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RESUMO 

INTRODUÇÃO: Estimam-se altos índices de mulheres 

infectadas pelo Papilomavirus Humano (HPV) no mundo e que 

pode estar relacionado com o aumento crescente de casos de 

colo do útero. A inoculação do vírus no hospedeiro ocorre em 

locais de microtraumas no trato genital, geralmente ao longo 

de relações sexuais com parceiros infectados. Durante a 

manifestação viral ocorre a maturação e crescimento celular 

no estado latente, podendo evoluir como lesão subclínica ou 

clínica no próprio indivíduo. OBJETIVO: Analisar o HPV em 

mulheres com resultados de exames citopatológicos normais. 

MÉTODOS: Levantamento em revisões sistemáticas de artigos 

publicados entre 1993 a 2016 sobre HPV em cinco fontes de 

dados: Medline, Lilacs, Scielo, Google Acadêmico e Guias do 

HPV. RESULTADOS: As técnicas de citologia resultam em 

classificações e estimativas de prevalência do HPV, mas ainda 

assim as infecções têm aumentado. CONCLUSÃO: A infecção, 

remissão, reinfecção, imunidade natural, proteção cruzada e 

meios de atuação do vírus ainda devem ser aprofundados no 

Brasil e países da América Latina, atuando como forma de 

controle mais eficaz da infecção por HPV  

 

PALAVRAS-CHAVE: HPV, citopatologia, vigilância 

em saúde pública. 

ABSTRACT 

Leprosy INTRODUCTION: Hight rates of Human Papillomavirus 

infection in women (HPV) are estimated worldwild and may be at 

increased for cervical cancer cases. The inoculation of the virus 

occurs via microtrauma of the epithelium of the genital mucosa, 

usually during sexual intercourse with infected partners. During 

viral manifestation occurs the maturation and latent cell growth 

and may evolve as a subclinical or clinical lesion in the individual. 

AIMS: To analyze HPV in women with normal cytopathological 

results. METHODS: Survey on systematic reviews of articles 

published between 1993 and 2016 on HPV in five data sources: 

Medline, Lilacs, Scielo, Google Scholar and HPV Guides. 

RESULTS: Cytology techniques result in HPV prevalence 

classifications and estimates, but infections have increased. 

CONCLUSIONS: Infection, remission, reinfection, natural 

immunity, cross-protection and means of action of the virus should 

be further investigated in Brazil and Latin American countries, 

acting as a more effective control of HPV infection. 

KEYWORDS: HPV, Cytopathology, public health surveillance. 

1. INTRODUÇÃO 

 O papiloma vírus humano, denominado como HPV 

(Human Papiloma Vírus) se define pela infecção 
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acometida via transmissão sexual mais frequente no 

mundo inteiro, podendo persistir assintomático ou 

causando neoplasias1. Geralmente atinge a faixa etária 

entre 18 e 28 anos2 e enquadra-se nas Doenças 

Sexualmente Transmitidas (DSTs) com índices 

expressivos em cerca 10% a 20% da população 

sexualmente ativa, estando associado ao câncer 

cervical3.  

Mundialmente é estimado que os altos índices de 

mulheres infectadas pelo HPV alcancem um quantitativo 

de 291 milhões; nos EUA, através de um estudo foi 

identificado um percentual de 26,8% em mulheres entre 

14 e 59 anos1. No Brasil, este percentual pode sofrer 

variações entre 13,7 e 54,3% com infecção do colo do 

útero pelo HPV e entre mais de 140 genótipos 

identificados, uma quantidade superior a 40 causam 

infecção no trato genital dos seres humanos e se dividem 

em HPV de alto e baixo risco, dependendo do seu 

potencial oncogênico4.  

Existem genótipos de expressivo risco oncogênico, 

são os HPV’s 16 e 18, e causam cerca de 70% dos 

cânceres cervicais invasivos4; dentre os fatores de risco 

mais importantes, pode-se apontar: mulheres jovens em 

plena atividade sexual (infecção viral varia entre 50 e 80% 

depois de dois anos do começo das atividades sexuais)5, 

a quantidade de parceiros sexuais ao longo da vida e a 

idade do parceiro masculino em relação à da mulher, 

sendo maiores os riscos com o aumento da diferença6-9. 

