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RESUMO 

 

O papilomavírus humano (HPV) é o responsável pelo desenvolvimento do 
câncer do colo do útero. As mulheres na faixa etária de 20 a 40 anos, 
sexualmente ativas, são alvo da maior incidência. Os homens são os principais 
vetores de contaminação por HPV. Apesar de existir mais de 150 tipos 
diferentes de vírus, 4 deles (6, 11, 16 e 18) são mais frequentemente 
encontrados tanto no desenvolvimento de verrugas genitais como no câncer do 
cervical. Após esta descoberta, vacinas foram elaboradas com a finalidade de 
combater o alastramento da infecção pelo HPV e das suas seqüelas. Estas 
vacinas contêm uma proteína capsídeo L1 do HPV que se auto-reproduz em 
partículas virus-like (VLP) capazes de neutralizar as infecções naturais 
subseqüentes. Contudo a utilização da vacina, por si só, não deve excluir a 
utilização de métodos convencionais como o Papanicoloau, já que é o mais 
utilizado para a detecção de lesões precursoras de neoplasias do colo do útero 
pelo Sistema Único de Saúde para detecção do vírus.  

 

Palavras-chave: câncer cervical; HPV, vacina. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

ABSTRACT 

 

Human papillomavirus (HPV) is responsible for the development of cervical 
cancer. Women aged 20-40 years old, sexually active, suffer from higher 
incidence. Men are the main vectors of contamination by HPV. While there are 
more than 150 different viruses, four of them (6, 11, 16 and 18) are most 
frequently found in both the development of genital warts and cervical cancer. 
After this discovery, vaccines were prepared in order to fight the spread of HPV 
infection and its sequelae. These vaccines contain a protein  capsid L1 of HPV 
that self-replicates in virus-like particles (VLPs) capable of neutralizing 
subsequent natural infections. However the use of vaccine alone should not 
preclude the use of conventional methods such as Papanicoloau, since it is the 
most widely used for the detection of precursor lesions of cervical cancer by the 
National Health System for the virus. 

 

Keywords: cervical cancer; HPV; vaccine. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

O Câncer do colo uterino, também conhecido como câncer cervical, está 

atrás apenas do câncer de mama como o mais freqüente entre as mulheres. A 

infecção se dá pelo papilomavírus humano (HPV) pertencente a uma grande 

família de pequenos vírus de DNA de fita dupla capazes de infectar o epitélio 

escamoso e causar câncer cervical e anogenital, bem como, verrugas e 

papilomatoses respiratória recorrente (INCA, 2012; WEAVER, 2006).  

De acordo com Linhares e Villa (2006) acredita-se que no mundo 20% 

dos indivíduos sadios estão contaminados com HPV. A maior parte das 

infecções é assintomática, e o principal agente dessa infecção é o câncer 

cervical (CUTTS et al., 2007).  

A maior incidência de infecções pelo HPV ocorre em mulheres com 

idades entre 20 e 40 anos, devido a prática da atividade sexual ser mais 

freqüente nesta faixa etária. Porém, a maioria destas apresentam a forma 

latente da doença, o que torna a identificação mais difícil e facilita a sua 

transmissão. Acredita-se que 75% das pessoas sexualmente ativas entrem em 

contato com mais de um tipo de vírus do HPV, mas o próprio sistema 

imunológico é capaz de combater a infecção sem permitir o aparecimento dos 

sintomas (QUEIROZ; CANO; ZAIA, 2007). 

O método mais utilizado pelo Sistema Único de Saúde (SUS) para a 

detectar lesões precursoras de neoplasias do colo do útero é o Papanicolaou, 

por ser um método eficaz, de baixo custo, indolor e pode ser realizado por 

qualquer profissional de saúde bem treinado. O Governo Federal oferece para 

os estados e municípios através do Ministério da Saúde a realização destes 

exames de forma gratuita (BEZERRA et al., 2005). 

A prevenção através do uso de preservativos seria a forma mais eficaz 

de se evitar o contágio pelo HPV, e até têm diminuído a ocorrência, porém a 

contaminação só pode ser efetivamente evitada com abstinência sexual 

completa para todas as práticas sexuais, porque os preservativos não 

garantem proteção total e o HPV ainda pode ser transmitido por atividades 

sexuais sem penetração (WEAVER, 2006). 

