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O cancer de colo uterino é um impor-
tante problema de saide no mundo, espe-
cialmente nos paises em desenvolvimento.
Estudos epidemiolégicos e laboratoriais
indicam a infeccao persistente por papilo-
mavirus humano (HPV) como causa neces-
sdria desse cancer’. Sabe-se atualmente que
quase todos os casos de neoplasia cervical
sdo causados pela infeccao persistente com
certos tipos (“alto risco”) de HPV?. Estima-se
que pelo menos 95% desses casos sdo decor-
rentes de infec¢ao com cerca de 15 tipos de
HPV de alto risco, sendo 70% pelos tipos 16
e 183. Esse conhecimento contribuiu para o
desenvolvimento de novas estratégias para
a prevencao da doenca, a mais promissora
representada por vacinas profildticas contra
o HPV.

Duas vacinas foram desenvolvidas:
quadrivalente (Merck) contra HPV 6, 11, 16
e 18, e bivalente (GSK) contra HPV 16 e 18.
Os tipos de HPV 6 e 11 (“baixo risco”) estao
associados a condiloma acuminado, ndo a
cancer cervical. Ambas as vacinas apresen-
tam eficdcia elevada, tanto na prevencao
de infec¢do persistente com HPV 16 ou 18,
quanto na prevencao de neoplasia intra-
epitelial cervical (NIC) 2 e 3*°. Avacina qua-
drivalente foi aprovada em diversos paises,
inclusive no Brasil, enquanto a segunda foi
aprovada na Austrélia®.

Apesar dos resultados favordveis en-
contrados em vdrios estudos, hd questoes
e dividas importantes apontadas pelo Dr.
Gérvas, para a introducao da vacinacao
contra HPV:

1. Os dois tipos de HPV de “alto risco”
(16 e 18), incluidos nas duas vacinas, sao

responsdveis por cerca de 70% dos casos
de cancer de colo de ttero; portanto, se a
vacina ndo induzir imunidade “cruzada”,
ndo havera protecao para 30% dos casos
(associados a outros tipos de HPV).

2. A eficdcia da vacina foi evidenciada
com resultados “intermedidrios” - dimi-
nuicdo de infeccao persistente e NIC, ndo
“finais” - diminuicao de cancer cervical.

3.Aduracao da eficdcia vacinal demons-
trada até o momento é de cinco anos.

4. O alto custo da vacina.

Aintroducdo davacina, ou a expectativa
de suaintroducao em futuro préximo, pode
ter uma grave conseqiiéncia, ndo comen-
tada pelo Dr. Gérvas: a reducao do gasto
com rastreamento para cancer de colo de
utero, diminuindo a cobertura®. H4 varias
razoes para a continuidade do rastreamento
dessa neoplasia por longo tempo apds a
introducdo davacina. Aidade recomendada
para vacinagdo é 11-12 anos, podendo ser
administrada em mulheres desde nove até
26 anos de idade’. Portanto, as mulheres
com maior risco de cancer cervical (idade
igual ou superior a 40 anos) nao estarao
protegidas nos préximos anos/décadas.
Outra razao é a ndo prote¢do, ou protecao
limitada, contra os tipos de HPV de alto
risco nao incluidos na vacina. Além disso,
é provavel que a prote¢do diminua com o
tempo®.

Por outro lado, o texto contém diversas
afirmagoes questiondveis, mencionadas a
seguir.

E pouco provével que se disponha de
dados confidveis sobre incidéncia de carci-
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noma in situ no Haiti. Este pais tem a maior
taxa de infeccdo por HPV do mundo?

A citologia cervical é o exame de rastrea-
mento menos avaliado cientificamente (por
falta de ensaios clinicos controlados)?

Em mulheres entre 30 e 65 anos de idade,
com trés citologias consecutivas normais, a
incidéncia de cancer cervical é zero?

Nao entendi a critica do Dr. Gérvas a
via de administracao (intramuscular) da
vacina contra HPV. A maioria das vacinas
é administrada por inje¢do intramuscular,
independente da forma de transmissdo do
agente infeccioso.

Como seria possivel mostrar a eficdcia
da vacina no grupo de criancas do sexo
feminino, com 9 a 12 anos de idade?

Quais estudos demonstraram ineficdciada
vacina em mulheres nao virgens? Idealmente,
avacina contra HPV deve ser administradaem
mulheres antes da primeira relacdo sexual,
nas quais se espera obter o maior beneficio
davacina. No entanto, mulheres jd infectadas
por um tipo de HPV incluido na vacina serdao
protegidas contra doenca causada por outros
tipos constantes na vacina’.

O cancer de colo de titero ndo é muitis-
simo mais freqiiente nos Estados Unidos da
América (EUA) do que na Espanha. A inci-
déncia por 100.000 mulheres, ajustada por
idade pela populacao mundial, € quase igual
nos dois paises: EUA - 7,7; Espanha - 7,68.

O conhecimento atual da histéria natu-
ral da infeccao por HPV, apesar de lacunas
importantes, indica que a vacinacao pro-
filatica contra HPV 16 e 18 provavelmente
reduzird a incidéncia e a mortalidade por
cancer de colo de ttero. A vacina propor-
ciona elevada protecdo contra NIC 3, lesdo
reconhecidamente precursora do cancer
cervical invasivo. Em estudo recente, o
risco de cancer invasivo em mulheres com
NIC 3 nao tratadas foi 50 a 100 vezes o risco
das mulheres tratadas®. Devemos aguardar
décadas para comprovar a reducdo da inci-
déncia e mortalidade por esse cancer, para
s6 entdo introduzir a vacinacao?

Ameuver, o custo extremamente eleva-
do representa o maior 6bice para aintrodu-
¢do da vacina contra HPV, particularmente
nos paises em desenvolvimento.

Por dltimo, desejo criticar o emprego do
termo “promiscuidade”. Diversos estudos
mostram que propor¢ao considerdvel (em
alguns mais da metade) das mulheres com
cancer de colo de ttero refere apenas um
parceiro sexual durante a vida'*'?. Skraba-
nek™ menciona estudos que definem pro-
miscuidade como relagdo sexual com mais
de um, ou mais de dois parceiros. Segundo
esse autor, parece que promiscuidade, se
tiver algum significado, denota ter mais sexo
que o investigador.
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