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Rezumat: România la sfârşitul anilor ’80 a fost pusă faţă în faţă cu una din cele mai dureroase 
probleme de sănătate publică: copiii infectaţi cu virusul HIV în urma unor proceduri medicale, ce au 
avut loc în spitale. Această situație nu a fost făcută publică mai devreme de 1989, astfel încât primele 
cazuri de infecție HIV la copil în România au fost identificate în acest an. Obiectivul studiului nostru 
este de a cerceta prezenţa infecţiei cu Virusul Papiloma Uman şi de a analiza  prevalenţa tulpinilor 
HPV înalt oncogene la acest grup special de paciente. Testul molecular genetic permite la un nivel mare 
de sensibilitate detecţia infecţiei HPV şi genotiparea mai multor tipuri de tulpini: de risc mare, de risc 
nedeterminat şi de risc scăzut. Din totalul celor 37 de paciente HIV pozitive cu vârsta cuprinsă între 
20 şi 24 de ani care au contactat infecţia HIV pe cale parenterală în copilărie rezultatele au fost 
anormale în 16 cazuri, în restul de 21 de cazuri rezultatul fiind negativ. Tipajul HPV a decelat tulpini cu 
risc mare în 8 cazuri (59 în 5 cazuri, respectiv 31 în 3 cazuri), risc nedeterminat în 4 cazuri (de fiecare 
dată 53), respectiv risc scăzut în restul de 4 cazuri (11 în 3 cazuri şi 4 un caz). Includerea testării HPV 
în screening-ul cancerului de col uterin la pacientele HIV pozitive cu infecţia dobândită iatrogen în 
copilărie necesită evaluări şi validări ulterioare acestui studiu preliminar. Potenţialul beneficiu ar fi 
creşterea ratei de detecţie, lungirea intervalelor de testare, reducerea vizitelor şi actelor medicale 
inutile şi tratamentul adecvat al leziunilor decelate. 
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Abstract: At the end of the 80s, Romania has faced one of the saddest public health problems: children 
infected with HIV as a result of medical procedures performed in hospitals. This situation has not been 
disclosed before 1989, and as a result the first cases of HIV infections in children in Romania have been 
identified this year. The aim of our study is to study the presence of the human papilloma virus infection, 
and analyze the prevalence of highly oncogenic HPV strains in this special group of patients. The 
samples were processed at a genetics laboratory for molecular testing. The molecular genetic testing 
enables high sensitivity detection of HPV infection and genotyping of different strains: of high risk, of 
undetermined risk and of low risk. From the total of 37 HIV positive patients between 20 and 24 years 
old, who became HIV infected parenterally during childhood, the results were abnormal in 16 cases, and 
in the rest of 21 cases, the results were negative. HPV genotyping revealed high risk strains in 8 cases 
(59 in 5 cases, and 31 in 3 cases), undetermined risk strains in 4 cases (53 in all cases), and low risk 
strains in the remaining 4 cases (11 in 3 cases and 4 in one case). The inclusion of HPV testing in 
cervical cancer screening of patients with iatrogenic HIV infection acquired during childhood needs 
further evaluation and validation. The potential benefit would be an increase in the detection rate, 
lengthening the testing intervals, decreasing the number of visits and unnecessary medical procedures, 
and the correct treatment of the detected lesions. 

 

                                                           
1Autor corespondent: Sorin Andrei, Str. Ghe. Marinescu, Nr. 50, Tîrgu-Mureş, România, E-mail: andreisorin9@gmail.com, Tel: +40744 84346 
Articol intrat în redacţie în 04.02.2013 şi acceptat spre publicare în 09.04.2013 
ACTA MEDICA TRANSILVANICA Iunie 2013;2(2):42-44 
 

INTRODUCERE 
România la sfârşitul anilor ’80 a fost pusă faţă în faţă 

cu una din cele mai dureroase probleme de sănătate publică: 
copiii infectaţi cu virusul HIV în urma unor proceduri 
medicale,ce au avut loc în spitale.(1) 

Această situație nu a fost făcută publică mai devreme 
de 1989, astfel încât primele cazuri de infecție HIV la copil în 
România au fost identificate în acest an.(1) 

