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 Papilomavírus Humano (HPV) 
 

 

 

 

 

Introdução 

​  

​ O HPV é um vírus presente em diversos locais e há muito tempo é associado a 

lesões genitais verrugosas. Antigamente, as pessoas notavam o aparecimento de verrugas 

genitais após relações sexuais, o que chamou a atenção para esse vírus. Inicialmente, o 

HPV era reconhecido apenas por causar verrugas genitais, mas, posteriormente, foi 

observado que ele também estava relacionado ao desenvolvimento do câncer do colo do 

útero. Essa descoberta foi feita pelo cientista alemão Harald zur Hausen, que recebeu o 

Prêmio Nobel de Medicina pelo seu trabalho ao estabelecer essa conexão entre o HPV e o 

câncer cervical. Esse tipo de câncer é um dos mais relevantes mundialmente e está 

diretamente associado a indicadores de desenvolvimento humano, assim como a 

mortalidade infantil. 

 

A notoriedade do HPV aumentou significativamente quando personalidades 

conhecidas foram afetadas por ele. No Brasil, Ana Maria Braga, apresentadora de 

televisão, revelou que teve um câncer associado ao HPV, o que ajudou a trazer ainda 

mais visibilidade para o vírus. Dessa forma, a ampla disseminação do HPV e suas 

consequências tornaram-se um assunto de grande interesse, o que impulsionou estudos e 

debates sobre suas características e prevenção. 
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Estrutura do HPV 

 

 

      Fonte: Invivo/Fiocruz 

 

O HPV é um vírus de estrutura circular, não envelopado, composto por segmentos 

proteicos específicos. Esses segmentos se dividem em dois principais grupos: os 

segmentos E, que são chamados de "early" (precoces) pois se agrupam primeiro, e os 

segmentos L, que são chamados de "late" (tardios). Os segmentos E são mais internos, os 

primeiros a se formar e são fundamentais porque determinam o potencial oncogênico do 

vírus. Já os segmentos L são mais externos, utilizados na produção das vacinas contra o 

HPV. Dessa forma, os segmentos E são os responsáveis pelo risco de desenvolvimento do 

câncer, enquanto os segmentos L permitem a imunização por meio da vacinação. 

 

Apesar de ser um vírus circular, o HPV pode se modificar dependendo da sua 

localização dentro da célula. No citoplasma, ele mantém sua forma circular, mas, ao 

entrar no núcleo celular, ele se torna linear (retificação do vírus). Esse processo é crucial 

porque permite que o HPV se integre ao DNA da célula hospedeira, assumindo seu 
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controle e desencadeando  um processo oncogênico de alterações genéticas que podem 

levar ao desenvolvimento de câncer.  

 

A estrutura do HPV é formada por três principais segmentos: um segmento inicial, 

que corresponde a 45% da estrutura viral; um segmento posterior, que representa 40%; e 

um pequeno segmento de 15%, que são pontes que fazem a ligação entre a parte externa 

e interna do vírus. Essa organização estrutural é essencial para a conformação viral e 

para sua atuação dentro das células. 

 

Uma VLP (Virus Like Particle), é uma partícula semelhante ao vírus. Os cientistas 

conseguiram criar essa estrutura isolando a parte externa do vírus e reproduzindo-a 

dentro de sistemas biológicos, como bactérias e fungos. Essa técnica permitiu a criação 

de um "vírus oco", que não contém o material genético do HPV, mas mantém sua 

estrutura externa. Dessa forma, as vacinas contra o HPV utilizam essas partículas para 

estimular a imunidade sem causar infecção. 

 

O vírus HPV é extremamente pequeno. Para se ter uma ideia do tamanho do vírus 

HPV dentro de uma célula humana, ele pode ser comparado a uma bolinha de ping-pong 

dentro do estádio do Maracanã.  

