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Programa Nacional de Vacinacao (PNV)
Introducédo da vacina contra infec¢fes por Virus do Papiloma Humano

Historia natural da infec¢cédo por Virus do Papiloma Humano (HPV)

HPV e infeccdo

O Virus do Papiloma Humano (HPV) € um virus cujo genoma é constituido por
DNA circular de cadeia dupla contendo cerca de 8000 pares de bases e com
uma capside icosaédrica composta por duas moléculas proteicas, L1 e L2
(Mufioz et al, 2003).

Foram identificados até a data mais de 200 tipos de HPV dos quais cerca de 40
infectam, preferencialmente, o trato anogenital: vulva, vagina, colo do Utero,
pénis e areas perianais. De acordo com o seu potencial oncogénico, os HPV
podem ser classificados como virus de “baixo risco” ou de “alto risco”.

Dos cerca de 15 HPV de alto risco (Schiffman e Castle, 2003) que podem
infectar o tracto anogenital, os gendétipos 16 e 18 sdo responsaveis por 70% a
75% dos casos de cancro do colo do utero (Monk, 2007; Sin, 2006; European
Centre for Disease Prevention and Control - ECDC, 2008), estando também
associados a alguns casos de cancro vulvar, vaginal, peniano e anal. Cada um
dos restantes genoétipos esta associado a menos de 5% dos casos de cancro
do colo do utero (ECDC, 2008).

Os HPV de baixo risco estdo associados ao desenvolvimento de verrugas
genitais. Em 90% destas situacfes sdo identificados os HPV 6 e 11, néo
existindo diferencas entre sexos (Greer et al, 1995; Kjaer et al, 2007). Estes
genotipos estdo também associados a 80 a 90% dos casos de papilomatose
respiratéria recorrente, doenca muito rara, mas de elevada morbilidade.

Transmissdo da infeccéo

O Virus do Papiloma Humano (HPV) é responsavel por uma das infeccbes por
transmissao sexual mais comuns a nivel mundial.

As infeccdes genitais por HPV sdo, geralmente, transmitidas por via sexual
através do contacto epitelial directo (pele ou mucosa) e, mais raramente, por
via vertical, durante o parto (National Advisory Committee on Immunization —
NACI, 2007). Estdo também descritos alguns casos de transmissao por
contacto orogenital.

A exposicdo nos primeiros anos apos o inicio da vida sexual € frequente mas
nao é universal. Num estudo realizado nos Estados Unidos da América (Winer
e tal, 2003) 39% das estudantes universitarias tinham sido infectadas por HPV
aos 24 meses apos o inicio da actividade sexual, aumentando para 54% aos 48
meses.



Outros estudos identificaram infec¢cdo assintomatica por HPV em 5-40% das
mulheres em idade reprodutiva e referem que a maior parte das mulheres e
homens sexualmente activos infectar-se-do com, pelo menos, um tipo de HPV
durante a vida (ECDC, 2008). O risco estimado de infec¢cdo por HPV ao longo
da vida € da ordem dos 50 a 80%, em ambos os sexos (Lowndes, 2006).

Desenvolvimento do cancro do colo do Utero

O cancro do colo do utero (CCU), o segundo tipo de cancro mais frequente na
mulher em todo o0 mundo, tem uma etiologia bem conhecida, relacionada com a
infeccdo por HPV (quase 100% dos casos) sendo esta a patologia mais
relevante associada a este virus. Na generalidade dos casos, 0s genaétipos de
HPV de alto risco sdo determinantes mas nao suficientes para o seu
desenvolvimento.

Embora o cancro do colo do Utero seja tipicamente monoclonal, isto €, em cada
caso apenas esta envolvido um tipo de HPV na evolucdo para cancro, a
infeccdo por um tipo ndo diminui a probabilidade de infeccdo concomitante por
outros genotipos. De facto, 20-30% das mulheres infectadas apresentam mais
de um tipo de HPV (Trottier e Franco, 2006; Moscicki at al, 2004).