Pela Projeção Intercensitária do IBGE para 2008, 

aproximadamente 69 milhões de mulheres brasileiras, já 

mantiveram relações sexuais entre 15 e 25 anos com 

potencialidade dos riscos entre 25 e 59 anos para que se 

torne câncer do colo do útero10-12, sendo a quarta causa 

de óbitos de mulheres no ano de 2002; entre os anos de 

2000 e 2004, a taxa de mortalidade desse tipo de câncer 

foi de 4,7 óbitos/100.000 mulheres, totalizando 20.859 

mortes12,13.   

Análises mais atuais apontam que as taxas de 

mortalidade estão estabilizadas no país todo, se 

reduzindo consideravelmente nas tendências de 

mortalidade para as capitais14,15. Comportamentos 

semelhantes estão ocorrendo em outros países, conforme 

um estudo realizado na Índia que destaca esse resultado 

baseado: na influência dos centros urbanos e das 

mudanças incorporadas no panorama sociodemográfico 

e econômico, sendo estas alterações causadoras da 

interferência nos parâmetros de morbidade e 

mortalidade16. 

Nos países desenvolvidos ou em áreas mais 

progressistas de países em desenvolvimento, onde 

ocorreu a expansão da abrangência das estratégias de 

rastreamento com exame citopatológico cervical, houve 

uma decadência na mortalidade ligada ao câncer do colo 

do útero17-19. Trata-se de um evento que vem sendo 

verificado em diversas regiões metropolitanas brasileiras, 

revelando que os investimentos na ampliação do alcance 

da prevenção secundária desta doença tem causado bons 

resultados, como a diminuição do quantitativo de 

mulheres em estágios adiantados de câncer do colo do 

útero14. 

A inoculação do vírus no hospedeiro ocorre em 

locais de microtraumas no trato genital, geralmente ao 

longo de relações sexuais com parceiros infectados. 

Durante a manifestação viral ocorre a maturação e 

crescimento celular no estado latente, podendo evoluir 

como lesão subclínica ou clínica no próprio 

indivíduo20-22. A partir desta possibilidade de progressão 

da manifestação do HPV, o presente estudo propôs 

analisar a presença da infecção pelo vírus em mulheres 

com resultados de exames citopatológicos normais. 

 

2. MATERIAL E MÉTODOS 

O presente estudo possui caráter descritivo com 

abordagem qualitativa e foi realizado através do 

levantamento bibliográfico com base em temáticas 

relacionadas com HPV e câncer cervical, basicamente 

em quatro fontes de dados: Medline, Lilacs, Scielo, 

Google Acadêmico e Guias do HPV. Ocorreu, ainda, a 

busca de informações em estudos não científicos, 

entretanto, com comprovada idoneidade (Agência Brasil 

e Senado), para a obtenção de informação importante 

publicada para a sociedade em geral20,23.  

A pesquisa inicial contou com 116 documentos 

identificados, sendo encontrados na base de dados 

PubMed (27), Medline (23), Lilacs (18), Scielo (29) e 

Google Acadêmico (9). Na Medline e Lilacs foi utilizada 

a descrição: HPV, cervical câncer; na Scielo e Pubmed 

foram utilizados os termos: Papiloma vírus Humano, 

câncer de colo uterino e potencial oncogênico.  

Este estudo de revisão sistemática baseou-se na 

exclusão de 4 artigos com relatos de experiências, e na 

inclusão de 16 através da avaliação de títulos, resumos e 

das seguintes palavras-chave: HPV, papiloma vírus, 

câncer cervical, seguindo os critérios de publicação de 

revisões sistemáticas publicadas datadas entre 1993 a 

2016, e de 3 pesquisas do Portal do Ministério da Saúde, 

1 do Diário Oficial, 2 do Instituto Nacional do Câncer, 1 

da Agência Brasil (Senado), 1 artigo publicado pela 

UNB e 2 livros publicados, conforme Figura 1. 
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3. DESENVOLVIMENTO 

Dados obtidos de estudos sobre a temática abordada 

constituem-se instrumentos essenciais para que se 

estabeleça a vigilância, identificando a frequência e 

distribuição da infecção por HPV e seus principais tipos. 

