amplificação foram as 

seguintes:  

 

- Pré-desnaturação durante 10 minutos a 95ºC;  

 

- 35 ciclos de 10 segundos a 95ºC, 30 segundos a 55ºC de annealing e 30 

segundos a 72ºC de extensão; 

 

-  Extensão final de 7 minutos a 72ºC. 

 

Eletroforese em gel de agarose dos fragmentos amplificados 

 

De modo a verificar a amplificação dos fragmentos de DNA, 15 μL dos produtos 

obtidos na PCR foram analisados por electroforese em géis de agarose a 1,5% (p/v), 

corados com Midori (Grisp®). Em seguida, os géis foram visualizados, utilizando um 

transiluminador (Quantity one, Bio-Rad®) de luz ultravioleta e com o suporte do 

programa informático.  

 

2.2.4.  Genotipagem de Poliomavírus por RFLP 

 

As amostras positivas por PCR foram genotipadas pelo método RFLP – Restriction 

Fragment Length Polymorphism, conforme o descrito por Rodrigues e colaboradores 

(Rodrigues, Pinto e Medeiros, 2007). Este método permite a diferenciação dos de dois 

genótipos de Poliomavírus, BKV e JCV, pela análise de clivagem do DNA feita pela 
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enzima BamHI (Grisp®). No caso do genótipo JCV, origina 2 fragmentos, um de 53 

pb e outro de 120 pb, mantendo-se o fragmento de 176 pb para o BKV. 

 

Cerca de 5 μL dos produtos de PCR foram submetidos a digestões, num volume total 

de 20 μL, que continha, 2μL de 10X de tampão e 10U da enzima BamHI (Grisp®). As 

digestões ocorreram durante 30 minutos a 37ºC. 

 

Eletroforese em gel de agarose dos fragmentos obtidos por RFLP 

 

Os fragmentos obtidos por RFLP foram analisados por eletroforese em géis de 

agarose a 3% (p/v), corados com Midori (Grisp®) e visualizados sob luz ultravioleta. 

A identificação dos tipos de Poliomavírus foi realizada de acordo com o descrito por 

Rodrigues e colaboradores (Rodrigues, Pinto e Medeiros, 2007).  

 

2.2.5. Análise estatística dos dados  

 

Foi calculada a frequência de Poliomavírus, BKV e JCV, considerando dois grupos 

classificados de acordo com a positividade para HPV(grupo I,HPV-negativo e grupo 

II, HPV-positivo para genótipos de alto risco). Foram considerados os seguintes 

genótipos de HPV de alto risco: HPV16, 18, 31, 33, 45, 56 e 58. O quociente Odds 

Ratio (OR) e intervalo de confiança 95% (IC 95%) foram calculados como uma 

medida da associação entre a presença de Poliomavírus e HPV. O valor de p foi 

obtido pelo teste de χ
2
, que foi considerado estatisticamente significativo quando 

inferior a 0,05. 
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2.3. Resultados 

 

A pesquisa de DNA de Poliomavírus foi realizada em 60 amostras de DNA. Os 

produtos de PCR compreenderam fragmentos de 176 e 173 pb para BKV e JCV, 

respectivamente (figura 6), sendo que não foi possível distinguir entre eles nesta fase.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6 -  Exemplo de electroforese dos produtos de PCR, em gel de agarose a 

1,5% (p/v) (M: Marcador de DNA; 1: Controlo negativo; 2: Controlo positivo; 4-5 e 

7: Amostra com resultado positivo; 3, 6 e 8: Amostra com resultado negativo). 

 

Após a digestão enzimática com a enzima BamHI, foi possível distinguir as amostras 

com resultados positivos para BKV (176 pb) e JCV (53 e 120 pb) (figura 7). 
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Figura 7 – Exemplo dos produtos de PCR após digestão enzimática com a 

enzima BamHI, em gel de agarose a 3% (p/v) (M: Marcador de DNA; 1: Controlo 

negativo; 2-3: Amostra positiva para BKV; 4-5: Amostra positiva para JCV). 