 

 

Tipos de vírus HPV 

 

O HPV é composto por pares de bases, como adenina, guanina, citosina e timina, 

que agrupam de diferentes formas, determinando o seu tipo. Existem mais de 100 tipos 

de HPV, diferenciados de acordo com a organização desses pares de bases. É importante 

destacar que esses tipos não são podem ser chamados de subtipos ou sorotipos, pois o 
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HPV não está presente no sangue, mas sim na mucosa, principalmente nas regiões 

genital e oral. 

 

Os tipos de HPV são divididos em dois grandes grupos: os vírus de baixo risco e os 

de alto risco. Os de baixo risco são os menos prevalentes, representando cerca de 20% 

dos tipos de HPV, e são geralmente transitórios, ou seja, o organismo consegue 

eliminá-los espontaneamente ao longo do tempo. Eles podem ser comparados ao vírus da 

gripe, que normalmente desaparece em algumas semanas sem a necessidade de 

tratamento específico. No caso do HPV, esse processo pode levar até dois anos. Entre os 

tipos de baixo risco, os HPVs 6 e 11 são os mais relevantes, pois estão relacionados ao 

desenvolvimento de verrugas genitais. Embora essas lesões sejam benignas, elas podem 

causar desconforto e afetar a qualidade de vida dos pacientes. 

 

Já os vírus HPV de alto risco representam aproximadamente 80% dos tipos de 

HPV. Embora a grande maioria deles também seja transitória e eliminada pelo sistema 

imunológico, uma pequena parcela dos vírus de alto risco pode persistir no organismo e, 

ao longo do tempo, se integrar ao DNA da célula hospedeira, aumentando o risco de 

desenvolvimento do câncer. Os HPVs de alto risco mais importantes são os tipos 16 e 18, 

que estão fortemente associados ao câncer do colo do útero, além de outros tipos de 

câncer em diferentes regiões do corpo. Ou seja, os tipos de alto risco podem causar 

alterações celulares que, se não forem detectadas e tratadas precocemente, podem 

evoluir para o câncer. 

 

 

Epidemiologia 

​  

O vírus HPV é o vírus mais frequente que existe dentre os que podem ser 

transmitidos por relações sexuais. Um estudo brasileiro demonstrou que o HPV acontece 

4 



MS
A

 

em 55% da população entre 15 e 25 anos, sendo 38% destes casos relacionados a vírus de 

alto risco. Como o vírus está relacionado com a atividade sexual, a incidência é muito 

mais alta nas idades de maior atividade sexual. Porém, há um pico de HPV em pessoas de 

idade mais avançada, que pode ser explicado por divórcios e retomada das atividades 

sexuais com novos parceiros. Um estudo demonstra que cerca de 70% a 80% da 

população sexualmente ativa tem ou vai ter HPV. 

 

 

Fisiopatologia 

 

A explicação da fisiopatologia do HPV é essencial para orientar as pacientes e 

esclarecer que nem todos os casos de infecção pelo vírus levam ao desenvolvimento de 

câncer. A maioria das infecções pelo HPV é transitória e eliminada pelo sistema 

imunológico de forma progressiva ao longo dos meses, de tal maneira que ao final de 2 

anos a maioria das pacientes já eliminou totalmente o vírus (clearance do HPV). No 

entanto, para os casos em que a infecção persiste, o acompanhamento médico e a 

realização de exames preventivos são fundamentais para detectar precocemente 

possíveis alterações celulares e evitar complicações mais graves. Os HPVs dos tipos 16 e 

18 estão frequentemente associados a essas infecções. 

 

Cerca de 60% das pessoas que já tiveram contato com o HPV eliminam o vírus 

espontaneamente, restando apenas anticorpos que podem ser dosados, indicando 

infecção prévia, porém sem relevância prática na rotina clínica. 

 

O HPV possui uma característica que dificulta sua eliminação pelo organismo: ele 

não provoca inflamação imediata, retardando a resposta imunológica. Isso permite que 

ele se estabeleça antes que o sistema imune consiga reagir. Não há tratamento antiviral 
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específico para o HPV; a eliminação do vírus depende da resposta imunológica 

individual. Pesquisas sobre vacinas terapêuticas ainda enfrentam desafios. 