A persisténcia da infeccao por gendtipos oncogénicos de HPV associado a co-
factores, pode, em algumas mulheres, levar ao desenvolvimento de cancro do
colo do utero (Hausen, 2002; Song et al, 2007). Os factores de risco
conhecidos, de progressdo da infeccdo por HPV ao cancro do colo do utero,
centram-se largamente na susceptibilidade individual, na robustez da resposta
imunoldgica e em outros factores complementares que modulam a resposta do
hospedeiro (NACI, 2007).

Situagbes que comprometam essa imunidade, como desnutricdo, tabagismo,
multiplas infeccbes sexuais, infeccdo concomitante por outros microrganismos
(Virus Herpes Simplex, Chlamydia trachomatis), qualquer situacdo associada a
imunodeficiéncia (infec¢cdo por VIH/SIDA, uso prolongado de corticosterdides
ou medicacdo com imunosupressores) e outros factores associados ao
hospedeiro como o sistema HLA (Human Leukocyte Antigen) ou polimorfismo
do gene supressor de tumores (p53) (NACI, 2007), que podem favorecer a
persisténcia da infecgéo e contribuir para a progresséao para leséo epitelial.

As mulheres com inicio precoce das relacfes sexuais e com multiplos parceiros
nos primeiros anos de vida sexual, ou com um parceiro que tenha multiplos
parceiros, apresentam um risco maior de contrairem esta infeccéo (Winer et al,
2003).

Alguns estudos suportam a hipétese do envolvimento de factores genéticos na
susceptibilidade individual a aquisicdo da infeccdo por HPV, homeadamente o
sistema HLA (Mahmud et al, 2007).

Na maioria dos casos, a infeccdo por HPV é transitéria e auto-limitada devido a
resposta imunoldgica do individuo. Contudo, se a resposta imunoldgica local e
sistémica ndo for suficiente para erradicar a infeccdo, as particulas virais
propagam-se por contiguidade, infectando outras células da mucosa.

Portanto, a maioria das infec¢gOes regride espontaneamente estimando-se que
10 a 20% podem tornar-se persistentes (Andersson et al, 2003). A progressao



das lesGes microinvasivas e invasivas nao tratadas esta associada com a
integracdo do genoma de HPV no DNA da célula hospedeira, o que promove a
instabilidade génica, originando a replicacdo anarquica das células com
acumulacdo de mutacBes genéticas (Song et al, 2007; Anderson et al, 2006;
Sin, 2006) e o aparecimento de displasias de grau variavel que podem, se néo
forem detectadas e tratadas, evoluir para carcinoma invasivo.

Assim, 3 a 4% das infec¢cdes podem evoluir para lesdes intraepiteliais, das
qguais 0,7 a 1% poderao evoluir para lesdo de alto grau (CIN 2/3) e 0,1%
evoluirdo para cancro invasivo se nao tiverem sido detectadas e tratadas
precocemente (Sociedade Portuguesa de Ginecologia - SPG, 2007).

A infeccdo persistente por HPV tem um periodo de laténcia prolongado (20
anos ou mais, entre o inicio da infecgdo e o desenvolvimento de lesbes de alto
grau e de cancro invasivo) e varias fases evolutivas (Hausen, 2002; Song et al,
2007). Consequentemente, as diversas coortes de mulheres que desenvolvem
infeccdo persistente apresentam diferentes graus de risco para o0
desenvolvimento de lesbes pré-cancerosas e de doenga invasiva,
nomeadamente cancro do colo do utero.

O cancro do colo do utero desenvolve-se lenta e progressivamente e a idade
de maior incidéncia da doenca € entre 0s 45 e 0s 55 anos.

Outras situagdes oncoldgicas

Além do cancro do colo do atero, o HPV esta igualmente associado, embora
mais raramente, ao desenvolvimento de outros cancros em locais como a
vagina, a vulva, o anus, o pénis e, mais raramente, a boca, a orofaringe e a
laringe. A associagéo destes tipos de cancro ao HPV é variavel, sendo nalguns
casos considerada frequente (anus) e noutros rara (boca).