Os resultados obtidos foram incorporados às discussões 

recentes, principalmente as relacionadas às medidas de 

prevenção e às estratégias de rastreamento. 

Propriedades biológicas e patogênese do HPV 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Representação esquemática dos métodos de identificação, 

triagem, elegibilidade e inclusão de artigos na revisão, adaptada de 

acordo com o PRISMA Flow Diagram. 

 

O papiloma vírus humano (HPV) é oriundo da 

família Papillomaviridae, sua constituição é pequena 

(com diâmetro do capsídeo de 55 nm), icosaédricos, não 

envelopados, com ácido nucléico do tipo DNA (Ácido 

Desoxirribonucleico), circular, constituído por dupla 

fita23, composto por aproximadamente 7.200 a 8.000 

pares de bases e peso molecular de 5,2 x 106 daltons; 

sua classificação é denominada de acordo com seu DNA, 

pois cada tipo possui seu genótipo específico24,25.  

Existe uma expressiva quantidade de tipos de HPV, 

identificados por meio de análises das sequencias de 

DNA já ultrapassam os 200 tipos, esta heterogeneidade 

está ligada ao desenvolvimento distinto em consonância 

com os tecidos, às fusões com os diferentes tipos de 

lesões e ao seu potencial carcinogênico2.  

Dentre estes, cerca de 40 estão vinculados ao trato 

anogenital e 20 com o câncer de colo do útero; destes 40, 

normalmente são agrupados conforme sua 

potencialidade oncogênica. Existem discordâncias em 

relação a alguns tipos, mas geralmente são separados 

como segue: baixo risco – 6, 11, 42, 44, 43, 54, 26, 70, 

73, 13, 32, 34, 40, 53, 55 e 63, os tipos 6 e 11 (principais) 

são achados em lesões benignas, na maior parte dos 

condilomas genitais e em papilomas laríngeos; alto risco 

– 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 56, 58, 59, 66, 68, 52, 70 

e 55, os tipos 16 e 18 (principais), achados na maioria 

dos tumores malignos2,24,26,27. 

Grande parte das mulheres acometidas pelo HPV não 

evidenciam manifestações clínicas, geralmente se 

desenvolve limitadamente, com lenta evolução, sendo 

auto resolutiva, transiente, involuindo quase sempre de 

forma natural25 sem apresentar nenhuma metodologia 

terapêutica em até 80% dos casos, apresentando baixos 

índices de infecções com lesões aparentes – 1 a 2%22. 

Em lesões benignas, o genoma do HPV é desligado 

do DNA da célula ficando como um plasmídeo 

extracromossomal, distintamente das lesões malignas 

vinculadas aos tipos 16 e 18, o DNA do vírus fica 

incorporado ao da célula27. O DNA do vírus pode 

continuar epissomal, depois da inserção do vírus na 

célula; ou a infecção latente pode se tornar uma infecção 

produtiva; ou o DNA do vírus se incorpora na célula; é 

identificável que a inserção do genoma viral ao da célula 

hospedeira e depois as proteínas E6 e E7 se tornem os 

dois meios de ativação para a evolução do câncer28. 

Ainda é desconhecido o que resulta na infecção por HPV 

permanecer latente causando lesões, pois sua presença 

não é determinante para que a lesão se torne maligna, já 

que a evolução do câncer ocorre em percentuais 

mínimos de indivíduos infectados e depende de algumas 

condições mutagênicas29.  
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Trabalhos identificados na pesquisa nas 

bases de dados 

(PubMed: n = 27; Medline: n = 23; Lilacs: 

n = 18; Scielo = 29; Google Acadêmico = 

9; Brasil = 3; Diário Oficial= 1; INCA = 2; 

Agencia Brasil = 1; UNB = 1; periódicos = 

2 

Total: n = 116 trabalhos 

Estudos incluídos na análise crítica 

n = 41 

Textos completos de trabalhos selecionados 

(PubMed: n = 6; Medline: n = 5; Lilacs: n = 

2; Scielo: n = 18; Google Acadêmico: n = 

11) 

Total: n = 42 trabalhos 

Trabalhos selecionados após avaliação de 

títulos e resumos 

(PubMed: n = 6; Medline: n = 5; Lilacs: n 

= 5; Scielo: n = 22; Google Acadêmico: n 

= 12; Brasil = 1; Diário Oficial= 1; INCA 

= 1) 

