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RESUMO 

 

HPV pode ser considerado o agente sexualmente transmissível, mais conhecido 

no mundo. Está associado a uma ampla gama de patologias, benignas e malignas, e é 

responsável por 5.2% de todos os cânceres no mundo. Vários fatores são considerados 

como sendo de risco para o seu desenvolvimento, principalmente os relacionados ao 

comportamento sexual, no entanto, os únicos fatores de risco claros para persistência e 

progressão do HPV, é a imunodeficiência, e o tipo de HPV. A maioria das doenças  

HPV relacionadas é atribuída aos HPVs tipo 6, 11, 16 e 18. Câncer cervical representa 

9.8% dos cânceres femininos, outros tumores relacionados com o HPV, representam 

adicionalmente 0,7% de cânceres tanto em homens quanto em mulheres. Mais de 85% 

da carga global do HPV ocorre nos países em desenvolvimento, onde ele é causa de 

13% dos cânceres femininos. Nos países mais desenvolvidos, houve redução da 

incidência e da mortalidade por câncer cervical, pela implementação da triagem 

citológica, no entanto, esse sucesso não tem sido visto nos países menos desenvolvidos. 

Apesar dos esforços, informações sobre a prevalência do HPV nos países em 

desenvolvimento geralmente continuam insuficientes, mas sabe-se que, levando-se em 

consideração o índice de desenvolvimento humano, a prevalência do HPV é maior nos 

países menos desenvolvidos. Os 5 tipos de HPV mais prevalentes em todas as regiões 

foram: HPV 16 (9.5%); HPV18 (6.2%); HPV 33, 52 e 58 (0.3%). 

 

 

PALAVRAS CHAVE: Biologia do HPV, fatores de risco, Prevalência mundial 



ABSTRACT 

 

 
HPV can be considered the most sexually transmitted agent in the world. It is 

associated with a wide range of benign and malignant pathologies, and accounts for 

5.2% of all cancers in the world. There are several risk factors for the development of 

HPV, especially those related to sexual behavior; however, the only clear risk factors  

for persistence and progression of HPV are immunodeficiency, and HPV type. Most 

HPV-related diseases are attributed to types 6, 11, 16 and 18. Cervical cancer accounts 

for 9.8% of female cancers, and other HPV-related tumors account for 0.7% of cancers 

in both men and women. Over 85% of the global burden of HPV occurs in developing 

countries, where it accounts for 13% of female cancers. In developed countries, the 

incidence and mortality of cervical cancer, have been reduced by the implementation of 

cytological screening, however, this success has not been seen in developing countries. 

Despite efforts, information about HPV prevalence in developing countries generally 

remains insufficient, but it is known that, taking into account the human development 

index, the prevalence of HPV is higher in these countries. The 5 most prevalent types of 

HPV in all regions were: HPV 16 (9.5%); HPV18 (6.2%); HPV 33, 52 and 58 (0.3%). 
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1- INTRODUÇÃO 

 
 

HPV pode ser considerado o agente sexualmente transmissível, mais conhecido no 

mundo. Pertence à família do vírus papilomavírus, que tem uma gama diversificada de 

hospedeiros em animais e homens. Tem tropismo pela pele, pelo epitélio do trato respiratório 

superior e genital (BERNARD, et al., 2010). 

Estes que infectam a pele são classificados como HPV de baixo risco/grau, e causam 

lesões com projeções teciduais/verrugas. A maioria dos tipos de HPV, infecta a parte cutânea 

da pele, enquanto cerca de 40 tipos de HPV (subtipo oncogênico), são encontrados 

preferencialmente na superfície mucosa do ânus e do trato genital (BIBU, M.; WILBUR, D. 

2015 ). Estes são classificados como sendo de alto risco, baseado na sua associação com o 

câncer cervical (MUNOZ, et al., 2003) 

HPV está associada a uma ampla gama de patologias. É o agente etiológico nas 

verrugas cutâneas benignas e papilomatose respiratória juvenil, assim como nas lesões de 

baixo e de alto grau, precursores do câncer e carcinoma invasivo (DOORBAR, J. et al., 2012). 

Câncer cervical representa a segunda maior malignidade nas mulheres do mundo inteiro, e 

representa 9.8% dos cânceres femininos (BOSCH, FX. et al., 2002), outros tumores 

relacionados com o HPV, como anal, vaginal, vulvar e peniano, representam adicionalmente 

0,7% de cânceres tanto em homens quanto em mulheres, de modo que o HPV é considerado 

responsável por 5.2% de todos os cânceres no mundo. ( ZUR HAUSEN, H. 2002) 

Deste modo, através de uma revisão de literatura em várias bases de dados, e alguns 

livros, foram pesquisados artigos em língua portuguesa e inglesa, com o objetivo de descrever 

a biologia do Papiloma vírus humano, suas manifestações clínicas e fatores de risco 

associados, assim como avaliar a prevalência da infeção por HPV em diferentes países e 

identificar os fatores que possivelmente influenciam nessas variações . 
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2- PAPILOMAVÍRUS HUMANO (HPV) – ASPECTOS BIOLÓGICOS 

 
 

Papilomavírus são vírus ubíquos, epiteliotrópicos, que infectam epitélio cutâneo e 

mucoso, produzindo diversas neoplasias epiteliais benignas e malignas em animais e humanos 

onde mais de 100 tipos de HPV foram identificados até o presente (OLIVEIRA, et al., 2003). 

Os HPV podem ser classificados segundo seu tropismo pela pele ou mucosa, como 

cutâneotrópicos e mucosotrópicos. E podem ser classificados também quanto ao seu potencial 

oncogênico, como sendo alto risco e de baixo risco. Os tipos de alto  risco  oncogênico, 

quando associados a outros co-fatores, têm relação com o desenvolvimento das neoplasias 

intra-epiteliais e do câncer invasor de colo uterino, da vulva, da vagina e da região anal 

(SOUTO, 2005). 

Os HPVs dos tipos 1, 2, 3, 4, 5, 8, 9, 10, 12, 14, 15, 17, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 36, 

37, 38, 63 são classificados como baixo risco e estão associados a algumas lesões cutâneas 

(ex.: cistos epidérmicos, carcinoma de laringe) e lesões intra-epiteliais de baixo grau. Estão 

presentes na maioria das infecções clinicamente aparentes (verrugas genitais visíveis) e 

podem aparecer na vulva, no colo uterino, na vagina, no pênis, no escroto, na uretra e no ânus 

(SOUTO, 2005). 