Existe uma necessidade de esclarecer a importância da vacinação 

contra o vírus HPV. A finalidade é diminuir o número de casos de câncer do 



 

colo do útero, mas sem deixar de realizar o exame Papanicolaou, uma vez que 

a vacina não seria eficaz para quem já o contraiu. A vacinação combate o 

alastramento da infecção pelo HPV e suas sequelas, e por esse motivo, a 

divulgação de informações atualizadas sobre imunização preventiva se torna 

necessário. As vacinas contra o HPV atualmente disponíveis cobrem os 

sorotipos 16 e 18 e, no caso da quadrivalente, também os 6 e 11.   

 

. 

 



 

2 OBJETIVOS 

 

 

2.1 OBJETIVO GERAL 

 

Aprofundar o conhecimento sobre os tipos de vacinas existentes 

na prevenção contra o HPV. 

 

2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

• Descrever as características do vírus HPV; 

• Enumerar as formas de transmissão; 

• Reportar os tipos de diagnósticos e epidemiologia; 

• Verificar a relação entre os métodos convencionais de prevenção 

do HPV com a utilização das vacinas bivalente e tetravalente; 

• Descrever o esquema vacinal. 

 



 

3 METODOLOGIA 

 

O tipo de estudo utilizado relacionado ao tema foi análise explicativa 

bibliográfica. As bases de dados online pesquisadas foram: LILACS 

(Literatura Latino-americana e do Caribe em Ciências da Saúde) do 

Sistema BIREME (Centro Latino-americano e do Caribe de Informação 

em Ciências da Saúde) e ScieELO (Scientific Electronic Library Online). 

As buscas textuais foram realizadas para os seguintes descritores: 

Papillomavirus Humano, vacina, epidemiologia, diagnóstico e tratamento 

do HPV. Não houve delimitação por período. Os critérios de inclusão 

foram: trabalhos que versassem sobre a vacina bivalente e quadrivalente 

nos idiomas português e inglês. Foram excluídos os artigos que não 

possuíssem informações relevantes para atingir o objetivo deste 

trabalho. 



 

4 REVISÃO DE LITERATURA 

 

4.1 O PAPILOMA VÍRUS HUMANO (HPV) 

 

Existem mais de 150 tipos de HPV, que são classificados em 

alto, intermediário e baixo risco para o câncer cervical. Apenas 40 tipos 

podem afetar a mucosa anogenital (vagina, vulva, colo do útero, pênis, 

região perianal e anal) por apresentar tropismo por esta região, destes 

15 possuem potencial para desenvolver o câncer (oncogênico). Os 

sorotipos 16 e 18 são de alto risco e responsáveis por 70% de todos os 

cânceres cervicais, entre os de baixo risco, os tipos 6 e 11 são os que 

mais se relacionam com os condilomas genitais (WHO, 2007).  

Os vírus são membros da família Papillomaviridae (antiga 

Papovaviridae). Não são envelopados, apresentam forma icosaédrica, e 

seu genoma é constituído por cerca de 8000 pares de bases distribuídos 

num duplo filamento circular (Figura 1) (FEBRASGO, 2002; ROSA et al., 

2009).  

 

 
Figura 1 – Capsídeo do vírus HPV. 

Fonte: http://www.virology.wisc.edu. Acesso em 08/05/13 
 

 

O genoma viral pode ser dividido em 3 regiões: Long Contol 

Region (LCR), early e late. A região LCR, localizada entre os genes L1 e 



 

E6, contém a sequência de origem da replicação e as sequências 

estimuladoras e repressoras da transcrição viral. As regiões 

codificadoras são denominadas Open Reading Frames (ORF), e são 

divididas em uma região precoce (early) contendo sete ou oito genes 

funcionais (E1 a E8) relacionados à replicação do DNA viral e 

transformação das células infectadas e uma região tardia (late) que 

contém dois genes estruturais (L1 e L2) que codificam as proteínas do 

capsídeo viral (Figura 2) (FEBRASGO, 2002; ROSA et al., 2009). 

Os genes E1 e E2 codificam proteínas que são vitais para a 

replicação do DNA viral e controle da transcrição gênica do vírus. A 

proteína E4 é expressa nos estágios tardios da infecção e tem um papel 

importante na alteração da matriz intracelular, maturação e liberação das 

novas partículas virais. As proteínas E6 e E7 são importantes para a 

amplificação do genoma viral. As regiões tardias L1 e L2 codificam as 

proteínas virais dos capsídeos durante os últimos estágios da replicação 

dos vírus (FERRAZ et al., 2012). 

 

 
Figura 2 – Esquema da estrutura genômica do HPV. 