Total: n = 53 trabalhos 

 

Excluídos 

após 

leitura de 

títulos e 

resumos 

n = 63 

Textos 

completos 

indisponív

eis 

n = 1 

 

Excluídos 

por não 

atenderem 

aos 

critérios de 

inclusão 

n = 11 
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Fatores de risco 
 

Os fatores de risco para infecção pelo HPV e o 

desenvolvimento de tumores cervicais são semelhantes: 

quantidade de parceiros sexuais por ano, tabagismo, 

coitarca precoce, baixos níveis de escolaridade e 

socioeconômico, alta paridade, estado imunológico, 

entretanto, ainda não se identificou como estes cofatores 

geram influência direta na evolução das respectivas 

lesões25,28,30.  

A utilização de anticoncepcionais ainda é um fator 

controvérsio25,30,31. Para o Conselho Federal de Medicina 

(CFM)2 a utilização de até 5 anos não gera interferência, 

entretanto, a utilização prolongada (dez anos ou mais) 

corrobora para o desenvolvimento de tumores em até 4 

vezes mais, pois o aparecimento de HPV de alto risco se 

define como um dos cofatores para a evolução de tumor 

maligno32.  

Pesquisas demonstraram que mulheres acometidas 

pelo HPV tem maior probabilidade (19 vezes mais) de 

evoluírem para o câncer cervical comparadas com as não 

acometidas pelo vírus. Se elas possuírem os tipos 18, 31 

ou 33 (alto grau oncogênico), esta probabilidade 

progride para 50 vezes e, se for do tipo 16 (igualmente 

de alto grau), a probabilidade aumenta para um 

quantitativo superior a 100 vezes2.  
 

Diagnóstico 
 

As ações de prevenção essenciais contra o câncer 

cervical se resumem em identificação e diagnóstico 

precoce, razão pela qual é extremamente importante e 

aconselháveis visitas constantes ao ginecologista, bem 

como a realização dos respectivos exames de 

prevenção2. 

Existem distintos meios de confirmação da infecção 

por HPV e cada um deles colaboram com o respectivo 

diagnóstico da doença, com a finalidade de evitar o 

câncer cervical; dentre eles estão os testes de pesquisas 

diretas ou indiretas, que identificam o vírus e as 

alterações causadas por ele33. 

O teste morfológico analisa se existem células 

atípicas, causando lesões que antecedem o câncer32, esta 

forma de teste não pesquisa o HPV, e sim as alterações 

celulares provocadas por ele25.  
 

Prevenção da infecção por HPV e do câncer de 

colo uterino no Brasil 
 

É sabido que a maior parte das infecções por HPV 

são temporárias podendo regredir, mas as consequências 

extremas das infecções pelo vírus ocasionam em câncer 

cervical, que pode ser evitado com o uso do 

preservativo2. 

Outro meio de prevenção é através do uso da vacina 

profilática (preventiva); existindo as vacinas terapêuticas 

(curativas) usadas para tratar os pacientes fazendo 

regredir lesões pré-malignas ou câncer cervical. O 

Sistema Único de Saúde (SUS) faculta as vacinas 

profiláticas, ou podem ser encontradas nas clínicas 

particulares24. 

O Ministério da Saúde verificava desde 2006, a 

incorporação da vacina contra o HPV pela rede pública, 

depois de três pareceres contrários, foi decidido aguardar 

os resultados dos estudos acerca dos custos-efetividades 

da vacinação no Brasil, avaliando os impactos na 

sustentabilidade do Programa Nacional de Imunizações 

(PNI), e negociações para a transferência de tecnologia 

para produção da vacina no Brasil10.  

O uso desta vacina como política de saúde para 

prevenir o câncer de colo de útero foi estimado 

custo-efetiva no país, de acordo com o estudo 

apresentado em dezembro de 2011, e em julho de 2012 

realizaram a primeira reunião técnica do grupo para 

implementar as diretrizes para incorporar a respectiva 

vacina no calendário nacional30. Segundo a Agência 

Brasil34, meninas com idades entre 9 a 13 anos já podem 

ser vacinadas contra o HPV pelo SUS com gratuidade, 

apesar dos custos serem altos e nos anos seguintes, 

somente meninas que entrassem na faixa de idade 

deveriam receber as doses. 