 

 

Formas Clínicas 

 

O HPV pode ser classificado em três apresentações: latente, subclínica e clínica. A 

infecção latente, presente na maioria dos casos, não gera lesões visíveis. A subclínica 

envolve microlesões observadas em exames como citologia oncótica. Já a infecção clínica 

se caracteriza por lesões macroscópicas, como os condilomas. 

 

Quando alguém adquire o vírus, o que ocorre a seguir depende de vários fatores, 

como o tipo e a carga viral, a presença de coinfecções e a imunidade da paciente. Na 

maioria dos casos, mesmo que o colo do útero aparente estar completamente normal, um 

exame de PCR ou biologia molecular pode detectar a presença do HPV. Isso significa que 

a pessoa pode ter o vírus sem apresentar lesões, mantendo-o em uma forma latente por 

anos. 

 

Essa latência viral explica, por exemplo, situações em que pacientes questionam 

se a presença do HPV indica infidelidade conjugal. O vírus pode ter sido adquirido 

muitos anos antes, permanecendo inativo até que fatores como imunossupressão 

desencadeiem sua reativação. A forma latente é a mais resistente, enquanto a forma 

clínica representa 1% dos casos e é a forma menos resistente e corresponde à presença 

do condiloma (verruga genital), que pode ser único ou múltiplo. Estudos estimam que 

para cada uma paciente com condiloma visível, existam 100 outras pacientes com 

infecções latentes. A forma subclínica representa 4% dos casos e se manifesta como 

microlesões no colo do útero, que se traduzem na forma de neoplasia intraepitelial, 

detectáveis apenas ao microscópio. 
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Detecção do HPV 

 

A detecção do HPV pode ocorrer por meio da visualização da presença de 

condilomas no exame físico, da realização de exame de Papanicolau com identificação de 

alterações citológicas chamadas de coilócitos (células com halo claro ao redor do núcleo, 

representando os efeitos citopáticos do HPV que podem ser visualizados), ou pela biópsia 

de lesões identificadas na colposcopia. É importante destacar que o vírus não é 

visualizado em microscopia, o que pode ser visualizado são as alterações celulares 

provocadas pela presença do vírus (coilócitos). Outra forma de detecção do HPV que vem 

sendo adotada pelo Ministério da Saúde como método de rastreamento é o PCR (biologia 

molecular), permitindo a detecção direta do DNA viral. 

  

 

FONTE: Anatpat - UNICAMP 
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Transmissão do HPV 

 

A transmissão do HPV ocorre principalmente por contato direto com superfícies 

infectadas, especialmente durante relações sexuais (contato genito-genital, oro-genital ou 

oro-oral). A pele e as mucosas possuem um mecanismo natural de descamação celular 

que ajuda a remover vírus presentes na superfície. No entanto, durante a relação sexual, 

microtraumas podem comprometer a integridade do epitélio, gerando micro soluções de 

continuidade, facilitando a penetração do HPV nas células da base do epitélio, chamadas 

de queratinócitos. Esses microtraumatismos ocorrem com maior frequência em situações 

de fricção intensa, baixa lubrificação (por exemplo em relações anais) ou inflamações 

preexistentes, como candidíase. 

 

Uma vez no organismo, o HPV infecta os queratinócitos da camada basal do 

epitélio, onde se replica e pode desencadear lesões intraepiteliais que, em alguns casos, 

evoluem para neoplasias. 

 

 

Locais de Infecção pelo HPV e sua Relação com o Câncer 

 

O papilomavírus humano (HPV) pode infectar diversas regiões do corpo, 

especialmente aquelas envolvidas em relações sexuais. As principais áreas de 

acometimento incluem o colo do útero, a vagina, a vulva, o períneo, o pênis, o ânus, a 

orofaringe e a cavidade oral. A infecção pelo HPV nesses locais pode levar ao 

desenvolvimento de lesões precursoras e, eventualmente, ao câncer. 