Os tipos 16, 18, 6, 11, 31, 34, 33, 35, 39, 42, 44, 45, 51, 52, 56, 58, 66 são 

classificados como HPV de alto risco e possuem uma alta correlação com as lesões intra- 

epiteliais de alto grau e carcinomas do colo uterino, da vulva, do ânus e do pênis (raro) 

(SOUTO, 2005). 

A maior parte das infecções é assintomática ou inaparentes. Outras podem apresentar- 

se sob a forma de verrugas planares, comuns e vulgares, papilomatose respiratória recorrente, 

lesões cutâneas, displasia verruciformes, carcinomas conjuntivos, condiloma acuminado 

neoplasia intraepitelial cervical (NIC) e sob forma de carcinoma cervical. Pode também 

assumir uma forma subclínica, visível apenas sob técnicas de magnificação (lentes), e após 

aplicação de reagentes, como o ácido acético. Quando assintomático, pode ser detectado por 

meio de técnicas moleculares (SOUTO, 2005 ; BRASIL, 2006). 

É um vírus de 55 nm de diâmetro e contém molécula circular única enrolada de DNA 

de fita dupla e proteína em sua estrutura. As partículas icosaédricas do vírus contêm 72 

capsômeros (figura 1). 
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figura 1. Desenho esquemático da extrutura do HPV 

Disponível em: https://www.clickguarulhos.com.br/exame-de-sangue-para-hpv-perguntas-e-respostas/ 

 
 

São dependentes do meio de diferenciação terminal dos queratinócitos, para síntese  

do capsídeo, montagem do vírus e replicação (OLIVEIRA, et al., 2003). Não podem ser 

suficientemente cultivados em culturas teciduais ou modelos animais (TERAI; TAKAGI; 

2001) 

O genoma viral está dividido em três regiões, de acordo com a sua localização e 

propriedades funcionais: as regiões E (early) e L (late), denominadas ORFs (open read frames 

ou unidades de tradução), e uma terceira região, LCR (long control region) ou NCR (non- 

coding region) ou URR (upstream regulatory region), conforme indica a figura 2. 

 
 

Figura 2. Representação esquemática do genoma do HPV 16 

Fonte: http://www.inca.gov.br/rbc/n_49/v03/pdf/RELATO1.pdf 

https://www.clickguarulhos.com.br/exame-de-sangue-para-hpv-perguntas-e-respostas/
http://www.inca.gov.br/rbc/n_49/v03/pdf/RELATO1.pdf
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Na região E encontram-se até oito genes (E1 a E8), que são responsáveis pela 

replicação do HPV (E1 e E2), transcrição do DNA (E2), maturação e liberação das partículas 

virais (E4), transformação celular (E5, E6, E7) e imortalização (E6 e E7) Estes dois últimos 

genes também codificam proteínas associadas à malignidade de lesões (Syrjanen SM, 

Syrjanen KJ, 1999). Tais proteínas estimulam a proliferação celular por interagir com as 

proteínas celulares p53 e pRb envolvidas no controle da proliferação celular e suprimir suas 

funções. Apenas as proteínas E6/E7 de HPVs de alto risco oncogênico são capazes de 

imortalizar queratinócitos humanos primários, mas não as proteínas análogas de HPVs de 

baixo risco oncogênico (LETO, M.G.P., SANTOS, G.F.J., et al. 2011). 

Os genes da região L (L1 e L2) codificam, respectivamente, as proteínas principal e 

secundária do capsídeo (ORTH, G., FAVRE, M. 1985). A região tardia L1 ORF é a mais 

conservada entre os HPVs. O seu produto, proteína L1, representa 80% das proteínas do 

capsídeo viral, constituindo a proteína mais abundante e de alta imunogenicidade. A proteína 

L2, com a L1, contribui para a incorporação do DNA viral dentro do vírion (LETO, M.G.P., 

SANTOS, G.F.J., et al. 2011). 

Evidências consistentes sugerem que o genoma dos PVs é estático e mudanças na sua 

sequência por mutação ou recombinação são eventos muito raros. Alterações mutacionais 

parecem acontecer em uma frequência semelhante à que ocorre no genoma do hospedeiro 

infectado (de VILLIERS, EM, FAUQUET, C. 2004). 

Os tipos de HPV associados principalmente ao câncer de colo uterino apresentam  

uma pequena variação, de acordo com a região no mundo estudada. No entanto, os HPV 16 e 

18 são os mais frequentes no mundo inteiro, sendo no Brasil, responsáveis por 55,3% e 14,1% 

dos casos de câncer cervical, respectivamente (GIRALDO, P.C. ; SILVA, M.J. et al., 2008) 

 
2.1 - CICLO DE VIDA 

 
 

O ciclo do HPV está muito bem adaptado ao ciclo da célula do hospedeiro, e é diretamente 

relacionado ao programa de diferenciação das células deste.. Antes que o HPV seja capaz de 

infectar, é necessário que ele entre em contato com a membrana basal, que é exposta através 

de microfissuras no epitélio cervical (DOORBAR, J. 2007), como ilustra a figura 3 abaixo. 
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Figura 3. Representação da contaminação do epitélio escamoso pelo HPV (DOORBAR, J. 2007) 

 

 

 

No epitélio estratificado, HPV infecta células da camada basal, provavelmente através 

de feridas ou fissuras epiteliais (SCHILLER, J.T. ; DAY, P. M. et al., 2010), por meio de um 

processo de entrada que pensa-se que requerer ativa divisão celular (PYEON, D.; PEARCE, 

S.M. et al., 2009; AYDIN, I. ; WEBER, S. et al., 2014). 

O ciclo inicia-se quando o vírus infecta as células basais do epitélio, que apresentam 

potencial de diferenciação. As funções vegetativas virais, síntese do DNA e das proteínas do 

capsídeo, bem como a montagem dos novos vírus, ocorre exclusivamente nos queratinócitos 

diferenciados (HAZARD, K. 2007). 

Com a entrada do vírus na célula, e a acidificação da vesícula endocítica, ocorre o 

desencapamento viral. (SAPP; DAY 2009). Com isso, há liberação e estabilização do genoma 

viral, na forma de elementos extra cromossômicos no núcleo, e o número de cópias virais 

aumenta para aproximadamente 50 por célula (FEHRMANN, F.; LAIMINS, L.A. 2003; 

STUBENRAUCH, F.; LAIMINS, L.A. 1999; THOMAS, T.J. et al. 1999). 

Ao se dividirem, essas células infectadas distribuem equitativamente o DNA viral entre as 

células filhas. Uma das células filhas migra da camada basal e inicia o programa de 

diferenciação celular. As demais células filhas continuam dividindo-se na camada basal, e 

servem de reservatório de DNA viral para as posteriores divisões celulares. Sendo a produção 

do HPV restrita às células supra basais, as células na camada basal não são lisadas pela 
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produção de novos vírus, continuando a proliferação. (FEHRMANN, F.; LAIMINS, L.A. 