O principal grupo populacional que deve ser 

vacinado (3 doses) é composto por meninas com idade 

anterior ao que iniciaram suas atividades sexuais, 

variáveis entre 9 a 14 anos para esta faixa, mas existe 

uma concentração entre 10 e 12 anos de idade19.  

Em março de 2014 o Ministério da Saúde começou a 

vacinar meninas entre 11 e 13 anos, em três etapas: 

primeira dose, segunda dose após seis meses, e terceira 

cinco anos depois da inicial. O principal grupo 

populacional que deve ser vacinado (3 doses) é 

composto por meninas com idade anterior ao que 

iniciaram suas atividades sexuais, variáveis entre 9 a 14 

anos para esta faixa, mas existe uma concentração entre 

10 e 12 anos de idade35. 

Existem resistências contra a vacinação, relacionadas 

a razões individuais, como a aceitabilidade dos pais e 

das próprias pessoas vinculadas a valores, crenças e 

informação sobre sua epidemiologia, sobre o câncer e a 

vacina e a outros fatores externos, como as atitudes dos 

profissionais da saúde, questões organizacionais, 

comunitárias, econômicas e sociais24,35. 

No ano de 2015, a vacina é orientada a meninas entre 

9 e 11 anos garantindo proteção dos subtipos 16 e 18 do 

HPV, mas não bloqueiam todos os subtipos nem as 
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demais infecções sexualmente transmissíveis (IST), 

assim, a melhor orientação é a utilização de 

preservativos nas relações sexuais11. Geralmente, a 

primeira contaminação pelo HPV, acontece na 

adolescência em razão do início precoce da vida sexual; 

seguindo isto, é provável que ocorra uma extensa fase de 

evolução, justificando a incidência em mulheres de meia 

idade33.  

Existem resistências contra a vacinação, relacionadas 

a razões individuais, como a aceitabilidade dos pais e 

das próprias pessoas vinculadas a valores, crenças e 

informação sobre sua epidemiologia, sobre o câncer e a 

vacina e a outros fatores externos, como as atitudes dos 

profissionais da saúde, questões organizacionais, 

comunitárias, econômicas e sociais35. 
 

Exames Citopatológicos normais 
 

Segundo o Instituto Nacional de Câncer (INCA)32, a 

maior parte das ocorrências de infecção pelo HPV em 

mulheres sexualmente ativas, especialmente as mais 

jovens, o sistema imune cria anticorpos para combater e 

eliminar o vírus, conduzindo-o à cura, mas, nem em 

todos os casos esta defesa o elimina completamente. Na 

grande parte dos casos a infecção não se apresenta com 

sintomatologia, podendo até apresentar exames normais 

e nos estágios iniciais, as lesões provocadas podem ser 

tratadas em 90% dos casos, entretanto, sem o tratamento 

precoce evoluem para o câncer cervical36. 

Chama maior atenção que a categoria atípica 

indeterminada é a via de saída para as restrições de quem 

interpreta a citologia cérvico-vaginal37, uma vez que, o 

entendimento dos parâmetros citomorfológicos no 

diagnóstico de ASCUS (Atipias de Células Escamosas 

de Significado Indeterminado) aborda a subjetividade 

conduzindo à baixa reprodutibilidade interpessoal38,39. 

Por causa disso, diversos programas que buscam 

prevenir o câncer de colo uterino no mundo inteiro 

começaram a usar programas de controle de qualidade 

para assegurar a credibilidade dos exames 

citopatológicos38. 

A categoria atípica indeterminada causa a sua 

utilização via de saída para as restrições de quem 

interpreta a citologia cérvico-vaginal24, pois o 

entendimento dos parâmetros citomorfológicos no 

diagnóstico de ASCUS (Atipias de Células Escamosas 

de Significado Indeterminado) aborda a subjetividade 

conduzindo à baixa reprodutibilidade interpessoal38.  

Embora o termo seja inespecífico, vários autores 

afirmam que sejam apontadas indicações do processo 

subjacente para que sejam identificadas. Foi verificado 

que ASCUS em células escamosas maduras teriam riscos 

de 10% de evolução ou ligação com lesão intraepitelial 

escamosa, ASCUS em célula escamosa metaplásica 

(metaplasia escamosa atípica) ficaria com riscos 

dimensionados para 24% e ASCUS em metaplasia 

imatura correria o risco em 41%, representando a 

essencialidade de melhor definir o tipo de atipia 

escamosa diagnosticada40.  