 

No colo do útero, o HPV está presente em praticamente 100% dos casos de câncer 

cervical, sendo um fator determinante para sua ocorrência. Em outras regiões, a 

associação com o câncer apresenta variabilidade: cerca de 90% dos cânceres anais são 
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relacionados ao HPV, enquanto na orofaringe essa associação é de aproximadamente 

12%. Na cavidade oral, o HPV está presente em cerca de 35% dos casos de câncer, 

enquanto na vulva e no pênis a incidência é de aproximadamente 40%. No entanto, a 

maioria dos casos de câncer peniano não está diretamente associada ao HPV. 

 

A infecção pelo HPV é altamente prevalente, e a maioria das infecções é 

transitória e eliminada pelo sistema imunológico. No entanto, devido à grande circulação 

do vírus, uma parcela das infecções persiste e pode desencadear transformações 

celulares oncogênicas. Nas mulheres, o impacto do HPV é muito maior, haja vista que 

homens não tem colo do útero. Porém nos homens, observa-se um aumento da 

incidência do câncer anal, especialmente em populações de homens que fazem sexo com 

homens (HSH), enquanto o câncer de pênis é menos frequente. 

 

 

Mecanismo de Oncogênese do HPV 

 

O desenvolvimento do câncer cervical ocorre em uma região específica do colo do 

útero, onde há uma interface entre epítélios distintos. Durante o exame especular, 

observa-se a presença de áreas esbranquiçadas que formam padrões irregulares, 

semelhantes a "dedos de luva". Essas estruturas resultam da resposta do organismo à 

presença de uma ectopia, que consiste na exteriorização do epitélio colunar do canal 

cervical para a superfície vaginal. 

 

A resposta fisiológica a essa ectopia é a tentativa de recobrimento por um novo 

epítélio, levando à formação da junção escamo-colunar (JEC) e, posteriormente, ao 

desenvolvimento de um epitélio metaplásico. A metaplasia é um processo adaptativo no 

qual um tipo celular se transforma em outro para resistir ao ambiente. No entanto, essas 
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células em proliferação tornam-se altamente suscetíveis à infecção pelo HPV, que se 

aproveita desse ambiente celular replicante para expressar seu potencial oncogênico. 

 

Regiões anatômicas com epitelialização em transição, como a linha pectínea do 

canal anal e a junção escamo-colunar do colo do útero, são especialmente vulneráveis à 

oncogênese viral. A diferença na incidência de câncer cervical e vaginal se deve à 

ausência, na vagina, desse mecanismo de conflito epitelial, tornando o colo do útero um 

dos principais locais para a oncogênese induzida pelo HPV. A zona de transformação, 

composta por células em mudança ativa, representa um ambiente propício para a 

integração do DNA viral e a progressão para lesões neoplásicas. 

 

 

Fatores Determinantes para a Progressão do HPV ao Câncer 

 

A presença do HPV por si só não é suficiente para o desenvolvimento do câncer. 

Para que ocorra a transformação maligna, é necessário um conjunto de fatores 

predisponentes. Primeiramente, é essencial que o indivíduo esteja infectado com um 

HPV de alto risco, que persista no organismo sem ser eliminado pelo sistema 

imunológico. Além disso, a associação com outras infecções e a presença de 

imunossupressão favorecem a permanência do vírus e sua progressão para um quadro 

neoplásico. 

 

 

A Influência da Imunidade na Persistência do HPV 

 

O comprometimento da imunidade é um fator determinante na persistência do 

HPV. Um exemplo clínico ilustra essa relação: uma paciente apresentava verrugas 

recorrentes, que retornavam mesmo após tratamento. Ao investigar possíveis causas 
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subjacentes, constatou-se que a paciente utilizava corticoide intra-articular para o 

tratamento de uma bursite. O uso do corticoide, um agente imunossupressor, impedia a 

eliminação do HPV, tornando as lesões persistentes. A paciente optou por interromper o 

tratamento da bursite para resolver a infecção viral, evidenciando o impacto da 

imunossupressão na persistência do HPV. 