La persoanele HIV pozitive principalele manifestări 
patologice la nivel genital sunt cancerul invaziv de col uterin şi 
leziunile precursoare ale acestuia (2,3), deoarece infecţia cu HIV 
este un factor de risc crescut în dezvoltarea infecţiei cu HPV.(4) 

În plus, tipurile oncogenice HPV constituie cel mai 
important factor etiologic al cancerului cervical.(5) 

În România, pe de altă parte există cea mai mare 
mortalitate prin cancer de col uterin din Europa 13/100.000, 
adică o rată de 6.3 mai mare decât în alte ţări europene.(6,7) 
 

OBIECTIV 
Obiectivul studiului nostru este de a cerceta prezenţa 

infecţiei cu Virusul Papiloma Uman şi de a analiza prevalenţa 
tulpinilor HPV înalt oncogene la acest grup special de paciente. 
 

MATERIAL ŞI METODĂ DE LUCRU 
Studiul s-a desfăşurat în cadrul Clinicii de Obstetrică 

și Ginecologie nr. 1 din Tîrgu-Mureş după avizul favorabil 
prealabil al Comitetului de Etică al Universităţii de Medicină şi 
Farmacie Tîrgu-Mureş. Toate pacientele au fost corect informate 
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cu privire la desfăşurarea studiului şi au semnat un document de 
consimţământ informat. 

Din totalul de 148 femei HIV pozitive aflate în  
evidenţa Centrului Regional Tîrgu-Mureş, din cadrul Clinicii de 
Boli Infecțioase nr. 1, am decis să investigăm doar persoanele cu 
vârstă cuprinsă între 20 și 24 ani, care în totalitate au dobândit 
infecţia HIV în urma unor proceduri medicale ce au avut loc în 
spitale, în perioada copilăriei, în total în număr de 37 la care s-a 
efectuat genotipare HPV după recoltare de secreţie 
endocervicală, obţinută prin periaj cu ajutorul unei periuţe 
rotative din plastic, conform instrucțiunilor din chitul de 
recoltare. Proba astfel obţinută a fost prelucrată în laboratorul 
genetic pentru testul molecular. Testul molecular genetic 
permite la un nivel mare de sensibilitate detecţia infecţiei HPV 
şi genotiparea mai multor tipuri de tulpini: de risc mare: 16, 18, 
31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73, 82; de risc 
nedeterminat: 26, 53, 66; de risc scăzut: 6, 11, 13, 30, 34, 40, 42, 
43, 44, 54, 55, 61, 62, 64, 67, 69, 70, 72, 74, 81, 83, 84, 91.  

Testul molecular se bazează pe amplificarea prin 
metoda PCR a unei secvenţe ADN, prezente în toate tulpinile 
HPV. Secvenţa amplificată conţine unele diferenţe specifice 
diferitelor tulpini, detectarea acestor diferenţe permite 
genotiparea exactă a tulpinii/tulpinilor prezente. Pentru 
obţinerea unei înalte sensibilităţi şi specificităţi, testul molecular 
utilizează două seturi de primeri PCR şi control intern de calitate 
- excluzând astfel rezultatele fals negative. 
 

REZULTATE 
Din totalul celor 37 de paciente HIV pozitive cu vârsta 

cuprinsă între 20 şi 24 de ani care au contactat infecţia HIV pe 
cale parenterală în copilărie, rezultatele au fost anormale în 16 
cazuri, în restul de 21 de cazuri rezultatul fiind negativ. Tipajul 
HPV a decelat tulpini cu risc mare în 8 cazuri (59 în 5 cazuri, 
respectiv 31 în 3 cazuri), risc nedeterminat în 4 cazuri (de 
fiecare dată 53), respectiv risc scăzut în restul de 4 cazuri (11 în 
3 cazuri şi 4 un caz).  
 