É essencial que seja realizada uma orientação pelos 

serviços de saúde sobre o significado e a importância 

dos exames preventivos, uma vez que sua realização 

periódica permite a redução da mortalidade pelo câncer 

do colo do útero em populações de risco36. O teste de 

Papanicolau, mais identificado como citologia oncótica, 

citologia oncológica, citologia esfoliativa ou Pap Test, se 

define como um método desenvolvido pelo médico 

George Papanicolau para identificar, no microscópio, 

células esfoliadas do colo uterino, atípicas, malignas ou 

pré-malignas36. 

As células não reconhecidas na área do orifício 

externo do colo e canal endocervical, dispostas em uma 

lâmina transparente de vidro, coradas e levadas a exame 

ao microscópio, são distinguidas as células normais das 

que se apresentam como evidentemente malignas e das 

que apresentam alterações de lesões pré-malignas. Para 

identificar as lesões malignas ou pré-malignas, o 

esfregaço cérvico-vaginal deve ter células do extocérvice 

e do endocérvice, preservadas e em quantidade adequada 

para o diagnóstico39. 

Dentre os fatores de riscos para o aparecimento das 

lesões precursoras ou do câncer de colo de útero, os 

tipos ontogênicos de HPV são admitidos como os mais 

expressivos40. Na forma clínica condilomatosa, a doença 

pode se apresentar como lesões únicas ou múltiplas, 

restritas ou difusas e com tamanhos variáveis, localizado, 

normalmente na região perianal, vulva, períneo, vagina e 

colo do útero na mulher41.  

Apesar de todas estas considerações, uma das 

principais características desta doença é que ela pode 

ficar instalada no organismo por muito tempo sem que 

se manifeste, podendo, ainda, exibir exames normais. 

Entretanto, pode ser estimulada em determinadas 

situações como gravidez ou estresse que é quando o 

corpo fica mais vulnerável37. 

4. DISCUSSÃO 

Identificou-se que os pressupostos obtidos com 

Reação em Cadeia de Polimerase (PCR) geralmente são 

mais altos quando comparados a Captura Híbrida (HC), 

apesar de não serem identificadas distinções na 

variabilidade entre as previsões obtidas com PCR e HC, 

depois da análise das variâncias (p>0,2861). Verifica-se 
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ainda que tais estudos foram realizados com quantidades 

superiores da população estudada (956 a 2300 mulheres), 

em comparação aos que usaram PCR (84 a 2050 

mulheres), e somente Rosa et al.41 e Trottier et al. 

(2006)42 apresentaram amostra superior a mil mulheres, 

influenciando diretamente nas precisões das estimativas 

obtidas. 

Os tipos oncogênicos são relevantes na origem das 

lesões pré-cancerosas, entretanto, precisam de outros 

fatores associados, como a perda do controle celular e 

deficiências imunológicas, considerando que podem 

modificar o controle de uma célula sobre a infecção pelo 

vírus. Outras infecções como casos de DST's e utilização 

de anticoncepcionais orais/hormonioterapia também 

podem agregar fatores de risco, assim, as alterações 

cérvico-vaginais, como mudanças no nível de pH, 

podem ser geradas pelo HPV ou outras lesões, e tem sua 

evolução para processos infecciosos a partir de 

micro-organismos bacterianos43. 

Ensaios clínicos, randomizados e duplo-cegos, 

concluídos (Gardasil, com alocação de 18.174 mulheres 

entre 16 e 26 anos e histórico de até 4 parceiros sexuais; 

Cervarix, com alocação de 18.644 mulheres entre 15 e 

25 anos e histórico de até 6 parceiros sexuais); ambas as 

vacinas mostraram durante o seguimento segurança e 

eficiência superior a 95% com proteção mantida contra a 

infecção pelo tipo de HPV que contém a vacina, em 

mulheres consideradas não precocemente expostas ao 

vírus (sorologia e teste para HPV negativos), e menor 

(cerca de 50%) em populações com mulheres que já 

foram infectadas pelo HPV e foram vacinadas pelo 

menos uma vez44,45. 