 

Diversos fatores podem comprometer a resposta imunológica do organismo. O 

tabagismo, por exemplo, exerce um efeito imunossupressor significativo, assim como o 

diabetes e infecções crônicas. Embora frequentemente se associe a imunossupressão ao 

HIV, existem múltiplas condições que reduzem a eficácia da resposta imune. Além disso, 

fatores emocionais também desempenham um papel importante. O estresse e a 

infelicidade podem comprometer a imunidade, enquanto a prática de exercícios físicos e 

um estado emocional positivo contribuem para sua melhora. 

 

 

Interação entre HPV e Outras Infecções 

 

A presença de infecções concomitantes pode influenciar a evolução da infecção 

pelo HPV. Um caso clínico demonstra essa relação: um paciente apresentava condilomas 

recorrentes, tratados com cauterização, porém sem sucesso. Ao investigar a presença de 

infecção por clamídia, detectou-se a bactéria. Após o tratamento da clamídia, os 

condilomas desapareceram sem necessidade de nova cauterização. Esse fenômeno pode 

ser explicado pelo fato de que infecções bacterianas demandam uma resposta 

imunológica significativa, competindo com a resposta contra o HPV. Ao eliminar a 

infecção bacteriana, o sistema imunológico conseguiu direcionar sua resposta ao vírus, 

promovendo sua eliminação. 
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Progressão do HPV para o Câncer 

 

O HPV de alto risco, quando persiste no organismo, pode integrar seu material 

genético ao DNA das células hospedeiras, causando um descontrole celular. Esse processo 

impede a apoptose de células alteradas e favorece a progressão para malignidade. 

 

A transformação oncogênica não ocorre de maneira imediata, mas sim ao longo 

de anos. Em média, o tempo entre a infecção pelo HPV e o desenvolvimento do câncer é 

de sete a oito anos. Essa evolução explica a diferença entre o pico de infecção pelo HPV, 

que ocorre na fase de maior atividade sexual, e o pico de incidência do câncer de colo do 

útero, que ocorre anos depois. 

 

Com o tempo, a infecção persistente pode levar à ruptura da membrana basal, 

permitindo a invasão para camadas mais profundas do tecido e, potencialmente, a 

ocorrência de metástases. 

 

 

Principais Tipos de HPV Associados ao Câncer 

 

Os HPVs de alto risco são os principais agentes envolvidos na carcinogênese. 

Estudos que analisaram amostras de câncer de colo do útero por meio de PCR 

identificaram que: 

 

●​ HPV 16 está presente em aproximadamente 70% dos casos. 

●​ HPV 18 está envolvido em cerca de 10% dos casos. 

 

Devido a essa alta prevalência, as vacinas contra o HPV foram desenvolvidas 

inicialmente para combater esses dois subtipos. A primeira vacina criada era 
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monovalente, protegendo apenas contra o HPV 16, mas nunca chegou ao mercado. 

Posteriormente, foi desenvolvida a vacina bivalente, incluindo proteção contra os tipos 

16 e 18. 

 

Além do câncer do colo do útero, o HPV 16 também está fortemente associado a 

outros cânceres, como o de orofaringe. Dada sua alta capacidade oncogênica, pacientes 

infectados por esse subtipo devem ser monitorados até a eliminação completa do vírus. 

 

 

A Relação entre Tabagismo e Progressão do HPV 

 

Dentre os fatores modificáveis associados à persistência do HPV, o tabagismo 

ocupa um papel central. Pacientes infectados pelo vírus que continuam fumando 

apresentam maior risco de progressão para lesões precursoras do câncer. Dessa forma, 

indivíduos que desejam reduzir as complicações associadas ao HPV devem priorizar a 

cessação do tabagismo. O impacto do cigarro na imunidade evidencia a importância de 

um estilo de vida saudável na prevenção da progressão da infecção viral. 