2003; STUBENRAUCH, F.; LAIMINS, L.A. 1999; THOMAS, T.J. et al. 1999). 

 

 
3 - HPV E ALGUMAS MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS ASSOCIADAS 

 
 

Durante a evolução, HPV se adaptou a nichos epiteliais específicos, sendo que os 

diferentes tipos têm associação e prevalência diferentes nas doenças (GOTTSCHLING, M. et 

al., 2007; SHAH, S.D. et al., 2007; CHEN, Z. ; SCHIFFMAN, M. et al., 2011). A maioria 

das doenças HPV relacionadas é atribuída aos HPVS tipo 6, 11, 16 e 18. Os do tipo 6 e 11 são 

responsáveis por mais de 90% dos casos de verrugas anogenitais em ambos os sexos e 25% 

das lesões intraepiteliais cervicais de baixo grau. Os HPV tipos 16 e 18 estão associados a 

aproximadamente 25% dos casos de lesão intraepitelial escamosa de baixo grau, 50% das de 

alto grau, 70% dos casos de carcinoma epidermoide e 90% dos adenocarcinomas de colo 

uterino e, ainda, 70% dos outros carcinomas genitais na mulher e 90% dos casos de carcinoma 

anal (MUNOZ, N. ; BOSCH, F.X. et al., 2003; CARTER, J.J.; MADELEINE, M.M. et al., 

2001). 

 
3.1 - LESÕES CUTÂNEAS BENIGNAS/VERRUGAS CUTÂNEAS 

 

São as manifestações clínicas mais comuns, e características da infeção por HPV. São 

tumores induzidos por vírus pleomórficos, que acometem diversas localizações, 

principalmente a pele de extremidades, mucosas, pele genital e mucosa oral e laríngea 

(STERLING, J.C. et al., 2004). As características histopatológicas presentes nas verrugas 

virais são papilomatose, hiperceratose proeminente com paraqueratose, hipergranulose e 

acantose (XU, X. ; ERICKSON, L. et al., 2008). As verrugas podem se apresentar 

clinicamente de 5 formas: Na forma de verruga vulgar, verruga plantar, verruga  plana, 

verruga filiforme e verruga pigmentada. 

 
3.1.1 - A verruga vulgar (VV): consiste em pápulas ou nódulos individualizados, com 

superfície áspera. As lesões podem ser únicas ou múltiplas, de tamanhos variados, e 

habitualmente são assintomáticas. Ocorrem em qualquer parte do tegumento, porém são mais 
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comuns no dorso das mãos e dos dedos (Figura 4).  (JABLONSKA, S. ; MAJEWSKI, S. et  

al., 1997). 

 
 

Figura 4. Verruga vulgar no terceiro quirodáctilo direito .(JABLONSKA, S. ; MAJEWSKI, S. et al., 1997) 

 
 

As características mais importantes para distinguir a verruga vulgar dos demais papilomas 

são: a) coilócitos (células pequenas vacuolizadas com núcleo pequeno redondo fortemente 

basófilo, rodeados por um halo claro e citoplasma que se cora palidamente, localizadas na 

camada granulosa e espinhosa alta a); representam o efeito citopático viral; b) fileiras verticais 

de paraceratose; c) focos de grânulos de querato-hialina. Essas três alterações são muito 

evidentes nas verrugas vulgares jovens ou ativas.(JABLONSKA, S. ; MAJEWSKI, S. et al., 

1997) 

 

 

3.1.2 - Verruga plantar: é a verruga viral que ocorre na região plantar. pode ser profunda e 

mais dolorosa (mirmécia). Quando se desenvolve mais superficialmente, formando placas 

hiperceratóticas, denomina-se verruga em mosaico, que é menos dolorosa. (LAI, J.Y.; 

DOYLE, R.J. et al., 2006) 

 
3.1.3 - Verruga plana: levemente elevadas, da cor da pele ou pigmentadas, com superfície 

plana, lisa ou ligeiramente áspera. Normalmente aparecem na face e no dorso, e a regressão 

espontânea é comum, geralmente precedida de inflamação das lesões (Figura 5). A face e o 
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dorso das mãos são as localizações mais comuns. (STERLING, J.C. et al., 2004, 

JABLONSKA S, MAJEWSKI S. et al., 1997) 

 

Figura 5. Verruga plana no tornozelo (STERLING, J.C. et al., 2004, JABLONSKA S, MAJEWSKI S. et al., 

1997) 

 

 

 
3.1.4 - Verruga filiforme: Consiste em lesões pedunculadas, espiculadas, de crescimento 

perpendicular ou oblíquo à superfície da pele. Apresenta-se como lesões isoladas ou 

múltiplas, acometendo, principalmente, a face e o pescoço (Figura 6). É uma variante 

morfológica distinta da verruga vulgar. (STERLING, J.C. et al.,2004) 

 
 

Figura 6. Verruga filiforme em receptor de transplante renal. (STERLING, J.C. et al.,2004) 
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3.1.5 - Verruga pigmentada: coloração que varia de cinza a castanho-enegrecida e, 

histopatologicamente, apresentam corpos de inclusão citoplasmáticos homogêneos específicos 

(figura 7) (EGAWA, K. ; HONDA, Y. et al., 1998). 

 
 

Figura 7. Verruga pigmentada (EGAWA, K. ; HONDA, Y. et al., 1998). 

 

 
3.2 - LESÕES MUCOSAS BENIGNAS 

 

3.2.1 - Hiperplasia epitelial focal (HEF): doença rara de curso. É mais frequente em 

mulheres e crianças, e apresenta clara predominância racial, sendo mais comum em índios 

americanos, esquimós e algumas comunidades africanas. Clinicamente, caracteriza-se por 

múltiplas pequenas pápulas, de coloração rósea, individualizadas ou formando placas 

benignas (VERA-IGLESIAS, E. et al., 2007) . 

As lesões são assintomáticas e com tendência a regressão espontânea. A localização 

mais comum é o lábio inferior. A HEF acomete com menos frequência o lábio superior, a 

língua, a mucosa jugal, a orofaringe, o palato e o assoalho da boca. 

 
3.2.2- Condiloma acuminado: A manifestação mais comum do HPV na genitália são as 

verrugas anogenitais ou condilomas acuminados. (MAJEWSKI, S. JABLONSKA, S. 1997). 