DISCUŢII 
Începând cu anul 1993, Centers for Disease Control 

and Prevention (CDC) din SUA a inclus cancerul de col uterin 
între stările care definesc AIDS.(8) 

La aceasta se adaugă consensul unanim din literatură 
privitor la infecţia persistentă cu HPV de risc înalt ca factor 
necesar pentru apariţia cancerului de col uterin, precum şi a 
leziunilor precanceroase – neoplazia intraepitelială cervicală de 
grad 3. Studiile epidemiologice au arătat că în aproape 100% din 
cazuri, cancerele de col uterin s-au dovedit pozitive pentru 
HPV.(9) 

Tulpina HPV 16 este cel mai carcinogenic genotip şi 
se asociază cu aproximativ 55 – 60% din totalul cancerelor de 
col uterin.(5,9,10) Următoarea tulpină ca impact carginogenetic 
este HPV 18, care se asociază cu circa 10-15% din cancerele 
cervicale fiind mai ales asociat cu cancerele glandulare, 
adenocarcinomul şi carcinomul adenoscuamos, decât cu 
carcinomul cu celule scuamoase, în proporţie de 32%, respectiv 
8%.(5,9,10)   

Stabilirea relaţiei de cauzalitate dintre infecţia HPV şi 
cancerul de col uterin, împreună cu aprofundarea epidemiologiei 
şi istoriei naturale a infecţiei cu HPV a generat modelul actual al 
carcinogenezei neoplasmului de col uterin ca următoarea 
secvenţă: infectarea cu HPV, persistenţa infecţiei HPV (opusul 
neutralizării), progresia spre displazie de col şi finalmente 
invazia.(11,12) 

Infecţia genitală cu HPV se produce pe cale sexuală 
sau prin contact cutanat cu zonele genitale şi prevalenţa este 
maximă la câțiva ani de la debutul vieţii sexuale.(13) 

Majoritatea covârșitoare (90%) a infecţiilor cu HPV 
devin indetectabile la 1-2 ani.(14,15) La femeile la care infecţia 
persistă, riscul de a dezvolta leziuni precanceroase este 
semnificativ crescut. Astfel persistenţa la 1-2 ani a HPV16 este 
un bun predictor pentru apariţia CIN3 în anii 
următori.(16,17,18,19) În lipsa tratamentului, CIN 3 are o 
probabilitate de 30% de a progresa spre cancer invaziv în 
următorii 30 de ani, respectiv odată tratat doar 1% din cazurile 
de CIN3 vor evolua spre cancer invaziv de col uterin.(20) 

Rolul fundamental al screening-ului cancerului de col 
uterin este de a reduce morbiditatea şi mortalitatea prin cancer 
de col uterin iar acest screening trebuie adresat dar şi adaptat 
pacientelor aparținând unor grupe de risc cum sunt pacientele 
HIV pozitive, în ciuda rezultatelor unor studii preliminare care 
nu au arătat o incidenţă crescută a displaziilor la aceste 
paciente.(3,21) Testarea HPV pare a anticipa mai bine care 
paciente vor dezvolta CIN 3 în următorii 5-15 ani decât o poate 
face citologia singură.(22-24) 
 

CONCLUZII 
Includerea testării HPV în screening-ul cancerului de 

col uterin la pacientele HIV pozitive cu infecţia dobândită 
iatrogen în copilărie necesită evaluări şi validări ulterioare 
acestui studiu preliminar.  

Potenţialul beneficiu ar fi creşterea ratei de detecţie, 
lungirea intervalelor de testare, reducerea vizitelor şi actelor 
medicale inutile şi tratamentul adecvat al leziunilor decelate.  

În redactarea ghidurilor de practică va fi însă 
obligatoriu să ţinem cont de caracteristicile epidemiologice ale 
acestor paciente HIV pozitive cu infectare în copilărie, cu 
diagnosticare precoce şi includerea în programe naţionale de 
tratament şi monitorizare, cu bună aderenţă la tratament şi statut 
imun satisfăcător, dar care au ajuns acum în perioada 
reproductivă a vieţii, cu consecințele epidemiologice de rigoare. 

Notă: 
Această lucrare este efectuată în cadrul Programului 

Operaţional Sectorial pentru Dezvoltarea Resurselor Umane 
(POSDRU), finanţat din Fondul Social European şi Guvernul 
României prin contractul nr. POSDRU/89/1.5/S/64109. 
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