 

 

Condições Necessárias para o Potencial Oncogênico do HPV 

 

Para que o HPV exerça seu potencial oncogênico, é necessário um conjunto de 

fatores: a presença de um HPV de alto risco, com persistência prolongada no organismo, 

elevada carga viral, comprometimento imunológico e associação com outros fatores 

predisponentes. A combinação dessas condições favorece a transformação maligna das 

células infectadas, reforçando a importância do diagnóstico precoce e da eliminação de 

fatores de risco modificáveis, como o tabagismo e a imunossupressão secundária a 

medicamentos ou doenças crônicas. 
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Conduta no Manejo do HPV 

 

O tratamento do HPV não se baseia na erradicação do vírus, mas sim no manejo 

das lesões provocadas por ele. Algumas dessas lesões podem regredir espontaneamente, 

sendo apenas monitoradas ao longo do tempo. A conduta principal é avaliar a 

necessidade de intervenção e acompanhar a evolução das manifestações clínicas. 

 

 

Investigação de Infecções Sexualmente Transmissíveis 

Associadas 

 

A presença de HPV exige a investigação de outras infecções sexualmente 

transmissíveis, como clamídia e micoplasma, que podem coexistir e comprometer o 

sucesso terapêutico. Caso essas infecções não sejam identificadas e tratadas, o manejo do 

HPV pode ser ineficaz. Em situações como vaginose bacteriana, é essencial tratar ambas 

as condições para evitar recorrência do condiloma. 

 

 

Afastamento de Condições de Imunossupressão 

 

A resposta imunológica tem um papel crucial na depuração do HPV. Indivíduos 

imunossuprimidos têm menor capacidade de eliminar o vírus, o que aumenta o risco de 

progressão das lesões. Fatores como uso de corticoides, tabagismo, uso de drogas 

imunossupressoras e doenças sistêmicas como diabetes mellitus devem ser investigados 

e controlados para favorecer a resposta imunológica e a regressão das lesões. 
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Prevenção da Recontaminação e Redução da Carga Viral 

 

Evitar a recontaminação é fundamental para não aumentar a carga viral e 

sobrecarregar o sistema imune. O uso do preservativo por casais em que um ou ambos os 

parceiros possuem HPV está associado a maior taxa de clareamento viral e menor 

progressão das lesões para neoplasia intraepitelial cervical graus 2 e 3 (NIC2, NIC3). 

Estudos demonstram que o uso da camisinha reduz significativamente a transmissão, 

uma vez que a maioria dos vírus estão no pênis e nas fossas parafrenulares, apesar de 

não fornecer proteção completa, pois o vírus pode estar presente em áreas não cobertas 

pelo preservativo, como a bolsa escrotal. 

 

A relação entre circuncisão masculina e menor incidência de câncer de colo do 

útero também é documentada, o que justifica a menor prevalência de HPV na população 

de judeus. A remoção do prepúcio reduz o acúmulo de partículas virais e esmegma nas 

fossas parafrenulares, diminuindo a transmissibilidade do HPV. Essa observação 

epidemiológica reforça a importância de medidas preventivas para reduzir a carga viral 

e melhorar a evolução clínica das lesões associadas ao HPV. 

 

 

Resumo - Premissas Fundamentais no Manejo do HPV 

 

Quatro diretrizes devem nortear a conduta frente a pacientes com HPV: 

 

1.​ Avaliação da presença de lesões precursoras de neoplasia, com rastreamento 

adequado por meio de Papanicolau e teste de HPV para identificação precoce de 

alterações cervicais. 
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2.​ Investigação e tratamento de infecções associadas, como clamídia e micoplasma, 

para evitar recorrência das lesões e garantir sucesso terapêutico. 

 

3.​ Identificação e controle de fatores de imunossupressão, incluindo uso de 

medicamentos imunossupressores, tabagismo e doenças sistêmicas, que possam 

comprometer a depuração viral. 