Essas lesões apresentam-se como pápulas, nódulos ou vegetações macias, filiformes, róseas, 

sésseis ou pedunculadas. Podem apresentar crescimento exofítico, semelhante à couve flor, e 

são geralmente assintomáticas (CHAN, P.K.S. LUK, A.C.S. et al., 2009) 
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3.2.3 - Papulose Bowenoide: lesões papulosas multifocais na genitália, com características 

histológicas semelhantes ás do CEC in situ ou DB. O quadro clínico se caracteriza por 

múltiplas pápulas de coloração acastanhada ou eritematosa, localizadas na região anogenital, 

que atingem principalmente adultos jovens, com vida sexual ativa. Clinicamente, a PB deve 

ser diferenciada de ceratose seborreica, nevo melanocítico e verruga comum. A PB está 

fortemente relacionada com o HPV (KILKENNY, M. ; MARKS, R. 1996; MAJEWSKI, S. 

JABLONSKA, S. 1997). 

Apesar da atipia histológica e da associação com HPV de alto risco, o curso da PB no 

sexo masculino e em indivíduos jovens é usualmente benigno, ocorrendo regressão  

espontânea em muitos casos. No sexo feminino, a associação com neoplasia do colo uterino 

sugere um curso menos benigno, tanto para as mulheres que apresentam lesões como também 

para as parceiras de indivíduos com PB. Em pacientes idosos e imunossuprimidos, a evolução 

também tende a ser mais agressiva (MAJEWSKI, S. ; JABLONSKA, S. 1997 

 
3.3 – LESÕES CUTÂNEAS MALIGNAS 

 

3.3.1 - Doença de Bowen (DB): é um carcinoma espinocelular in situ que evolui, 

ocasionalmente, para carcinoma invasivo. De acordo com a literatura, o acometimento de 

regiões extra genitais (Doença de Bowen extra genital-DBEG)como periungueal, mãos e pés 

(raramente) é comum. A presença do vírus nesses lugares, sugere auto inoculação a partir das 

lesões genitais. (DERANCOURT. C, ; MOUGIN, C. et al., 2001), no entanto, DBEG ocorre 

também na ausência de lesões genitais, e não se restringe apenas às extremidades(ZHENG, S. 

; ADACHI, A. et al., 2005). 

 
 

3.3.2 - Carcinoma espinocelular e basocelular: O papel exato de HPV no desenvolvimento 

do câncer de pele não melanoma (CPNM)-carcinoma espinocelular (CEC) - carcinoma 

basocelular (CBC), ainda não está totalmente definido (ASGARI, M.M. ; KIVIAT, N.B. et  

al., 2008). Evidências indicam que HPV tem importante potencial no processo de 

carcinogênese cutânea (ASGARI, M.M. ; KIVIAT, N.B. et al., 2008; FORSLUND, O.; 

IFNER, T. et al., 2007). 

A associação de HPV com CPNM, é observada tanto em pacientes imunocompetentes, 

como em indivíduos imunossuprimidos. Nesses últimos, a positividade de detecção do DNA é 

maior, e a ocorrência de tipos variados de HPV numa mesma lesão é mais frequente 
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(MAJEWSKI, S. et al., 1997; HARWOOD, C.A. et al., 2002; HARWOOD. C.A. et al., 2000). 

Nos pacientes receptores de transplante renal, o tipo de CPNM mais frequente é o CEC, e as 

lesões tendem a ser múltiplas e agressivas. A positividade de detecção de HPV nessas lesões 

chega a alcançar 80 a 88% (BERKHOUT, R.T. 2000; HARWOOD, C.A.2000). Nas lesões de 

CBC, a detecção de HPV é mais baixa (BERKHOUT, R.T. et al., 2000; HARWOOD, C.A. et 

al., 2000; HARWOOD, C.A et al., 2000) 

Já nos indivíduos imunocompetentes, a prevalência do HPV é mais baixa, variando de 

35% a 55% nas lesões de CEC e chegando a 43,5% nas de CBC (HARWOOD, C.A. et al., 

2000; HARWOOD, C.A. et al., 2000) 

 
3.4- LESÕES MUCOSAS MALÍGNAS 

 

3.4.1 - Doença de Bowen da genitália: Clinicamente, apresenta-se como uma placa, em geral 

única, sem tendência a regressão espontânea e com potencial de evolução para CEC 

(WIELAND, U. ; JURK, S. et al., 2000). 

 
3.4.2 - Câncer vulvar: O câncer invasivo da vulva é geralmente precedido por neoplasia 

intraepitelial vulvar (NIV) ou carcinoma cervical e, muitas vezes, desenvolve-se a partir de 

verrugas genitais de longa evolução. A detecção do HPV nas lesões de CECs vulvares varia  

de 30% a 70% (DE VUYST, H.; CLIFFORD GM. et al., 2009). 

A positividade de detecção do HPV no câncer vulvar é muito inferior à do carcinoma cervical, 

o que pode decorrer da sensibilidade dos métodos de detecção empregados ou da presença de 

novos tipos de HPV ainda não identificados que podem estar presentes nessas lesões 

(MAJEWSKI, S. ; JABLONSKA, S. 1997). 

 
3.4.3 - Câncer Peniano: Clinicamente, o câncer peniano se distingue por lesões enduradas, 

nodulares, ulceradas ou erosivas e podem apresentar superfície verrucosa. A detecção de HPV 

nas lesões de câncer peniano alcança 40-70% de positividade (HEIDEMAN, D.A.M.; 

WATERBOER, T. et al., 2007). 

 
3.4.4.- Câncer anal: O HPV é detectado em cerca de 80% a 96% das lesões de câncer anal 

(DE VUYST H, CLIFFORD GM. et al., 2009). 
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3.4.5 - Câncer cervical: Um grande número de lesões da região cervical está associado à 

presença do HPV, desde anormalidades citológicas incipientes, displasias de diferentes graus, 

até o câncer cervical. Observa-se relação causal de HPV e câncer de colo do útero em cerca  

de 90% a 100% dos casos (MUÑOZ, N. ; BOSCH, F.X. et al., 2003). A infecção cervical por 

alguns tipos de HPV é um fator precursor na gênese da neoplasia cervical, embora outros 

cofatores atuem para que ocorra o desenvolvimento da neoplasia. 

 

 

 

4 - HPV E CÂNCER CERVICAL 

 

 
 

Uma das mais importantes descobertas científicas dos últimos 30 anos é a relação 

causal entre a infecção cervical por papilomavírus humano e câncer cervical (EMMA, J.C. et 

al., 2013). Infecção persistente por HPV oncogênico, é necessário para o desenvolvimento do 

câncer intracervical (WHO 2012; BOSCH 2002; WALBOOMERS, J.M. et al., 1999) 

A prevalência do papilomavírus humano é alta, nos países onde a carga de câncer 

cervical é alta (FERLAY, J. et al., 2010) 

Os seguintes cânceres foram considerados pela IARC, como tendo forte relação causal 

com o HPV: cervice uterino, pênis, vulva, vagina, ânus e orofaringe, incluindo a base da 

língua e tonsilas. (IARC 2009). 