 

A análise foi dividida em dois grupos: 

  

- Grupo I, HPV-negativo (n=30), que incluiu as amostras nº 1, 2, 5, 6, 13, 

16, 18, 21, 22, 24, 25, 29, 31, 33-39, 42-47 e 50-53; 

 

- Grupo II, HPV-positivo para genótipos de alto risco (n=30), que incluiu as 

amostras nº 3, 4, 7-12, 14,15,17,19, 20, 23, 26-28, 30, 32, 40, 41, 48, 49 e 

54-60. 

 

Após a obtenção dos resultados, foi possível observar que das 60 amostras testadas, 

apenas 7 (11,7%) apresentaram resultado positivo para Poliomavírus, sendo que 

dessas 7, 2 foram detectadas no grupo I (a azul na tabela 1) e 5 no grupo II (a 

vermelho na tabela 2).  

 

Nas duas amostras positivas para Poliomavírus do grupo I obteve-se um de cada dos 

genótipos pesquisados. A amostra nº 36 apresentou resultado positivo para JCV e a 

amostra nº 46 para BKV. As idades eram 34 e 32 anos, respectivamente. 
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Tabela 1 – Resultados da análise após genotipagem de Poliomavírus de acordo com 

as amostras HPV-negativo (grupo I) 

Nº 

Amostra 

Idade Resultado 

HPV 

Resultado 

Poliomavírus 

Genótipo 

Poliomavírus 

1 37 Negativo Negativo --- 

2 37 Negativo Negativo --- 

5 24 Negativo Negativo --- 

6 24 Negativo Negativo --- 

13 21 Negativo Negativo --- 

16 21 Negativo Negativo --- 

18 41 Negativo Negativo --- 

21 20 Negativo Negativo --- 

22 22 Negativo Negativo --- 

24 20 Negativo Negativo --- 

25 22 Negativo Negativo --- 

29 25 Negativo Negativo --- 

31 33 Negativo Negativo --- 

33 23 Negativo Negativo --- 

35 34 Negativo Negativo --- 

35 41 Negativo Negativo --- 

36 34 Negativo Positivo JCV 

37 43 Negativo Negativo --- 

38 28 Negativo Negativo --- 

39 33 Negativo Negativo --- 

42 25 Negativo Negativo --- 

43 32 Negativo Negativo --- 

44 28 Negativo Negativo --- 

45 34 Negativo Negativo --- 

46 32 Negativo Positivo BKV 

47 35 Negativo Negativo --- 

50 38 Negativo Negativo --- 

51 35 Negativo Negativo --- 
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52 43 Negativo Negativo --- 

53 38 Negativo Negativo --- 

 

Relativamente ao grupo II, foram identificadas 3 positivas para JCV e 2 para BKV. O 

nº de amostra, idade e genótipo do HPV encontra-se na tabela 2. 

 

Tabela 2 – Resultados da análise após genotipagem de Poliomavírus de acordo com 

as amostras HPV-positivo (grupo II) 

Nº 

Amostra 
Idade 

Resultado 

HPV 

Genótipo 

HPV 

Resultado 

Poliomavírus 

Genótipo 

Poliomavírus 

3 39 Positivo 31 Positivo JCV 

4 24 Positivo 31 Negativo --- 

7 34 Positivo 16 Negativo --- 

8 22 Positivo 56 Negativo --- 

9 43 Positivo 16 Negativo --- 

10 21 Positivo 18 Negativo --- 

11 35 Positivo 18 Negativo --- 

12 24 Positivo 58 Negativo --- 

14 21 Positivo 16 Negativo --- 

15 20 Positivo 16 Negativo --- 

17 23 Positivo 31 Negativo --- 

19 21 Positivo 16 Negativo --- 

20 21 Positivo 58 Negativo --- 

23 22 Positivo 33 Negativo --- 

26 20 Positivo 16 Positivo JCV 

27 20 Positivo 16 Negativo --- 

28 21 Positivo 31 Negativo --- 

30 31 Positivo 31 Positivo BKV 

32 23 Positivo 16 Positivo BKV 

40 36 Positivo 16 Negativo --- 

41 27 Positivo 16 Negativo --- 

48 24 Positivo 45 Negativo --- 

49 24 Positivo 33 Negativo --- 
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54 32 Positivo 58 Negativo --- 

