
INTRODUÇÃO

Ocâncer de colo do útero é o segundo câncer mais
comum entre mulheres no mundo sendo responsável,

anualmente, por cerca de 471 mil casos novos e pelo óbito
de, aproximadamente, 230 mil mulheres por ano. A inci-
dência por câncer de colo de útero torna-se evidente na
faixa etária de 20 a 29 anos e o risco aumenta geralmente
na faixa etária de 45 a 49 anos. Quase 80% dos casos novos
ocorrem em países em desenvolvimento onde, em algumas
regiões, é o câncer mais comum entre as mulheres 8, 14.
Em países desenvolvidos, a sobrevida média estimada para
o câncer de colo do útero,  em cinco anos varia de 59 a
69%. Nos países em desenvolvimento os casos são encon-
trados em estágios relativamente avançados e, conseqüen-
temente, a sobrevida média é de cerca de 49% após cinco
anos. A média mundial estimada é de 49% 8.
Estudos epidemiológicos sugerem que o risco dessa neo-
plasia está relacionado também a outros fatores: idade da
iniciação sexual, múltiplos parceiros, fatores sócio-econô-
micos, número de gravidez, tabagismo, uso de contracepti-
vo hormonal oral e história de doenças sexualmente trans-
missíveis 1, 6, 8.
Dentre as viroses que acometem a região genital, a infec-
ção por Papilomavírus humano (HPV) é considerada a mais
frequente. O Brasil ocupa posição de destaque no ranking
de contaminação pelo vírus com 34 milhões de brasileiros
e brasileiras infectados 9.

Estudos comprovam a relação causal entre a infecção per-
sistente por tipos oncogênicos do Papilomavírus humano e
o desenvolvimento do câncer do colo útero e de suas lesões
precursoras 4. Segundo BOSCH et al., 2002; SASLOW et al.,
2007 o câncer cervical não se desenvolve na ausência do
DNA viral.

O Papilomavírus humano 
Existem mais de 100 genótipos do vírus. Está comprovado
que alguns tipos são mais agressivos que outros no sentido
de promover o câncer. Cada tipo pode também causar dife-
rentes manifestações clínicas. Os tipos 6 e 11 são causadores
de condiloma acuminado ou verruga genital, popularmente
conhecido como crista de galo, doença considerada benig-
na. Os HPV de tipos 16 e 18, considerados de alto risco,
estão intimamente relacionados com lesões intraepiteliais,
com possibilidade de evolução para o câncer em 70% dos
casos. O tipo 16 do HPV, é detectado em cerca de 60% das
Lesões Intraepiteliais Escamosas de Alto Grau (HSIL) e na
maioria dos cânceres cervicais invasivos, porém em apenas
20% das lesões de baixo grau. O Tipo 18 de HPV é detecta-
do em apenas 5% das HSILs e em cerca de 20% dos carci-
nomas escamosos invasivos. O tipo 18 do HPV possui uma
afinidade especial pelo epitélio da endocérvice e está pre-
sente em carcinomas de pequenas células 5, 6, 14.
Além desses dois, outros HPVs mais comuns em lesões
anogenitais são: 6, 11, 30, 31, 33, 34, 35, 39, 40, 42, 43, 44,
45, 50, 51, 59. Os tipos 31, 33, 35, 39, 45, 51, 56, 58 e 61 são
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RESUMO - A infecção pelo Papilomavírus humano (HPV) representa um autêntico desafio em termos de saúde pública, pois afeta mi-
lhões de indivíduos em todo o mundo. Existem mais de 100 tipos diferentes de HPV e podem ser de baixo e de alto risco para o desen-
volvimento do câncer. Os HPV  tipos 6 e 11, encontrados na maioria das verrugas genitais e papilomas laríngeos, parece não oferecer
nenhum risco de progressão para malignidade. Entretanto, os tipos virais 16, 18, 31, 33, 45, 58,  considerados de alto risco, estão asso-
ciados a lesões pré-cancerígenas e tumores genitais. Para o desenvolvimento do câncer cérvico-uterino, a infecção cervical pelo HPV
é considerado o primeiro passo. Duas medidas de prevenção podem ser adotadas: o uso de vacinas profiláticas contra tipos específi-
cos de HPV, e a realização do exame colpocitológico oncótico (Papanicoloau) de forma preventiva, que de acordo com o Ministério da
saúde traz efetividade no diagnóstico precoce das lesões cervicais. 
O presente trabalho tem por objetivo descrever a importância da participação do HPV na gênese do câncer cérvico vaginal, os demais
fatores envolvidos, bem como as formas de prevenção da infecção por esse vírus.
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SUMMARY - The infection by Human Papillomavirus (HPV) represents an authentic challenge when talking about public health
because it affects millions of individuals all over the world. There are more than 100 different types of HPV and can be classified in
low or high risk for the development of the cancer. HPV type 6 and 11, found in most of the genital warts and laryngeal papillomas,
seem not to offer any risk of progressing to malignance. The viruses of high risk (mainly types 16, 18, 31, 33, 45, 58) have greater pro-
bability of persisting and being associated to pre-cancerous lesions and genital tumors. The infection by HPV in the human cervix is
the first step for the cervix-uterine cancer. Two measures of prevention can be adopted: use of the prophylactic HPV vaccine and the
accomplishment of the Papanicolaou examination of preventive form, that in accordance with the Health department, brings effec-
tiveness in the precocious diagnosis of the injuries.
The present work aims describe the involved factors with the HPV and its dimension in the participation of genese of the vaginal cervix
cancer as well as the prevention forms.
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encontrados em cerca de 50% das lesões de baixo grau
(LSIL), porém em apenas 20% das de alto grau 6, 7.