Dos cânceres atribuídos ao HPV, a vasta maioria é câncer cervical, que tem sido causa 

importante de morte por câncer entre as mulheres, (BRAY, F. et al., 2012). A associação entre 

incidência de câncer cervical e o nível de desenvolvimento já é bem caracterizada. 

Aproximadamente, 86% dos casos incidentes e 88% das mortes estimadas ocorreram em 

regiões menos desenvolvidas no mundo (ARBYN, M. et al., 2011). 

Nas mulheres africanas, câncer cervical invasivo é o segundo câncer mais comum e 

causa de morte por câncer ( ARBYN, M. et al., 2011; FERLAY, J. et al., 2008). Nos países  

em desenvolvimento, isso pode ser explicado pela baixa consciência e dificuldade de 

implementação de programas de triagem a nível nacional.(WHO 2012). O número de mortes 

nesses países é de aproximadamente 10 vezes maior do que nos países desenvolvidos, e isso é 

principalmente devido á falta de acesso a terapias anticâncer, combinado com apresentação 

tardia no clínico (WHO 2012; DENNY, L. 2011) 
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O prognóstico de câncer cervical depende amplamente do estágio de diagnóstico, da 

disponibilidade e acessibilidade do adequado diagnóstico e tratamento, por isso a diferença 

entre países com e sem programas de triagem (FORMAM, D. et al., 2012). 

GLOBOCAN projetou a provável carga de câncer cervical até 2030, com base nas 

mudanças estimadas na demografia populacional ( ex: crescimento populacional e mudança 

na sua estrutura etária). Com base nisso, estima-se que a atual carga anual de câncer cervical, 

530,000 novos casos em 2008, vá aumentar aproximadamente 02% por ano, para 770,000 

novos casos em 2030, com a vasta maioria dos casos diagnosticados nos países menos 

desenvolvidos (Figura 8). 

 

 

figura 8. carga global de incidência de câncer cervical em 2008 (cinza) e o aumento previsto pra 2030 

(laranja) nas regiões mais e menos desenvolvidas do mundo. baseado no globocan 2008 

 
 

 

5 - INFEÇÃO POR HPV E FATORES DE RISCO ASSOCIADOS 

 

O único fator de risco claro para persistência e progressão do HPV  é 

imunodeficiência, (ex: mulher HIV+; pacientes transplantados) (IARC 2012) e o tipo de HPV, 

apesar de fatores reprodutivos e sexuais; uso frequente de contraceptivos (International 

Collaboration of Epidemiological Studies of Cervical Cancer 2007), tabaco (APPLEBY, P. et 

al., 2006) e infecção por Chlamydia trachomatis (ARNHEIM, D. L. et al., 2011) terem 

também sido implicados 

Vários fatores são considerados como sendo de risco para o desenvolvimento do HPV, 

principalmente os relacionados ao comportamento sexual, como o sexo desprotegido, 

múltiplos parceiros, idade de casamento e de primeira gestação, além quantidade de partos 

que é considerada um possível fator de risco para desenvolvimento de carcinoma cervical 

invasivo ( KRISHNAKUMAR, V. et al., 2011). Nas gestantes, estudos demonstram haver 
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maior frequência de infecção por HPV quando comparadas às não gestantes. Durante a 

gestação ocorre imuno modulação característica deste período, aumentando os casos de HPV 

(BONILHA, J.L. ; YAKABE, M.F. et al., 2009; SILVEIRA, L.M.S. ; VERAS, R.C. et al., 

2010) 

Nos países mais desenvolvidos, as evidências apontaram que os principais fatores 

associados com o HPV que podem ter contribuído para a progressão para o câncer cervical 

foram: aumento do número de parceiros ao longo da vida; início precoce na vida sexual, uso 

de contraceptivos e até fumantes. Muitos achados indicaram que o aumento da idade, relação 

sexual precoce, alta carga viral, e contraceptivos orais, estão associados com o aumento do 

risco de carcinoma cervical entre mulheres HPV+. (CURRIN, L.G. et al., 2009) 

Comparado com as mulheres de outras regiões, mulheres africanas foram as menos 

prováveis de terem feito a triagem para câncer cervical, e tiveram os maiores riscos de 

apresentarem carcinoma intracervical. O casamento precoce, casamento com homens mais 

velhos, ou com homens que tenham várias outras parceiras ao mesmo tempo, má condição 

higiênica, são provavelmente alguns dos fatores chave, que explicam o porquê da alta 

prevalência de HPV nesta região. (BAYO. S, et al 2002) 

É importante salientar que a dificuldade de acesso aos serviços de saúde para 

realização de exame preventivo pode ser considerada como fator que dificulta o diagnóstico 

precoce (LOPES, R.L.M. ET AL., 1995 ; MARTINS, R.C.M. et al., 2007) . Educação fraca, 

baixo peso e baixo consumo de vegetais foram citados por Krishnakumar Vinodhini et al 

(2012), como cofatores que também influenciam na infecção por HPV que promove câncer 

cervical, nos países menos desenvolvidos. 

 
6 - PREVALÊNCIA MUNDIAL DO HPV 

 

Mundialmente, HPV é tido como uma das infeções sexualmente transmissíveis mais 

comuns, e os indivíduos sexualmente mais ativos, irão adquiri-lo em alguma altura de sua 

vida. (DE SANJOSE S et al., 2007). Mais de 85% da carga global do HPV ocorre nos países 

em desenvolvimento, onde ele é causa de 13% dos cânceres femininos. Regiões de alto risco 

incluem: Leste, ocidental, sul e médio da África, centro sul da ásia e américa do sul. As 

menores incidências foram encontradas na ásia ocidental, américa do norte e Austrália/nova 

zelândia (CURADO, M.P. et al., 2007) (FERALY, J. et al 1998). Apesar dos esforços, 
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informações sobre a prevalência do HPV nos países em desenvolvimento geralmente 

continuam insuficientes (WHO 2009). 