Aproximadamente 90% dos casos, o câncer cervical 

progride a partir de neoplasias intraepiteliais cervicais 

(NIC's), entretanto, nem sempre conduzem a um 

processo invasor por causa da sua expressiva 

possibilidade de regressão46. 

Entre 10% a 20% das mulheres portam uma infecção 

latente pelo HPV, considerando que sua presença é tida 

como normal na população; seus tipos oncogênicos são 

relevantes na origem das lesões pré-cancerosas, 

entretanto precisam de outros fatores associados, como 

por exemplo a perda do controle celular e deficiências 

imunológicas para que surjam as lesões, considerando 

que podem modificar o controle que uma célula tem 

sobre a infecção pelo HPV; outras infecções como por 

exemplo as DST's e a utilização de anticoncepcionais 

orais/hormonioterapia também podem agregar fatores de 

risco43. 

Foi observado que pacientes que realizaram exames 

entre janeiro de 2012 a julho de 2013, possuíam baixa 

escolaridade; e estudos similares apontaram percentuais 

maiores que 65% em mulheres que tinham o ensino 

fundamental incompleto ou analfabetas, denotando que 

os fatores socioeconômico e educacional mais baixos 

são especificidades do perfil de usuárias do Sistema 

Único de Saúde (SUS)34.  

Em cerca de 90% dos casos investigados, o câncer 

cervical acaba evoluindo a partir das neoplasias 

intraepiteliais cervicais (NIC's), entretanto nem em todos 

os casos elas conduzem a um processo invasor por causa 

da sua expressiva possibilidade de regressão47. 

Aproximadamente 10% a 20% das mulheres portam 

infecção latente pelo HPV, pois sua presença é frequente 

na população normal43.  

Em pacientes com faixa etária inferior a 35 anos, as 

infecções subclínicas são mais comuns e em grande 

parte destas, a infecção ocorre em um curto espaço de 

tempo, entrando em estabilidade com seu sistema 

imunológico sem que resulte na doença propriamente 

dita17. Seu prognóstico varia de acordo com a amplitude 

da doença na hora do diagnóstico, e seus índices de 

mortalidade estão vinculados ao diagnóstico tardio e em 

fases avançadas48. 

Atualmente, foi introduzida a vacina integralmente 

ou parcialmente em mais de 30 países (a maioria deles, 

países desenvolvidos); em países com menores rendas, 

são mais extensos os desafios para sua inserção, pois, 

fora a garantia de recursos sustentáveis para aquisição da 

vacina, existe a necessidade de incrementar programas 

essenciais nos sistemas de saúde18, tendo como principal 

grupo populacional a ser vacinado (3 doses): meninas 

entre 9 a 14 anos, mas existe uma concentração entre 10 

e 12 anos de idade35. 

Em outros países foi introduzida a proposição de 

vacinar adolescentes com idade superior a esta idade e 

mulheres jovens, ao longo de periodicidade específica. 

As contraindicações são quase inespecíficas, 

especialmente para as gestantes, portadores de doenças 

agudas e com alergia a componentes da vacina, podendo 

ser administrada concomitantemente a outras vacinas35. 

Aspectos como prevenção, infecção, remissão, 

reinfecção, imunidade natural, proteção cruzada e meios 

de atuação do HPV ainda devem ser aprofundados em 

distintas perspectivas sobre o vírus, câncer de colo do 

útero e outros cânceres, tanto no Brasil como em países 

da América Latina20, o que servirão de ponto de partida 

para um controle mais eficaz da infecção pelo HPV com 

ou sem sintomatologia e determinará um planejamento 

mais preciso nos locais de maiores prevalência, 

incidência e diversidade genotípica46. 
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5. CONCLUSÃO 

Com base nos dados obtidos através deste estudo, 

evidencia-se a importância do conhecimento sobre 

medidas de prevenção e estratégias de rastreamento do 

HPV, ressaltando a utilização de instrumentos essenciais 

para uma vigilância eficaz, detectando a frequência e 

distribuição do vírus e seus principais tipos, afim de 

identificar precocemente a infecção pelo vírus, e, assim, 

apresentar um prognóstico favorável para o controle da 

doença. 
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