55 24 Positivo 58 Negativo --- 

56 25 Positivo 45 Negativo --- 

57 28 Positivo 58 Negativo --- 

58 24 Positivo 56 Negativo --- 

59 25 Positivo 58 Negativo --- 

60 41 Positivo 31 Positivo JCV 

 

A proporção entre JCV e BKV na amostragem total (n=60) foi de 6,7% (4/60) e 5,0% 

(3/60), respectivamente. No grupo I (n=30), foi de 3,4% tanto para o JCV como para 

o BKV (1/30, cada). Quanto ao grupo II (n=30), o resultado foi de 10,0% para o JCV 

(3/30) e de 6,7% para o BKV (2/30). 

 

Foi possível observar que apenas as amostras com os genótipos HPV16 e HPV31 

apresentaram resultados positivos para Poliomavírus, sendo que o JCV foi detectado 

numa amostra com genótipo HPV16 e em duas com HPV31. Por outro lado, o BKV 

foi detectado em apenas duas amostras HPV-positivo, com os genótipos HPV16 e 

HPV31. O Poliomavírus não foi detectado nas amostras positivas para os restantes 

genótipos de alto risco de HPV, nomeadamente o 18, 33, 45, 56 e 58. 

 

A proporção entre JCV e BKV na amostragem total (n=60) foi de 6,7% (4/60) e 5,0% 

(3/60), respectivamente. No grupo I (n=30) foi de 3,3% tanto para o JCV como para o 

BKV (1 positiva em 30, cada). Quanto ao grupo II (n=30), o resultado foi de 10,0% 

para o JCV (3/30) e de 6,7% para o BKV (2/30). 

 

Não se verificou associação estatística entre a presença de HPV e Poliomavírus 

(OR=2,8; 95 % IC 0,4-23,1; p= 0,227). 
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2.4. Discussão  

 

Com este trabalho, pretendeu-se determinar a frequência de Poliomavírus (BKV e 

JCV) em amostras cervicovaginais com resultado negativo ou positivo para a 

presença de genótipos de alto risco de HPV.  

 

Rodrigues e colaboradores (Rodrigues, Pinto e Medeiros, 2007) caracterizaram a 

frequência de Poliomavírus em populações aparentemente saudáveis, usando como 

amostra 498 indivíduos portugueses, sendo 213 do sexo feminino e 285 do sexo 

masculino. Os autores obtiveram uma percentagem para resultado negativo de 74,3% 

relativamente a ambos os vírus. Quanto aos resultados positivos para o JCV e BKV, 

as percentagens foram, nomeadamente, 23,9% e 1,8%. No grupo feminino, 79,34% 

apresentou resultado negativo para ambos os vírus, 19,72% positivo para JCV e 

0,94% positivo para BKV, enquanto que para o grupo masculino apenas 70,5% 

apresentou resultado negativo para Poliomavírus. Os autores concluíram que a 

população masculina apresenta um maior risco de presença de vírus na urina, quando 

comparada com a população feminina. Uma hipótese que surgiu para explicar estes 

valores assenta nas diferenças fisiológicas que existem entre ambos os sexos 

(Rodrigues, Pinto e Medeiros, 2007). 

 

Com os resultados obtidos neste trabalho, observamos 11,7% (7/60) amostras 

positivas para a presença do Poliomavírus (n=60) em ambos os grupos, sendo que 

para o grupo I a percentagem de BKV foi de 3,3% (1/30), enquanto que para o grupo 

II foi de 6,7% (2/30). Tendo como base o estudo realizado por Fraase e colaboradores 

(Fraase et al., 2012), em que detectaram a presença de BKV em 4% de indivíduos 

HPV-positivo e em 12% HPV-negativo, é possível afirmar que os resultados que se 

obtiveram nesta pesquisa vão de encontro aos descritos relativamente ao grupo II. O 

mesmo não se verificou no grupo I, visto que a percentagem deste foi 

consideravelmente menor do que o esperado, quando comparado com o estudo de 

Fraase et al., (2012). 