 
ÁFRICA: Numa meta análise mundial África foi encontrada como tendo a maior 

prevalência de papilomavirus humano, nas mulheres com citologia normal (DE SANJOSE et 

al., 2007; VINODHINI, K. et al., 2012). O estudo conduzido por Lynette Denny (2013) sobre 

alguns países africanos (Gana, Nigéria e África do sul) mostrou que nas mulheres com 

infecção por HPV simples e múltipla, os tipos de HPV mais frequentemente  detectados 

foram: HPV 16 (50.7%), HPV18 (19.2%), HPV45 (10.1%), HPV 35 (9.7%), HPV 33 (5.0%), 

and HPV 52 (4.5%). Na Etiópia, estudo publicado em 2014 de Gurage (Zona rural de etiópia), 

com 537 mulheres de 15 a 64 anos, identificou vários grupos de alto e de baixo risco. Dos 

genótipos de alto risco, o mais prevalente foi HPV 16 (24.4%) seguido de HPV 52 (11.6%), 

HPV 56 (10.5%), e HPV31 (10.5%) (LEYH-BANNURAH, S.R. et al., 2014) 

 
ÁSIA: Dados sobre a carga viral do HPV na Arábia Saudita, não está ainda disponível, 

no entanto na Ásia ocidental, a região que Arábia pertence estima-se que 2,2% das mulheres 

contraem a infecção em alguma altura da vida. e na Ásia 68.5% dos cânceres cervicais 

invasivos são causados por HPV 16 e 18 (WHO 2009). Um estudo conduzido de Abril de 

2010 a Dezembro de 2011, mostrou que num grupo de 417 mulheres, foi detectado DNA de 

HPV em 9.8% delas. O HPV de alto risco mais prevalente entre elas foi: HPV 68/73, 18 e 16, 

enquanto os de baixo risco mais prevalentes foram: HPV 6, 42, 53 e 54. (AlOBAID, A. et al., 

2014). Henan, China, em 2014, das 578 amostras, de mulheres de 17 a 79 anos, um total de 

257 mulheres (44,5%) foram positivas para HPV. Deste total, 203  (35.1%), foram por HPV 

de alto risco e 97 (16.8%) foi por HPV de baixo risco. Entre as 257 mulheres infectadas, 

houveram 2 picos de infecção : o primeiro foi entre mulheres com menos de 20 anos (71,4%), 

e segundo foi no grupo dos maiores de 60 anos (65%). Um estudo de genótipos de HPV de 

alto risco na Malásia identificou que das 200 amostras coletadas de um grupo étnico de  

Malay, índios e chineses num programa de saúde de triagem, 84 (46.7%) mostraram-se 

positivas para o DNA do HPV. Nestas amostras, o genótipo mais frequente foram as de alto 

risco: HPV 16, seguido de HPV 18; 31;33 e o de baixo risco HPV 87 (CHONG, P.P. et al., 

2010). Na Índia: Só o HPV 16 foi observado em 70% das 90% das mulheres com câncer 

cervical, enquanto HPV18 variou de 3 a 20% (WHO 2010) 
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AMÉRICA: Em um estudo publicado no Brasil em 2013, 170 de 172 amostras (99%), 

foram encontradas positivas para HPV. O genótipo mais frequente foi HPV 16 (77,6%); 

HPV18 (12.3%); HPV 35 (5.9%) HPV31 (8.8%); e HPV 33 (7.1%). A maioria das infecções 

foi causada por genótipos individuais de HPV nas mulheres brasileiras. (OLIVEIRA, CM et 

al., 2013). No México, a diferença entre os genótipos observados entre pacientes jovens e 

idosos, afetados com neoplasia cervical foi identificada em 2014. O estudo da população 

mexicana abrangeu 462 pacientes, destes, 456 foram positivos para HPV. HPVI (46.5%), 

HPV45 (6.7%), HPV18 (10.4%), e HPV31 (4.1%) forma os genótipos mais frequentes. 

(GUARDADO, E. M. et al., 2014) 

 
EUROPA em particular a ocidental, apresentou a menor prevalência de HPV, (3.7%: 

3.694, 3.706), seguida do sul da europa (15.1%: 15.087, 15.113) (KRISHNAKUMAR, V. et 

al., 2012). 

Entre as regiões mais desenvolvidas, o oriente da ásia ( incluindo china e korea) 

apresentou as maiores prevalências de infecção por HPV. Este dado é controverso com a 

crença histórica de poucos casos de carcinoma cervical na china, transmitindo uma nova 

epidemia da infecção por HPV nessa região, em consequência dos padrões de comportamento 

sexual mais liberais nas recentes décadas, a próxima maior prevalência foi vista nos estudos 

do norte do estados unidos (41.1%) (LI, L.K. et al ., 2006). 

Krishnakumar Vinodhini (2012), em uma revisão sistemática de literatura, de 2000 a 

2011, fizeram um estudo de prevalência do HPV em 576,281 mulheres com citologia normal 

e anormal, em 35 regiões do mundo. O estudo indicou que a prevalência bruta de HPV era de 

32.1%. A Ásia, em particular ásia oriental, apresentou a maior prevalência de HPV (57.7%: 

57.693, 57.707). 

Bruni L, et al (2010),, que numa meta-análise, com dados extraídos de 194 estudos, e 

com base em testes feitos em mais de 1 milhão de mulheres com citologia normal (PCR e 

Hybrid capture 2) para detecção de HPV, notou que a prevalência bruta do HPV, foi de 11- 

12%. Há considerável variação regional na prevalência do HPV como mostra a figura 9. 
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Figura 9. Prevalência de HPV entre mulheres com citologia normal: meta-análise baseada nos 

resultados de 1,016,719 mulheres. (BRUNI et al 2010) 

 

Bruni et al (2010) mostraram também a variação da prevalência com a idade conforme 

a figura 10 : 

 
Figura 10. Prevalência de HPV entre mulheres com citologia normal por grupo etário (anos) (BRUNI et al 

2010) 
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6.1 – TIPOS DE HPV MAIS PREVALENTES NOS DIVERSOS PAÍSES DO 

MUNDO 

 
Mais de 40 diferente tipos de HPV são conhecidos por infectar o trato genital e 15 

destes têm sido classificados como oncogênicos para humanos ( LOUIE, KS. et al., 2009; 

COGLIANO, VJ et al., 2011; American Society for Colposcopy and Cervical Pathology 

2012). 

Como se pode verificar na Figura 11, os 5 tipos de HPV mais prevalentes em todas as 

regiões foram: HPV 16 (9.5%: HPV18 (6.2%): HPV 33, 52 e 58 (0.3%). 

(KRISHNAKUMAR, V. et al., 2012). 