Transmissão do HPV
A infecção por HPV é considerada a Doença Sexualmente
Transmissível (DST) de origem viral mais incidente na
população mundial, o que representa um grave problema
de saúde pública 16.
A infecção pode ocorrer em até alguns anos após o início
do intercurso sexual. Conforme a análise de SASLOW et
al., 2007, 50% das mulheres universitárias estudadas
adquiriram infecção por HPV nos 4 anos após o primeiro
intercurso, metade dos homens e 80% de mulheres sexual-
mente ativas adquirem HPV em alguma fase da vida. 
O vírus entra na célula pela pele e mucosas, estimulando o
crescimento das células da camada espinhosa. O cresci-
mento se faz por expansão clonal, levando o epitélio a for-
mações verrucosas. A replicação viral ocorre no núcleo da
célula hospedeira 7.
Tanto as verrugas genitais humanas como as neoplasias (os
carcinomas epidermóides da cérvice, vagina e pênis) apre-
sentam o DNA e RNA do HPV, comprovando a associação
do HPV com essas lesões 3, 7, 13.

Período de Incubação
O período de incubação pode ser de semanas até anos. No
entanto, geralmente se manifesta entre duas semanas a
oito meses. O vírus pode permanecer no estado latente e os
fatores que desencadeiam o aparecimento das lesões, não
são conhecidos, permanecendo a sua manifestação ainda
de forma indefinida7, 12.

HPV e Carcinogênese
Estudos de coorte, realizados por Koutsky et al. (1992),
sugerem que as mulheres infectadas pelo Tipo 16 ou 18 do
HPV e  que apresentavam esfregaços cervicais normais,
possuem risco 30 vezes maior de desenvolver lesões de alto
grau  no período de 18 meses quando comparadas àquelas
sem infecção. Aquelas que apresentavam lesões de baixo
grau e HPV 16, evoluíram para lesões de  alto grau6.
Os estudos sugerem que as infecções pelos tipos oncogêni-
cos do HPV 16 e 18 desempenham um papel importante na
gênese das lesões pré-cancerosas, sendo o vírus necessá-
rio, porém, não suficiente para desencadear a carcinogêne-
se. Essa correlação entre tipos de HPV de alto risco, câncer
cervical e suas lesões precursoras ficou comprovada após
os estudos com metodologia molecular, onde se identificou
o DNA de HPV de alto risco em 84 a 99,7% dos cânceres
cervicais. Essa variação depende da metodologia empre-
gada bem como da população estudada 15.
Em 90% dos casos, a infecção por HPV é um fenômeno
transitório, não sendo mais detectado o DNA do vírus após
36 meses. Entretanto, algumas mulheres, provavelmente
por falha dos mecanismos imunológicos, apresentam per-
sistência da infecção podendo evoluir para uma transfor-
mação maligna. As mulheres que apresentam a infecção
persistente por HPV constituem o verdadeiro grupo de
risco para o desenvolvimento do câncer cervical, com risco
relativo de 100 a 300 vezes em relação àquelas cuja infec-
ção não foi persistente 13.
O estudo de ZAMPIROLO, 2007, realizado em Santa
Catarina, mostra que 58% da população examinada foi
positiva para HPV. Destes, 66,4% apresentaram HPV de
alto risco, sendo sua maior freqüência em mulheres acima
de 35 anos, enquanto que em mulheres com idade menor
que 35 anos, o HPV de baixo risco foi mais freqüente. O