Fonte: http://www.sppv.org.  Acesso em 15/08/13. 
 

A expressão do E6 e E7 é desregulada pela integração do DNA 

do HPV, com genes supressores tumorais p53 (com função de impedir 

que células com anormalidades em seu DNA completem o ciclo celular) 

e proteínas RB (do retinoblastoma), respectivamente. Este processo 



 

prejudica a função do gene oncossupressores, que é responsável pelo 

reparo do DNA e apoptose. As mutações cromossômicas causam 

modificações funcionais como perda de heterozigose, prooncogene e 

ativação de mecanismos que permitem a indução da carcinogênese 

cervical (NAKAGAWA et al., 2010). 

 

4.2 TRANSMISSÃO DO HPV 

 

O HPV pode ser transmitido de várias formas: por contato direto 

dos órgãos genitais durante a prática sexual, por relações anais que 

podem resultar em infecções virais e neoplasias anais e, 

ocasionalmente, pelo sexo oral. Também podem ocorrer contaminação 

materno-fetal, intra ou periparto (se dá por meio do líquido amniótico ou 

durante o trabalho de parto). Materiais contaminados podem ser outra 

forma de transmissão do vírus, como ocorre com a utilização de 

instrumentos ginecológicos esterilizados inadequadamente, ou ainda 

através de utensílios pessoais como toalhas, roupas íntimas e 

sabonetes (ROSA et al., 2009; CONTI et al., 2006).  

O período de incubação do HPV varia de três semanas a oito 

meses, com média de três meses, entretanto, as lesões podem 

permanecer anos na forma subclínica. A taxa de transmissão é alta, 

podendo chegar a 70%. Existem fatores que favorecem o risco da 

aquisição do vírus como o número de parceiros sexuais, idade da 

atividade sexual precoce, múltiplos parceiros, alta paridade, tabagismo, 

doenças sexualmente transmissíveis (HIV, Clamydia trachomatis, 

Herpes simplex), imunodepressão e contraceptivos orais (DIÓGENES et 

al., 2006; SILVA NETO, 2012).  

A presença do HPV não é suficiente para desencadear uma 

transformação maligna, é necessário que a infecção persista. Apenas 

uma pequena percentagem evolui para o câncer, na presença do vírus 

de alto risco oncogênico. A maioria dos carcinomas escamosos cervicais 

é resultante da evolução de lesões pré-malígnas que persistiram por 

décadas. (ROSA et al., 2009). 



A infecção inicial por HPV depende do acesso de partículas virais 

às células da camada proliferativa basal do epitélio escamoso do colo 

uterino, que é possível devido 

mucosa. Após a infecção 

número de cópias sob a forma epissomal nas células da camada basal

(Figura 3). Nesta fase, expressão dos genes E6, E7, E1

baixa quantidade, o suficiente para a manutenção genômica do víru

(FERRAZ et al., 2012).

 

 

 
Figura 3 – Ciclo de infecção do 
2012. 
 

A expressão dos genes virais é regulada e dependente da

diferenciação das células infectadas pelo HPV. 

infecção pelo HPV passa por cinco etapas consecutivas: 1) infecção, 2) 

manutenção do genoma, 3) fase proliferativa, 4) amplificação genômica 

e 5) síntese e liberação de novas partículas virais

Para iniciar a infecção por HPV, as partículas do vírus dever

acesso às células da camada basal (proliferativa) através de uma fissura 

no epitélio cervical. Após esta etapa, o vírus pode manter seu genoma 

com um baixo número de cópias na forma epissomal nas células da 

camada basal. Ainda nesta fase, há uma peq

A infecção inicial por HPV depende do acesso de partículas virais 

às células da camada proliferativa basal do epitélio escamoso do colo 

uterino, que é possível devido à abrasão e micro lesões da pele ou 

Após a infecção o vírus mantém seu genoma com um baixo 

número de cópias sob a forma epissomal nas células da camada basal

. Nesta fase, expressão dos genes E6, E7, E1

baixa quantidade, o suficiente para a manutenção genômica do víru

, 2012). 