 

Quanto ao JCV, no presente estudo foi observado para o grupo I uma prevalência de 

3,3% (1/30) e de 10,0% (3/30) para o grupo II. A interpretação destes resultados 

diverge em comparação com o publicado por Comar et al., (2011), que não detectou a 
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presença do vírus JCV em amostras cervicais normais, sugerindo não existir uma 

relação entre ambas as infecções. Por outro lado, os resultados obtidos vão de 

encontro com o estudo publicado por Alosaimi et al., (2013), apresentando uma 

prevalência de 4,0% JCV em amostras HPV 16/18 positivo e 6,6% para amostras 

HPV 16/18 negativo. 

 

Os resultados alcançados apontam para uma baixa frequência dos vírus nas amostras 

utilizadas, havendo uma ligeira diferença entre o número de amostras positivas para 

Poliomavírus entre o grupo I e o grupo II. Contudo, esta diferença não é significativa 

(OR=2,8; p=0,227), não permitindo estabelecer que a presença de HPV nas amostras 

utilizadas seja uma causa potenciadora para a presença de Poliomavírus ou vice-versa. 

 

Outro parâmetro estudado no grupo II foi apenas os genótipos HPV16 e HPV31 

apresentarem amostras com a detecção de Poliomavírus, sendo que 2 das amostras 

pertencem ao genótipo 16 e as restantes 3 ao genótipo 31. Observou-se uma 

prevalência tanto do JCV como do BKV de 50% (1/2) para o genótipo 16, enquanto 

que para o genótipo 31 foi de 66,7% para o JCV (2/3) e 33,3% para o BKV (1/3). 

Ainda assim o número de amostras com HPV16 e HPV31 que apresentam resultado 

negativo para Poliomavírus é superior. Por outro lado, seria interessante fazer uma 

pesquisa mais aprofundada quanto ao porquê de apenas amostras positivas para estes 

genótipos de HPV apresentarem resultados positivos para Poliomavírus 

 

Não foi possível estabelecer uma associação entre as idades e os resultados obtidos 

para a presença do Poliomavírus nos diferentes grupos estudados. A idade das 

participantes com resultado positivo para os Poliomavírus teve o seu intervalo entre 

os 21 e os 41 anos. Este facto pode ser explicado devido ao número limitado de 

amostras, em comparação com outros estudos, podendo assim justificar a discrepância 

entre idades. 

 

Um factor limitante deste estudo foi a quantidade de amostras utilizadas, e numa 

investigação futura, seria importante expandir a área geográfica, bem como, o número 

de amostras recolhidas. Neste sentido, são necessários mais estudos epidemiológicos, 

recorrendo a métodos de biologia molecular, para uma melhor compreensão da 

biologia, e interacção entre o hospedeiro e os Poliomavírus BK e JC. 
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3. Conclusão e Perspectivas Futuras 

 

Apesar do JCV e BKV serem dois vírus da família Poliomavírus com elevada 

prevalência na população nacional e mundial, poucos estudos foram realizados para 

avaliar a sua frequência em amostras cervicovaginais, bem como a sua relação com 

outros vírus com tropismo para células epiteliais da zona anogenital, como é o caso do 

HPV. 

 

Os estudos realizados entre 2011 e 2013 referidos anteriormente, mostram uma baixa 

frequência de JCV e BKV em amostras vaginais, não tendo como objectivo principal 

avaliar a prevalência deste, mas sim como se relacionavam em casos de potenciação 

oncogénica do HPV, aferindo não só a prevalência destes em amostras cervicais com 

citologia normal, mas também a sua presença em lesões cervicais de vários graus. 

 

O presente trabalho serviu para verificar se os vírus podem demonstrar relevância nas 

amostras testadas e se o facto de a mulher estar ou não infectada por HPV poderia  ou 

não influenciar essa frequência. Desta forma, não foi possível estabelecer uma relação 

entre os resultados obtidos relativamente aos vírus JC e BK, e vários parâmetros 

testados: idade, presença de HPV e o genótipo de alto risco do mesmo. 

 

Numa perspectiva futura, a avaliação dos factores de risco associados à infecção por 

Poliomavírus poderá esclarecer os resultados observados e o potencial sinergismo 

entre esses vírus e outros, como é no caso da capacidade oncogénica do HPV em 

casos de cancro cervical na presença de BKV ou JCV. 
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