Outras patologias associadas ao HPV

As infec¢bes por HPV séo as infecgbes de transmissdo sexual mais comuns
nos adolescentes e adultos jovens e, em situacdes relativamente raras, podem
evoluir para cancro, principalmente cancro do colo do Utero, podendo originar
também lesdes benignas, como as verrugas anogenitais/condilomas
acuminados e as lesdes benignas da orofaringe.

As verrugas anogenitais/condilomas acuminados estdo, habitualmente,
associadas a infecgcdo por tipos de HPV de baixo potencial oncogénico, e em
90% dos casos séo identificados HPV 6 ou 11, ndo existindo diferencas entre
Sexos.

Nos ultimos anos, nomeadamente na ultima década, verificou-se um aumento
da incidéncia de condilomas na populacao, principalmente em idades mais
jovens e durante os primeiros anos de vida sexual. Em cerca de 30% dos
casos, as verrugas genitais regridem espontaneamente.

A papilomatose respiratoria recorrente € uma situacao nao fatal, mas de grande
morbilidade, causada, quase sempre, pelos HPV 6 e 11, que se transmite
aguando da passagem do recém-nascido pelo canal de parto. Apesar da
infecc@o do canal vaginal ser frequente, a papilomatose respiratoria recorrente
€ uma situacao muito rara.



Esta infeccao fica latente por um periodo variavel, podendo manifestar-se ainda
na infancia ou na adolescéncia através de crises dispneicas recorrentes que
resultam da formacdo de condilomas no trato respiratério superior,
principalmente na laringe, exigindo mudltiplas intervencdes cirargicas por
laringoscopia e broncoscopia. A papilomatose respiratéria recorrente pode
surgir ainda, mais raramente, no adulto.

Epidemiologia do HPV

N&o ha uma caracterizacdo epidemioldgica dos tipos de HPV que ocorrem na
populacdo feminina portuguesa (em geral), uma vez que os dados existentes
se reportam principalmente a mulheres com displasia ou cancro invasivo.

Até recentemente, os testes existentes informavam apenas sobre o grau de
risco oncogenico do virus (alto ou baixo). Nos ultimos anos foram introduzidos
no mercado testes que permitem determinar o(s) gendtipo(s) de HPV
presente(s) na lesao.

A tipificacdo dos gendtipos de HPV na populacédo néo é feita por rotina. Apenas
em casos seleccionados, e de acordo com a patologia existente, é solicitada a
pesquisa de DNA de HPV na citologia cervical para caracterizacdo dos tipos
envolvidos.

Dados portugueses

Assume-se que os genétipos de HPV em Portugal tenham, de um modo geral,
uma distribuicdo semelhante a de outros paises da Unido Europeia, havendo
estudos que apontam nesse sentido. Assim, 0s genotipos 16 e 18 sdo os mais
prevalentes e responsaveis por cerca de 70 a 75% dos casos de cancro do
colo do Utero e os genotipos 31 e 45, por exemplo, foram apenas encontrados
em 6% das mulheres portuguesas com cancro do colo do utero (Pista, 2006 e
2007).

A taxa padronizada de incidéncia do cancro do colo do utero em Portugal,
estimada para o ano 2000 foi de 17 casos por 100.000, correspondendo a 958
casos de cancro do colo do atero (Pinheiro et al, 2003).

Outros dados nacionais (Grupos de Diagnostico Homogéneos - GDH) apontam
para cerca de 1000 novos casos todos os anos (1090 casos em 2005), com
uma taxa de incidéncia de 20,95/100.000 mulheres (todas as idades) (Costa et
al, 2007).

O risco cumulativo (0-74 anos de idade) de uma mulher desenvolver cancro do
colo do utero foi estimado em 1,3% e o risco cumulativo de morrer por esta
causa (todas as idades) foi estimado em 0,7% (Pinheiro et al, 2003).

Em termos de mortalidade, em Portugal ocorreram, respectivamente, 220, 220,
e 207 6bitos por cancro do colo do utero em 2002, 2003 e 2004 (DGS, 2004,
2006a e 2006b). Em 2004, verificou-se uma taxa de mortalidade bruta em
todas as idades de 3,81/100.000 mulheres (Costa et al, 2007).