Ciclo de infecção do HPV no epitélio estratificado. Fonte: 

expressão dos genes virais é regulada e dependente da

diferenciação das células infectadas pelo HPV. O ciclo normal da 

V passa por cinco etapas consecutivas: 1) infecção, 2) 

manutenção do genoma, 3) fase proliferativa, 4) amplificação genômica 

e 5) síntese e liberação de novas partículas virais (DIÓGENES

Para iniciar a infecção por HPV, as partículas do vírus dever

acesso às células da camada basal (proliferativa) através de uma fissura 

no epitélio cervical. Após esta etapa, o vírus pode manter seu genoma 

com um baixo número de cópias na forma epissomal nas células da 

camada basal. Ainda nesta fase, há uma pequena quantidade de 

 

A infecção inicial por HPV depende do acesso de partículas virais 

às células da camada proliferativa basal do epitélio escamoso do colo 

à abrasão e micro lesões da pele ou 

seu genoma com um baixo 

número de cópias sob a forma epissomal nas células da camada basal 

. Nesta fase, expressão dos genes E6, E7, E1 e E2 está em 

baixa quantidade, o suficiente para a manutenção genômica do vírus 

 

Fonte: SILVA NETO, 

expressão dos genes virais é regulada e dependente da 

ciclo normal da 

V passa por cinco etapas consecutivas: 1) infecção, 2) 

manutenção do genoma, 3) fase proliferativa, 4) amplificação genômica 

DIÓGENES, 2006). 

Para iniciar a infecção por HPV, as partículas do vírus deverão ter 

acesso às células da camada basal (proliferativa) através de uma fissura 

no epitélio cervical. Após esta etapa, o vírus pode manter seu genoma 

com um baixo número de cópias na forma epissomal nas células da 

uena quantidade de 



 

expressão dos genes E6, E7, E1 e E2, suficiente para manutenção 

genômica do HPV.  

A partir da expressão dos genes E6 e E7 pode haver a 

amplificação do genoma do HPV e produção das partículas virais. As 

partículas infecciosas migrarão e estarão presentes nas camadas 

médias e superficiais do epitélio cervical. E para finalizar ocorrerá 

alteração na matriz intracelular, maturação e liberação de novas 

partículas virais. 

Os homens são os principais vetores de contaminação por HPV. 

É difícil se estimar a verdadeira incidência e prevalência da infecção em 

homens assintomáticos, pelo comportamento silencioso do vírus. O 

homem deve ser visto como reservatório do vírus e perpetuador da 

infecção em suas parceiras. Mulheres cujos parceiros sexuais são HPV 

positivos têm 5,15 vezes mais risco de adquirir infecção por HPV se 

comparadas com aquelas que têm parceiros negativos. Os genótipos 16 

e 18 foram associados a metade dos tumores de pênis, com pouca 

presença de outros tipos de HPV (SILVA NETO, 2012). 

 

4.3 LESÕES CERVICOVAGINAIS 

 

George Nicholas Papanicolaou criou em 1943 uma nomenclatura 

que procurava expressar se as células observadas eram normais ou 

não, atribuindo-lhes uma classificação. Então, denominou “Classes” - I, 

II, III, IV e V, em que a Classe I - indicava ausência de células atípicas 

ou anormais; Classe II - citologia atípica, mas sem evidência de 

malignidade; Classe III - citologia sugestiva, mas não conclusiva, de 

malignidade; Classe IV - citologia fortemente sugestiva de malignidade; 

e Classe V - citologia conclusiva de malignidade (INCA, 2006).  

Como a classificação de Papanicolaou se preocupava pouco com 

os aspectos histológicos das lesões, novas nomenclaturas surgiram, 

com maior atenção a este significado. Desta maneira, o termo 

“Displasia”, foi introduzido por Reagan e cols. em 1953, levando em 

consideração alterações histológicas correspondentes, identificando 

displasias leves, moderadas e severas. Essas referem-se à classe III da 



 

classificação de Papanicolaou, correlacionando, também, a Classe IV 

com carcinomas escamosos in situ. A Classe V continuou a indicar 

carcinoma invasor, e, pela primeira vez, as alterações celulares foram 

enfatizadas, devido à ação do vírus HPV, relatando-se a coilocitose 

(INCA, 2006).  

Posteriormente, Richart e Barron (1967) estabeleceram o conceito 

de neoplasia intra-epitelial Cervical (NIC) subdividida em três graus, que 

se mantém para os diagnósticos histológicos. De acordo com essa 

classificação NIC 1, corresponde a displasia leve, NIC 2 – displasia 

moderada e NIC 3 – displasia severa e carcinoma in situ (Figura 4) 

(INCA, 2006). 