Figura 11. Ranking dos 3 tipos de HPV mais comuns entre as mulheres das diferentes regiões do 

mundo - eixo Y: Tipos de HPV ; Eixo X: quantidade de mulheres positivas pro HPV (KRISHNAKUMAR, V. et 

al 2012). 
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6.2 – HPV EM MULHERES COM CITOLOGIA NORMAL 

 

A avaliação da prevalência do DNA do HPV em 13 países estimou que 6,6% das 

mulheres entre 15-74 anos com citologia normal, são portadoras de DNA do HPV, com 

variação acentuada dentro e entre regiões do mundo (intervalo 1 · 4–25 · 6%) (CLIFFORD, 

G.M. et al., 2005). 

Foi feita uma meta análise, pelo grupo de pesquisa de Silvia de Sanjosé (2007), com 

dados de mulheres que participaram do programa de rastreio, no período de Janeiro de 1995 a 

Janeiro de 2005, que traz os seguintes resultados: 

A prevalência mundial do HPV, em mulheres com citologia normal é de 10%. Foi 

baseada em 157 879 mulheres com citologia normal, de 15 regiões do mundo. A maior 

quantidade de dados foi obtida da Europa, (44% ), seguida das Américas (16.3% e 9.2% do 

nordeste e central/sul da América respectivamente). 26% das participantes do estudo foram da 

Ásia, e 3.9% da África (figura 12) (DE SANJOSÉ, S. et al., 2007). 

 

 

 

 
Figura 12. Estimativa baseada em 78 estudos incluindo 157 879 mulheres com citologia normal. As cores 

representam a prevalência ajustada em região (DE SANJOSÉ, S. et al., 2007) 
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África, em particular África oriental, registrou a maior prevalência ajustada de HPV (31·6%, 

29·5–33·8). Sudeste da Ásia, teve a menor prevalência (6·8%, 5·7–7·2), seguida de sul da 

Europa (6·8%, 5·7 –7·2). 

 
A prevalência do HPV foi maior em mulheres menos de 34 anos, e foi diminuindo nos 

grupos de 35-44 anos de idade. Um aumento foi verificado nos grupos de maior idade (45-54 

e nos de mais de 54 anos), em todas as regiões, com exceção da Ásia onde os níveis 

continuaram a diminuir (Figura 13) 

Figura 13. Prevalência do HPV de acordo com a idade, nas diferentes regiões do mundo (DE SANJOSÉ, S. et 

al., 2007). 

 

A prevalência geral do HPV foi estimada em 15.5% nos países menos desenvolvidos e 

10%, nas regiões mais desenvolvidas. 

 
Levando-se em consideração o índice de desenvolvimento humano, a prevalência do HPV é 

maior nos países menos desenvolvidos, mas tanto nos menos desenvolvidos quanto nos mais 

desenvolvidos, se verificou uma diminuição da incidência com a idade, até o grupo dos 45-54 

anos, onde a estimativa aumentou em ambas as regiões (figura 14) 
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Figura 14. Estimativa da prevalência de acordo com o IDH do país (DE SANJOSÉ, S. et al., 2007) 

 

 

Os 5 tipos de HPV mais comuns são: HPV16 (2·5%); HPV18 (0·9%), HPV31 (0·7%), 

HPV58 (0·6%), e HPV52 (0·6%) (Figura 15). 
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Figura 15. Ranking dos cinco tipos mais comuns de HPV entre mulheres com citologia normal nas regiões do 

mundo (DE SANJOSÉ, S. et al., 2007) 
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6.3 – HPV EM MULHERES COM CITOLOGIA ALTERADA 

 
 

Segundo a ICO/IARC, Citologia alterada, é definida, pela presença de células anormais, na 

superfície da cérvice, e pode ser graduada da seguinte forma: 

 
Neoplasia Intra-Epitelial (NIC) / Lesão Escamosa Intra-epitelial (SIL): NIC e 

SIL, são termos usados para descrever lesões pré-cancerosas, ou crescimento anormal de 

células escamosas da cérvice. SIL é o resultado citológico anormal, derivado do teste de 

papanicolau. NIC é um diagnóstico histológico, feito pela análise de tecido obtido de biópsia 

ou excisão cirúrgica. É graduado em NIC 1, 2 ou 3, de acordo com a espessura do epitélio 

comprometida. 

 
Lesão de Baixo Grau (LSIL/ NIC1) : Lesões cervicais de baixo grau são definidas 

por alterações precoces no tamanho, forma e número de células normais formadas na 

superfície do colo do útero, e podem ser referidas como displasia leve, LSIL ou NIC1. 

 
Lesão de Alto Grau (HSIL/NIC2/NIC3/CIS): Lesões de alto grau são definidas por 

um grande número de células pré-cancerosas, na superfície da cérvice, que é claramente 

diferente das células normais. Têm o potencial de tornarem-se células cancerosas, e invadirem 

tecidos mais profundos da cérvice. As lesões podem ser referidas como displasia moderada ou 

severa, HSIL, NIC2, NIC3 ou Carcinoma cervical in situ (CIS) 

 
Carcinoma in situ (CIS): Malignidade pré-invasiva, limitada ao epitélio, sem 

invasão da membrana basal. NIC3 inclui carcinoma in situ Carcinoma cervical invasivo 

(CCI) / carcinoma cervical: Se a célula pré-cancerosa de alto grau invadir a membrana  

basal, é chamado CCI. Estágios do CCI 

variam desde o estágio I (o câncer está no colo do útero ou no útero) até o estágio IV (o  

câncer se espalhou para órgãos distantes, como o fígado). Carcinoma de células escamosas 

invasivas Carcinoma invasivo composto por células que se assemelham às do epitélio 

escamoso. Adenocarcinoma Tumor invasivo com elementos glandulares e escamosos 

entremeados. Abaixo na figura 16, se verifica a comparação mundial entre regiões mais e 

menos desenvolvidas, dos dez tipos de HPV oncogênicos mais comuns entre mulheres com e 

sem lesão cervical (ICO/IARC 2017) 
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Figura 16. Comparação mundial entre regiões mais e menos desenvolvidas, dos dez tipos de HPV oncogênicos 

mais comuns entre mulheres com e sem lesão cervical (ICO/IARC 2017) 
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Na figura 17, se verifica a Comparação dos 10 tipos de HPV mais frequentes entre mulheres 

de regiões mais e menos desenvolvidas, com câncer cervical invasivo pela histologia 

 
 

 
 

Figura 17. Comparação dos 10 tipos de HPV mais frequentes entre mulheres de regiões mais e menos 

desenvolvidas, com câncer cervical invasivo pela histologia (ICO/IARC 2017) 
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6.4 - HPV EM OUTROS CÂNCERES, ALÉM DO CERVICAL 

 
 

Outros tumores associados ao HPV, como anal, vaginal, vulvar, peniano  e 

orofaríngeo, representam um adicional de 0,7% de todos os cânceres em homens e mulheres, 

de modo que se estima que o HPV seja responsável por 5,2% de todos os cânceres em todo o 

mundo (PARKIN, D.M. 2006). 