pesquisador supõe que na maioria das mulheres, o contá-
gio aconteça no início da vida sexual, sendo uma infecção
transitória, pode não apresentar evidências clínicas,
podendo ser suprimida, alcançando a cura espontanea-
mente. Porém,  mesmo que seja encontrado o DNA do HPV
de alto risco nas lesões intraepiteliais, a evolução dessas
lesões para câncer parece não ocorrer em todos os casos.  A
regressão espontânea pode ocorrer em torno de 50% dos
casos. Mesmo assim não é possível determinar quem
desenvolverá a cura espontânea e qual o mecanismo
envolvido. 
Segundo ROTELI-MARTINS et al., 2007, no artigo
‘Associação entre idade ao início da atividade sexual e
subseqüente infecção por papilomavírus humano: resul-
tados de um programa de rastreamento brasileiro’, há
uma associação significativa entre o início da atividade
sexual precoce e a aquisição de infecção de HPV. A asso-
ciação entre infecção pelo HPV e desenvolvimento de neo-
plasia intra-epitelial cervical (NIC) também é evidente,
com risco relativo variando entre 20 e 70 por cento. Esse
dado é consistente com resultados reproduzidos em dife-
rentes populações uma vez que estudos de coorte demons-
tram, de forma inquestionável que a infecção precede o
início das lesões intra-epiteliais, contribuindo para o
melhor conhecimento a respeito da história natural da
doença13.
Mulheres tabagistas e portadoras de outras infecções
sexualmente transmissíveis como herpes, clamídea ou HIV
são mais susceptíveis à evolução para lesões mais severas.
Sugere-se que predisposições genéticas possam acelerar o
processo de malignização, porém, necessitam ainda de
comprovação 9,15.
As evidências científicas atuais sugerem que a infecção por
HPV possa seguir quatro caminhos:
- em indivíduos imunologicamente competentes, apresen-
tam-se como infecção transitória em aproximadamente
50%, com eliminação completa do vírus;
- DNA de HPV de alto risco pode ser detectado em 84 a
99,7% dos cânceres cervicais
- lesões persistentes e resistentes ao tratamento normal-
mente são ocasionadas por HPV de alto risco;
- em indivíduos que apresentam lesões pelo HPV, estas
podem regredir espontaneamente em 30 a 50% dos casos

Prevenção
A vacinação profilática tem como meta reduzir a incidên-
cia de doença genital por HPV. Existem no mercado hoje
duas vacinas profiláticas sendo ambas desenvolvidas na
expressão recombinante da proteína do capsídio principal,
L1, do vírus. A quadrivalente, denominada de  Gardasil
(Merck & Cia. Inc. ), protege contra HPVs do tipo: 6, 11, 16,
e 18 e a outra, que é bivalente, denominada de Cervarix
(GlaxoSmithKline), protege contra tipos 16 e 18. Desta
forma é esperada uma redução na incidência de verrugas
genitais com o uso das vacinas. Porém, a eficácia das vaci-
nas é tipo-específica e deve ser administrada antes de
qualquer exposição ao vírus. Contudo não se tem muitas
informações quanto a duração da imunidade oferecida
pela vacinação 10, 14.
A estratégia mais bem sucedida para a prevenção do cân-
cer cervical foi a execução de programas que utilizam a
citologia cervical esfoliativa, o teste de Papanicolau. A
introdução desses programas tem mostrado redução das
taxas de câncer cervical dentro de 3 anos após implemen-
tação. Isso acontece devido a detecção precoce de lesões
cervicais e o tratamento de lesões precursoras do câncer 14.
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CONCLUSÕES

Entre os fatores de risco para o surgimento do câncer cer-
vical uterino e de suas lesões precursoras, a infecção cervi-
cal por tipos oncogênicos do papilomavírus humano (HPV)
tem sido estabelecida dentro dos critérios de causalidade.
Certos tipos de HPV são admitidos como fator causal
necessário, porém, não suficiente na etiopatogenia da
lesão neoplásica. O desenvolvimento do câncer cervical é
menos provável na ausência da infecção pelo HPV e de
fatores coexistentes, que favorecem a persistência da
infecção, entre os quais: tabagismo, uso de contraceptivos
orais, antecedente de múltiplos parceiros sexuais, multipa-
ridade, início precoce das relações sexuais e déficit nutri-
cional e imunológico, além de fatores genéticos15.
Vale lembrar que cada organismo possui um potencial

diferente para responder tanto à infecção quanto ao pro-
cesso de carcinogênese. Há casos que irão evoluir para
câncer e outros que terão cura espontânea, sendo também
fator que complementa a teoria de causalidade do HPV. 
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