De 1988 a 2001 se estabeleceu a classificação citológica mais 

atual que é o Sistema de Bethesda, Maryland, Estados Unidos. Essa 

classificação incorporou vários conceitos e conhecimentos adquiridos, 

como o diagnóstico citológico que deve ser diferenciado para as células 

escamosas e glandulares; inclusão do diagnóstico citomorfológico 

sugestivo da infecção por HPV, devido às fortes evidências do 

envolvimento desse vírus na carcinogênese dessas lesões, dividindo-as 

em lesões intra-epiteliais de baixo (LSIL) e alto grau (HSIL), ressaltando 

o conceito de evolução para neoplasia invasora, e a introdução da 

análise da qualidade do esfregaço (INCA, 2006).  

A alta velocidade de proliferação das células infectadas já não 

mais restrita às camadas inferiores do epitélio, a perda de polaridade e 

maturação das células com perturbação da arquitetura tecidual, assim 

como a perda da capacidade de completar o ciclo produtivo do vírus, 

diferenciam as lesões de baixo grau como a NIC 1, das lesões de alto 

grau (NIC 2 e 3) e câncer provocados por HPVs de alto risco 

oncogênico.  

 



 

 
Figura 4 – Tipos de classificação citológica. 

Fonte: http://o.quizlet.com/i/XJDzoPkwCFWr8NK0ZuiHQw.jpg. Acesso em 09/05/13 
 

 
 

 

4.4 EPIDEMIOLOGIA  

 

O câncer do colo do útero é o terceiro tipo de câncer mais comum 

entre as mulheres, com aproximadamente 530 mil novos casos por ano 

no mundo, sendo responsável pelo óbito de 275 mil mulheres por ano. 

Em 2009, esta neoplasia representou a terceira causa de morte por 

câncer em mulheres com 5.063 óbitos, representando uma taxa bruta de 

mortalidade de 5,18 óbitos para cada 100 mil mulheres.  

A estimativa para 2012 foi de 17.540 novos casos e de acordo 

com a Organização Mundial da Saúde (OMS) ocorrerá uma elevação da 

estimativa do câncer do colo do útero em torno de 320.000 casos em 

2015 e 435.000 em 2030.  

No Brasil, o câncer do colo do útero se destaca como o mais 

incidente na região Norte, com 24 casos por 100.000 mulheres. Nas 

regiões Centro-Oeste e Nordeste ocupa a segunda posição, com taxas 

de 28/100 mil e 18/100 mil, respectivamente, o terceiro mais incidente é 

a região Sudeste (16/100 mil) e o quarta colocada é a região Sul (14/100 

mil) (Figura 5) (INCA, 2012). 

 



 

                         
Figura 5 – Representação espacial das taxas brutas de incidência por 100 mil mulheres 
estimadas para o ano de 2012, segundo a Unidade da Federação (neoplasia maligna 
do colo do útero). Fonte:http: //www.inca.gov.br/estimativa/2012. Acesso em 10/05/13. 
 

 

 

4.5 DIAGNÓSTICO 

 

 Os métodos morfológicos para o diagnóstico da infecção pelo 

HPV se iniciam pelo exame clínico, colposcopia, histológico e citologia 

oncótica.  

 Os exames adotados como rotina para detecção precoce de 

câncer são realizados através de esfregaços corados pelo método de 

Papanicolaou (citologia oncótica). As lesões provenientes da infecção 

pelo HPV geralmente promovem alterações morfológicas características 

que são detectáveis na citologia cérvico-vaginais e biópsias.  

 O exame citopatológico periódico vem sendo utilizado para 

prevenção do câncer do colo uterino e tem sido a melhor estratégia de 

Saúde Pública para a detecção de lesões pré-neoplásicas e neoplásicas, 

sendo muito útil na identificação de alterações citomorfológicas 

nucleares e citoplasmáticas relacionadas ao HPV (KANESHIMA, 

2005). 

 Existe a necessidade em aumentar a sensibilidade dos métodos 

convencionais para identificar infecções pelo HPV e aproximar aos 

obtidos em amostras histopatológicas e nos métodos diagnósticos mais 



 

sensíveis e específicos, tais como a detecção do DNA viral por Reação 

em Cadeia da Polimerase (PCR). 

 Novos critérios morfológicos foram introduzidos e denominados 

não clássicos ou secundários para o diagnóstico citológico de HPV em 

adição aos critérios morfológicos ditos clássicos, ou seja, coilocitose e 

disqueratose. (KANESHIMA, 2005). 