 

4.​ Orientação do casal sobre estratégias para evitar a recontaminação, incluindo o 

incentivo ao uso de preservativo, mesmo que de forma parcial, para reduzir a carga viral 

e favorecer a regressão das lesões. 

 

O uso consistente de preservativo tem impacto positivo na evolução clínica do 

HPV, aumentando as taxas de regressão e diminuindo o risco de progressão oncogênica. 

Medidas preventivas e terapêuticas adequadas são essenciais para o controle efetivo da 

infecção e redução das complicações associadas ao HPV. 

 

 

O que não devemos fazer ao lidar com pacientes com HPV 

 

Muitas pacientes chegam preocupadas, acreditando que ter HPV de alto risco 

significa ter câncer. É fundamental esclarecer que HPV de alto risco não é sinônimo de 

câncer. O papel do profissional é orientar e tranquilizar.  

 

Outro ponto importante é que nem sempre o parceiro atual é o transmissor. O 

vírus pode ter sido adquirido anos antes, permanecendo latente. Isso significa que a 

presença do HPV não é necessariamente um indicativo de infidelidade. 
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Evite solicitar testes de HPV em adolescentes entre 15 e 18 anos, pois a 

positividade será alta sem um benefício real. A maioria dos casos será eliminada 

espontaneamente pelo sistema imunológico. O rastreamento deve ser realizado a partir 

dos 25 anos, ou em alguns protocolos, após os 30 ou 35 anos. 

 

Não devemos remover lesões do colo do útero em pacientes muito jovens sem 

uma indicação clara. Procedimentos invasivos podem comprometer futuras gestações. 

Como a taxa de regressão espontânea é alta em mulheres jovens, é indicado acompanhar 

e permitir que o organismo elimine a infecção naturalmente. 

 

Assim, ao diagnosticar HPV, é essencial explicar que isso não significa câncer e 

que o acompanhamento adequado é o melhor caminho. 

 

 

Vacinas contra o HPV 

 

A vacina contra o HPV surgiu a partir dos estudos de Ian Frazer, na Austrália, e de 

cientistas do Instituto Nacional do Câncer dos Estados Unidos. Eles conseguiram criar 

partículas semelhantes ao vírus (VLPs), que estimulam a produção de anticorpos sem 

causar infecção. 

 

A vacina é fabricada por engenharia genética. Um segmento do vírus é 

incorporado a um baculovírus ou fungo, que produz as VLPs em ambiente laboratorial. 

Estas VLPs são combinadas a um adjuvante, que intensifica a resposta imunológica. 

Quando a vacina é administrada, o organismo gera anticorpos neutralizantes, impedindo 

o HPV de se ligar aos receptores celulares e infectar as células. 
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Existem diferentes vacinas contra o HPV. Inicialmente, havia uma bivalente, 

protegendo contra os tipos 16 e 18 (principais causadores do câncer). Depois, surgiu a 

quadrivalente, que incluiu os tipos 6 e 11, associados a verrugas genitais. Posteriormente, 

foi desenvolvida a vacina nonavalente, que protege contra nove tipos do vírus, incluindo 

o HPV-45, relevante para a prevenção do câncer do colo do útero. 

No SUS, a vacina disponível atualmente é a quadrivalente. 

 

 

Mudanças no rastreamento e na vacinação 

 

O sistema de prevenção do câncer do colo do útero passou por mudanças 

significativas: 

 

1.​ Substituição do Papanicolau pelo teste de HPV: O rastreamento será feito por 

biologia molecular, que possui maior sensibilidade e reduz os falsos negativos. Essa 

estratégia já foi adotada em países como Itália, Espanha, Holanda e Inglaterra. 

 

2.​ Redução do número de doses da vacina: Inicialmente eram recomendadas três 

doses, depois duas para adolescentes. Agora, evidências mostram que uma única dose é 

suficiente para garantir proteção adequada. 

 

Essas mudanças têm o objetivo de aumentar a eficiência da prevenção e ampliar a 

cobertura vacinal. 
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