No entanto, estes valores poderdo estar subavaliados por n&o incluirem
possiveis cancros do colo do Utero que foram registados como “neoplasias
malignas do Utero, porcdo nao especificada” (classificacdo internacional de



doencas — CID 10) que corresponderam a 232, 218 e 228 mortes em 2002,
2003 e 2004, respectivamente (DGS, 2004, 2006a e 2006b).

Se considerassemos que cerca de metade das mortes por “neoplasias
malignas do utero, por¢éo ndo especificada” estaria localizada no colo do utero,
obteriamos anualmente mais de 4,5 mortes/100.000 mulheres (entre 300 a 350
casos por ano). Estes numeros sédo superiores aos dos paises da “Europa dos
15” (ver Figura 1) e admite-se que resultem principalmente da inexisténcia, na
pratica, a nivel nacional, de um programa organizado de rastreio do cancro do
colo do utero.

Em 2004, os valores mais elevados para as taxas de mortalidade padronizadas
por area geografica verificaram-se na regido de Setubal e na Regido Autbnoma
da Madeira.
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Figura 1: Taxas de mortalidade e incidéncia (por 100.000 habitantes) em 2002

por tumor maligno do colo do utero na Europa, padronizadas para a idade
(fonte: Ferlay et al, 2004, a partir de dados “Globocan 2002").

O numero total de anos de vida potencialmente perdidos por cancro do colo
atero, no Pais, até aos 70 anos de idade, estimado para o ano de 2004, foi de
2292,5 (DGS, 2006b).

Mais de metade das mortes anuais, a nivel nacional, ocorrem em mulheres
com idade inferior a 60 anos (Pereira et al, 2007).

O Quadro | mostra as taxas de incidéncia e de mortalidade por cancro do colo
do Utero em Portugal, no ano de 2005 (Costa et al, 2007).

A persisténcia de taxas elevadas de incidéncia e de mortalidade por cancro do
colo do utero ao longo do ciclo de vida das mulheres sugere baixa cobertura
nacional de rastreio que permitiria conter a doenca em fases mais precoces e
em idades progressivamente mais jovens.



Quadro | - Incidéncia e mortalidade por cancro do colo do utero em 2005,
por grupo etéario, em Portugal

Grupo etério Incidéncia por 100 000 Mortalidade por 100 000
Total 20,95 3,81
>15 24,52 4,45
15-19 0,00 0,00
20-24 0,61 0,00
25-29 3,15 0,24
30-34 10,85 1,23
35-39 23,79 2,81
40-44 39,20 4,62
45-49 41,45 5,90
50-54 42,85 6,02
55-59 34,80 6,30
60-64 31,91 5,97
65-69 32,24 7,08
70-74 32,15 8,71
75-79 30,54 10,90
80-84 27,11 12,45

85+ 17,82 11,70

Fonte: Costa et al, 2007.

Relativamente aos condilomas genitais, de acordo com estimativas efectuadas
para Portugal, com base em estatisticas de paises europeus, nomeadamente
Reino Unido, Franca e Alemanha e em informag&o disponivel em servicos de
saude portugueses, estima-se que a incidéncia nas mulheres seja de
197/100.000 (Costa et al, 2007). Admite-se que 0s gendtipos mais envolvidos
sejam 0 6 e 0 11, uma vez que estes, genericamente, sdo responsaveis por
cerca de 90% dos casos de condilomas. A incidéncia nos homens, de acordo
com a literatura, € considerada semelhante a das mulheres.

Apesar de néo existirem dados gerais, por extrapolacdo de dados referentes a
algumas populacbes estudadas, € possivel estimar que a prevaléncia dos
condilomas genitais na populagdo portuguesa € aproximadamente de 1%, o
que é semelhante as taxas encontradas em outros paises da Europa e do
mundo ocidental.