 Os critérios não clássicos são representados pela visualização, 

em lâmina, de células com multinucleação, cariorrexe (cromatina 

condensada perifericamente após o desaparecimento do limite nuclear), 

células fantasmas (com clareamento citplasmático), células em fibra, 

células gigantes, células parabasais coilocitóticas, condensação de 

filamentos, escamas anucleadas, grânulos querato-hialinos, halo 

perinuclear, núcleo em borrão, núcleo em fibra, núcleo hipercromático e 

queratinização. Nos exames considerados não clássicos, pelo menos 

quatro ou mais destes critérios foram observados (IRIE et al, 2001). 

 O termo coilocitose foi utilizado pela primeira vez por Koss e 

Durfee (1956) para halos característicos presentes nas lesões celulares. 

O coilócito é caracterizado por alteração em células escamosas 

intermediárias maduras contendo um, dois ou mais núcleos discarióticos 

(forma e tamanho alterados). Ocorre uma grande cavidade ou área clara 

que circunda o núcleo proeminente, com bordas bem definidas e a zona 

periférica frequentemente apresenta-se em borrão (JORDÃO et al., 

2002). 

 A Disqueratose ocorre em células espalhadas ou em grupos 

tridimensionais que demonstram pleomorfismo celular (formas caudadas 

ou alongadas) e/ou aumento de tamanho e atipia nuclear (JORDÃO et 

al., 2002). 

 

4.6 PROFILAXIA PELO MÉTODO CONVENCIONAL E UTILIZAÇÃO DA 

VACINAÇÃO 

 

 

 

 



 

4.6.1 Método convencional 

 

 O teste de Papanicolaou foi utilizado no rastreamento de 

carcinoma do colo uterino e proporcionou uma redução significativa nas 

taxas de incidência e nos índices de mortalidade por câncer nos países 

desenvolvidos. A doença progride entre 10 e 20 anos (em média), a 

detecção precoce das lesões permite o tratamento e a cura na grande 

maioria dos casos (BRICKS, 2007; TÚLIO et al., 2007).  

 Esse método consegue detectar de forma precisa e com baixos 

custos até 90% dos cânceres cervicais, inclusive antes da manifestação 

dos sintomas. Porém nos países em desenvolvimento, como o Brasil, a 

doença permanece como um grave problema de saúde pública 

constituindo uma importante causa de morte em mulheres, o que torna 

essencial a busca de novas estratégias para prevenir a doença (INCA, 

2012).  

 

 

4.6.2 Vacinação 

 

 A primeira vacina contra o HPV foi lançada em 2006, essa medida 

proporcionou uma nova geração de mulheres a se proteger contra os 

cânceres do colo do útero, vaginal e vulvar, bem como as verrugas 

genitais (YAZIGI, 2007). 

 Em 2009, a Food and Drug Administration (FDA) aprovou nos 

Estados Unidos a vacina quadrivalente para prevenção de verrugas 

genitais em meninos e homens, de 9 a 26 anos.  

 A Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA) em 2011 

ampliou a indicação para homens no Brasil. As vacinas preventivas 

regulamentadas para uso da população em diversos países, inclusive o 

Brasil, são:  

 

• a vacina bivalente Cervarix® produzida pela Glaxo Smith Kline 

(Rixensart, Bélgica) que atua contra os vírus 16 e 18, é indicada 

para mulheres de 10 a 19 anos;  



 

 

• a vacina tetravalente ou quadrivalente Gardasil® (guardian of 

squamous intraepitelial lesion) da Merck Sharp & Dohme (New 

Jersey, Estados Unidos), desenvolvida para prevenir infecções 

pelos tipos virais mais comuns, responsáveis pelas verrugas 

genitais (HPV 6 e 11) e pelo câncer do colo do útero (HPV 16 e 

18). É recomendada para mulheres de 9 a 26 anos e ambas 

devem ser administradas em três doses por via intramuscular 

(NADAL; MANZIONE, 2006; DERCHAIN; SARIAN, 2007; SILVA 

et al., 2009; SIMÕES, 2010).  

 

 As vacinas contra o HPV são compostas pela proteína capsídeo 

L1 do HPV que se auto-reproduz em partículas virus-like (VLP) quando 

expressa em sistemas recombinantes induzem forte resposta humoral 

com anticorpos neutralizadores.  