 
6.4.1 - Câncer anal: O câncer anal é semelhante ao câncer do colo do útero em 

relação à positividade geral do DNA do HPV, com aproximadamente 88% dos casos 

associados à infecção pelo HPV em todo o mundo (DE MARTEL, C. et al., 2012). O HPV16  

é o tipo mais comum detectado, representando 73% de todos os tumores positivos para HPV. 

HPV18 é o segundo tipo mais comum detectado e é encontrado em aproximadamente 5% dos 

casos. O DNA do HPV também é detectado na maioria das lesões anal pré-cancerosas (figura 

18) (VUYST, H. et al. 2009). 
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Figura 18: Dez tipos de HPV mais prevalentes nos casos de câncer anal em cada continente, comparado com o 

restante do mundo. 
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6.4.2 - Lesão Vulvar pré-cancerosa e Câncer vulvar: 

 
 

HPV é reconhecido como responsável por 43% dos casos de câncer vulvar em todo 

o mundo (DE MARTEL, C. et al 2012. O câncer vulvar apresenta dois padrões histológicos 

distintos, com 2 diferentes perfis de risco: (1) tipo basalóide/verrucoso; (2) tipo 

queratinizante. Lesões basalóides / verrucosas são mais comuns em mulheres jovens, são 

frequentemente associados à detecção do DNA do HPV (86%) e um perfil de fator de risco 

semelhante ao câncer cervical. Os carcinomas vulvares de queratinização representam a 

maioria das lesões vulvares (> 60%). Essas lesões se desenvolvem a partir de dermatoses 

vulvares crônicas não relacionadas ao HPV. Eles ocorrem com mais freqüência em mulheres 

mais velhas, e raramente são associados com HPV (6%) ou com qualquer um dos outros 

fatores de risco típicos do câncer do colo do útero. 

A figura 19 abaixo ilustra como tem sido a distribuição dos Dez tipos de HPV mais 

prevalentes nos casos de lesões pré cancerosas e de câncer vulvar, em cada continente, 

comparado com o restante do mundo. 
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Figura 19. Dez tipos de HPV mais prevalentes nos casos de lesões pré cancerosas e de câncer vulvar, em cada 

continente, comparado com o restante do mundo. 

6.4.3 - Lesões pré-cancerosas e câncer vaginal: 
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Embora haja poucas evidências disponíveis, é aceite que tanto o carcinoma vaginal quanto 

cervical têm fatores de risco e etiologia da infeção pelo HPV comuns. Mulheres com o câncer 

vaginal têm mais probabilidade de ter um histórico de outros cânceres anogenitais, 

particularmente do colo do útero, e esses dois carcinomas são freqüentemente diagnosticados 

simultaneamente. DNA do HPV é detectado entre 70% de carcinomas vaginais invasivos e 

91% de neoplasias vaginais de alto grau (VaIN2 / 3). HPV16 é o tipo mais comum em 

neoplasias vaginais de alto grau e é detectada em pelo menos 70% dos casos positivos para 

HPV carcinomas (DE MARTEL, C. et Al., 2012 ; DE VUYST, H. et al., 2009). 

Os dez tipos de HPV mais prevalentes nos casos de lesões pré cancerosas e de câncer 

vaginal, em cada continente, comparado com o restante do mundo é mostrado abaixo  na 

figura 20. 
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Figura 20. Dez tipos de HPV mais prevalentes nos casos de lesões pré cancerosas e de câncer vaginal, em cada 

continente, comparado com o restante do mundo 
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6.4.4 - Lesões penianas pré-cancerosas e cancerosas: 

 
 

O DNA do HPV é detectável em aproximadamente 50% de todos os cânceres de pênis (DE 

MARTEL, C. et al., 2012) Entre os tumores penianos relacionados ao HPV, o HPV16 é o tipo 

mais comum detectado, seguido por HPV18 e HPV tipos 6/11 (MIRALLES, C. et al 2009). 

Mais de 95% dos cânceres penianos invasivos são Carcinoma de célula escamosa (CCE) e os 

subtipos histológicos do CCE penianos mais comuns são queratinizantes (49%), misto 

verrucoso e basalóide, (17%), verruguoso (8%), /VERUCOUS , verrucoso WARTY (6%) e 

basalóide (4%). 

Os Dez tipos de HPV mais prevalentes nos casos de lesões penianas pré cancerosas e 

cancerosas, em cada continente, comparado com o restante do mundo. 
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Figura 21. Dez tipos de HPV mais prevalentes nos casos de lesões penianas pré cancerosas e cancerosas, em 

cada continente, comparado com o restante do mundo. 
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4- CONCLUSÃO 

 
 

HPV é um vírus que apresenta tropismo por epitélio e mucosa humano e animal, e é 

classificado de acordo com o seu potencial oncogênico, como sendo de alto ou baixo risco, 

podendo causar lesões benignas ou malignas. 

Pode-se manifestar em forma de lesões cutâneas e mucosas benignas, como verruga 

vulvar e condiloma acuminado, e em forma de lesões cutâneas e mucosas malignas como 

carcinoma espinocelular e câncer vulvar. 

A imunodeficiência e o tipo de HPV, são os únicos fatores de risco claros, para a 

persistência e progressão do HPV, no entanto, fatores relacionados ao comportamento sexual, 

infecções, idade de casamento e primeira gestação, uso de contraceptivos entre outros são 

também considerados como de risco. 

Nos diferentes continentes, a variação da incidência da infecção por HPV é nítida. Nos 

países de menor índice de desenvolvimento a incidência é maior, no entanto essa incidência 

tende a aumentar com a idade, também nas regiões mais desenvolvidas. 

Dificuldade de acesso aos serviços de saúde para realização de exame preventivo pode 

ser considerada como fator que dificulta o diagnóstico precoce. Educação fraca, baixo peso e 

baixo consumo de vegetais foram citados, como  cofatores que também influenciam na 

infecção por HPV, que promove câncer cervical, nos países menos desenvolvidos. 

Houve redução da incidência e da mortalidade por câncer cervical, nos países 

desenvolvidos, pela implementação da triagem citológica; no entanto nos países em 

desenvolvimento esse sucesso não tem sido verificado, pois depende da disponibilidade e da 

qualidade dos programas implementados em cada país. 

Dados sobre a incidência e prevalência da infeção por HPV nos países em 

desenvolvimentos principalmente alguns africanos ainda são escassos. 
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