Embora seja uma patologia benigna, os condilomas sdo causa de ansiedade e
sentimentos de culpa, requerendo um leque variado de tratamentos, com um
grande consumo de recursos humanos e financeiros (Lacey et al, 2006;
European Centre for Disease Prevention and Control, 2008). Em Portugal, a
presenca de condilomas origina, para cada doente, um numero elevado de
contactos com o0s servicos de saude, nomeadamente para consultas e
tratamentos, quer de novos casos, quer de recidivas (Costa, 2008).




Estratégias para o controlo das infec¢cdes e doencas causadas por HPV

As medidas de prevencdo priméria, incluindo a utilizagdo de vacinas que
tenham na sua composicdo os gendtipos adequados, permitem reduzir as
infeccdes por HPV e contribuem néo sé para baixar a incidéncia de cancro do
colo do utero e também de outros tipos de cancro causados por HPV, como
para a reducdo dos condilomas acuminados e da papilomatose respiratéria
recorrente.
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Atendendo a histéria natural, a magnitude, a transcendéncia social e
econdémica e a vulnerabilidade do cancro do colo do utero a prevencdo e ao
tratamento, as estratégias para minimizar o seu impacte na saude das
mulheres deverao ser, obrigatoriamente, abrangentes e complementares.

Assim, relativamente ao controlo do cancro do colo do utero, devem privilegiar-
se estratégias integradas, incluindo:

e prevencao primaria - prevencédo da infeccdo por HPV e dos co-factores
gque aumentam o risco de cancro do colo do uUtero — através de
programas apropriados para incentivar comportamentos saudaveis,
tendo em atencdo os factores e co-factores de risco e através da
vacinacgao, por exemplo;

e prevencdo secundaria — deteccdo precoce de lesdes pré-malignas -
através de programas de rastreio organizados que prevéem a
convocacao das mulheres dos grupos alvo identificados, de acordo com
uma calendarizacédo definida, e com ligacfes efectivas entre todos os
niveis de cuidados;

e prevencdo tercidria — diagndstico, tratamento e cuidados paliativos
para os casos avancados de doenca - assegurando a continuidade de
cuidados, através da acessibilidade a todos os niveis de intervencdo dos
servicos de saude, com:

= seguimento das mulheres com rastreio positivo, para assegurar o
diagnéstico e a adequada gestéo da doenca;

» tratamento das lesBes pré-cancerosas, para prevenir 0
desenvolvimento do cancro;

» tratamento do cancro invasivo, incluindo cirurgia, radioterapia e
quimioterapia;

» tratamento sintomético para a dor e outros sintomas relacionados
com o cancro e com os efeitos secundarios da terapéutica,

* humanizacédo dos cuidados e apoio psicoldgico;

= envolvimento da familia e da comunidade no acompanhamento
destes doentes.

Das estratégias referidas realcam-se duas, de prevencdo primaria e de
prevencdo secunddria, cujo impacte potencial na incidéncia das respectivas
infeccBes e doencas esta estudado e que podem ser desenvolvidas através de
programas nacionais bem estruturados, uma vez que o Pais dispde de uma
rede de cuidados de saude que permite a sua execucao.



A vacinagéo?!

A existéncia de um tumor maligno com historia natural complexa mas bem
conhecida e associada a um virus (HPV), em quase 100% dos casos, levou ao
desenvolvimento de duas vacinas.

Os objectivos e as metodologias de estudo destas vacinas foram diferentes
desde o inicio, no que respeita quer ao desenvolvimento da vacina, quer aos
parametros de validacdo clinica, pelo que se torna complexo comparar
directamente os valores de eficacia e de imunidade conferidos por cada uma.

Desde Dezembro de 2006 estd comercializada em Portugal a vacina
tetravalente (Gardasil®), desenvolvida contra os HPV 16 e 18 (responsaveis por
70 a 75% de casos de cancro do colo do utero) e contra os HPV 6 e 11
(responsaveis por cerca de 90% de casos de verrugas genitais/condilomas).

Desde Outubro de 2007 estd também comercializada em Portugal a vacina
bivalente (Cervarix®), desenvolvida contra os HPV 16 e 18 (responsaveis por
70 a 75% de casos de cancro do colo do utero).