 As partículas VLP são idênticas em forma e tamanho ao vírus e 

adsorvida no adjuvante sulfato de hidroxifosfato. Cada 0,5 ml da vacina 

contém 20 µg da proteína HPV6L1, 40 µg da proteína HPV11L1, 20 µg 

da proteína HPV18L1 e 20 µg HPV16L1, entre outros adjuvantes como 

sódio, cloreto de L-histidina, polisorbato 80, borato de sódio e água para 

injeção. O produto não contém conservantes ou antibióticos, e as 

embalagens são livres de látex (LINHARES; VILLA, 2006). O gene que 

codifica a proteína L1 de cada tipo é expresso na levedura 

Saccharomyces cerevisiae. 

 A injeção intramuscular da VLP resulta em resposta imune 

adaptativa eficaz para células T e B, que são capazes de neutralizar as 

infecções naturais subseqüentes. As VLP não são infecciosas e nem 

oncogênicas, uma vez que não possuem DNA, o que as torna inócuas 

(BRICKS, 2007; DERCHAIN; SARIAN, 2007; ROSA et al., 2009).  

 A presença das VLP estimula a produção de anticorpos 

neutralizantes específicos contra as proteínas do capsídeo viral (L1) que 

serão liberados através da mucosa genital, visando prevenir a infecção 

primária ou persistente, impedindo a instalação do processo infeccioso 

(SILVA et al., 2009, OLIVEIRA et al., 2012).  



 

 A eficácia das vacinas elaboradas com as proteínas E6 e E7 

também vêm sendo pesquisadas em modelos animais. A vacina HPV16 

L1 VLP mostrou alto índice de proteção contra a infecção persistente 

pelo HPV 16 e inibiu o aparecimento das NIC 2 e 3 durante um período 

de 3,5 anos após a imunização, a bivalente demonstrou eficácia entre 4 

e 5 anos (SAMORSKI et al., 2006; LIN et al., 2006). 

 A vacina quadrivalente não interferiu no curso da doença pré-

existente, mas o indivíduo ficou protegido das cepas as quais não teve 

contato e a vacina bivalente mostrou-se eficaz em mulheres com até 45 

anos (SKINNER et al, 2008). Estas devem ser utilizadas o mais 

precocemente possível, de preferência antes das mulheres se tornarem 

sexualmente ativa, pois a contaminação por HPV ocorre 

concomitantemente ao início da atividade sexual, o que torna a utilização 

da vacina neste período potencialmente mais eficaz (NADAL; 

MANZIONE, 2006). 

 As mulheres (sexualmente ativas), ainda podem se beneficiar da 

vacinação, pois elas estarão protegidas contra outros tipos de HPV. 

Além do mais, pode ocorrer a reinfecção com o mesmo tipo de vírus em 

outros momentos da vida, já que o sistema imunológico não é muito 

eficaz.  

 A vacina oferece imunidade duradoura, protegendo as mulheres 

de uma nova contaminação (SILVA et al., 2009). Porém, para saber à 

duração da imunidade conferida, ainda é necessário um maior tempo de 

acompanhamento da população vacinada para o conhecimento da 

persistência da proteção (RAMBOUT et al., 2007). 

 

 

 

4.6.2.1 Esquema básico de vacinação 

 

 As vacinas, bivalente e tetravalente, consistem em três doses. 

Cada dose contém 0,5 mL e é administrada via intramuscular (deltóide e 

vasto lateral obtiveram melhores resultados quando avaliados).  



 

 A segunda dose deve ser administrada 1-2 meses após a 

primeira, e a terceira dose, de 3 - a 6 meses. Desta maneira a vacina 

deve alcançar os vasos linfáticos locais, ocorrendo produção de 

anticorpos neutralizantes em grande quantidade.  

  Nos casos de interrupção da vacinação o programa não deverá 

ser reiniciado, continua com as vacinas restantes respeitando os 

intervalos mínimos de 1 mês e 3 meses, entre a primeira e segunda e 

entre a segunda e terceira, respectivamente (MARKOWITZ et al., 2007; 

BORSATTO, 2011). 

 A vacinação deve ser evitada na vigência de afecções febris, 

sendo postergada até a resolução do quadro. Há contra-indicação para 

indivíduos com antecedentes e hipersensibilidade ao levedo, uma vez 

que se comprovou risco mínimo de anafilaxia em pessoas com história 

de reação alérgica a Saccharomyces cerevisiae ou a qualquer outro 

componente do produto. Somado a isso, foi relatada síncope após 

vacinação, principalmente entre adolescentes e adultos jovens, sendo 

recomendada a observação durante 15 minutos após aplicação 

(MARKOWITZ, 2007).  

 O Sistema Único de Saúde (SUS) irá oferecer vacina contra o 

Papilomavírus humano (HPV) a partir de março de 2014 e fará a 

imunização em meninas de 10 e 11 anos de acordo com o Ministério da 

Saúde. Os investimentos federais são de R$ 360,7 milhões na aquisição 

de 12 milhões de doses. 

 A vacina que estará disponível na rede pública é a quadrivalente e 

será produzida no Brasil por parcerias entre o Desenvolvimento 

Produtivo (PDP), o laboratório internacional (Merck) e o Instituto 

Butantan. 

A oferta deverá passar de 12 milhões de doses para 6 milhões de 

doses por ano após o primeiro ano de imunização, uma vez que parte do 

público-alvo já estará imunizado. 

Após o acordo entre Ministério da Saúde e os fabricantes da 

vacina - que atuarão em parceria tecnológica – está prevista a 

possibilidade de uso da versão nonavalente, que agregará outros cinco 

sorotipos (subtipos 31, 33, 45, 52 e 58) à vacina. Essa possibilidade 



 

aumentará a proteção para 90% dos sorotipos do HPV que causam 

câncer. A estratégia do governo contra o vírus será mista: a imunização 

ocorrerá tanto nas unidades de saúde quanto nas escolas. 

 Em 2012, foram investidos R$ 72,6 milhões para a realização de 

11 milhões de exames. Desses, 8,5 milhões foram na faixa prioritária 

(78% das mulheres) de 25 a 64 anos. Foram concretizadas 26.496 

internações por câncer do colo do útero, com investimento de R$ 25,2 

milhões. A análise de custo-efetividade demonstrou resultados 

favoráveis à incorporação da vacina contra HPV. A economia que se faz 

utilizando a vacina fabricada através da parceria, já citada anteriormente, 

foi constatada quando foram verificados os valores do preço de venda: 

US$ 13,79 por dose (cerca de R$ 30,00) – mais baixo que o praticado 

pelo Fundo Rotatório/OPAS (Organização Pan-Americana de Saúde). 

Portanto, este decréscimo dos custos no 1º ano acrescentará uma 

redução de 9% no valor da dose da vacina e em 5 anos o preço será 

34% menor do que o preço da OPAS, com tecnologia transferida 

integralmente para o Brasil. 

 

4.7 TRATAMENTO 

 

 Não há um tratamento totalmente satisfatório. As verrugas 

genitais externas podem ser removidas por laser, crioterapia 

(congelamento) ou cirurgia com uso de anestésicos locais. Existem 

tratamentos com substâncias químicas, como o ácido tricloroacético, 

podofilina e seus derivados, que podem ser usados diretamente nas 

verrugas. 

  Além disso, há compostos que estimulam o sistema imune 

quando aplicados topicamente, com relativo sucesso no tratamento de 

verrugas genitais e anais. No entanto, as verrugas podem voltar várias 

vezes em até 50% dos casos, exigindo muitas aplicações, ao longo de 

semanas ou meses (AGOSTI; GOLDIE, 2007). 

 O tratamento do câncer cervical depende do estágio. Quando o 

câncer está restrito ao epitélio (carcinoma in situ), geralmente o médico 

é capaz de removê-lo totalmente, retirando parte do colo do útero com 



 

um bisturi ou por excisão eletrocirúrgica (cirurgia de alta frequência). 

Esse procedimento preserva a capacidade da mulher de engravidar. 

Quando o câncer encontra-se em um estágio mais avançado, a 

histerectomia radical (cirurgia para a retirada do útero e das estruturas 

adjacentes) e a remoção dos linfonodos são necessárias. 



 

5 CONCLUSÃO 

 

 Vários estudos têm mostrado a importância em tentar combater, 

precocemente, a ação do HPV através de exames preventivos e, mais 

recentemente, com a utilização de vacinas bivalentes ou tetravalentes contra 

os vírus mais propensos a ocasionar lesões nas regiões genitais e até o 

câncer.  

 Vale ressaltar que apesar da vacinação ter se mostrado eficiente na 

prevenção do câncer do colo do útero, o exame Papanicolaou deve continuar 

em utilização na detecção do vírus, pois deve ser visto como um método 

seguro e acessível para a população de baixa renda, quando comparado a 

métodos mais sensíveis como a detecção do DNA viral por PCR. 

 A incorporação da vacina complementa as demais ações preventivas do 

câncer do colo do útero e, como é destinada a jovens antes de iniciar a 

atividade sexual, é uma forma de reduzir os custos que o governo teria no 

futuro. 
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