Ambas as vacinas sao constituidas por particulas semelhantes aos virus (virus
like particles - VLP), ndo infecciosas, produzidas por tecnologia de DNA
recombinante e destinam-se a prevencdo de infec¢cdes por HPV, incluindo
infeccbes persistentes, lesdes intra-epiteliais de baixo grau (CIN1 ou LSIL),
lesdes precursoras do cancro (CIN2/3 ou HSIL) e finalmente, cancro do colo do

utero.

Adicionalmente, a vacina tetravalente previne também a incidéncia de
condilomas e de lesdes intra-epiteliais vulvares e vaginais de alto grau (VIN2/3
e ValN2/3, respectivamente).

N&o sdo conhecidos os valores minimos de anticorpos necessarios para
conferir protecgdo contra HPV. No entanto, sabe-se que as VLP (virus like
particles) sao altamente imunogénicas, pela sua formulacdo e via de
administracdo, e que a resposta imunitaria registada até ao momento é muito
superior a induzida pela infec¢éo natural.

N&o é igualmente conhecida a duracdo da proteccdo induzida pelas vacinas
para além do periodo abrangido pelos estudos clinicos realizados pelos
fabricantes (cerca de 6 anos).

Ambas as vacinas estdo recomendadas a raparigas e mulheres jovens num
esquema vacinal de 3 doses por via intramuscular e para nenhuma delas esta
estabelecida a necessidade de reforgos.

A vacinacdo deve ser efectuada, preferencialmente, a jovens adolescentes
antes do inicio de vida sexual activa; em Portugal foi decidido administrar a
vacina HPV por rotina no Programa Nacional de Vacinacao (PNV), as raparigas
com 13 anos de idade.

! Nota: informacdo mais relevante relacionada com as vacinas consta dos respectivos resumos das
caracteristicas do medicamento (RCM), que tém sofrido vérias actualiza¢des, pelo que se aconselha a
sua consulta no website da Agéncia Europeia do Medicamento (EMEA)
(http://www.emea.europa.eu/htms/human/epar/a.htm).



Nenhuma das vacinas existentes confere proteccdo contra todos os HPV
oncogeénicos e o seu efeito s6 se verificara a médio/longo prazo._A continuidade
e desenvolvimento do rastreio do cancro do colo do utero é fundamental.

Rastreio

As alteracOes citolégicas no colo do Utero sdo habitualmente assintomaticas,
bem como as lesbes pré-cancerosas e as fases iniciais de cancro. Estes factos,
conjugados com o longo periodo de progressao das lesdes, levam a que se
recomende fortemente o desenvolvimento de um programa de rastreio do
cancro do colo do utero, que é, de resto, nalguns paises europeus, a principal
base para a prevencgéo deste cancro.

O rastreio citologico desenvolvido a partir dos anos 60 por Papanicolaou e com
maior implementacdo nas Uultimas décadas, contribuiu para a deteccdo de
muitas lesbes pré-cancerosas cujo tratamento, quando efectuado
precocemente, reduziu progressivamente a incidéncia de cancro do colo do
Gtero, principalmente nos paises com rastreio nacional organizado e cobertura
da maioria da populacéo alvo. Paises como a Finlandia, a Holanda ou o Reino
Unido conseguiram, com o rastreio, reduzir as suas taxas de incidéncia de
cancro do colo do utero em 60-80%.

Segundo dados internacionais, onde se enquadram os nacionais, mais de 50%
das mulheres com cancro do colo do Utero nunca tinham feito citologia, mais de
10% tinham-na feito ha mais de 5 anos e em cerca de 40% houve citologias
falsamente negativas ou erros de seguimento das alteragbes encontradas
(Sawaya e Grimes, 1999).

Em Portugal, tal como em outros paises, o rastreio € recomendado com o0
objectivo de identificar e tratar precocemente lesdes precursoras de cancro do
colo do utero, reduzindo a mortalidade atribuida a este cancro.

Apesar das recomendacdes oficiais e das sociedades cientificas, em Portugal,
o rastreio do cancro do colo do Utero é essencialmente oportunistico, o que
podera ter contribuido para que, no ano de 2005 fossem registados 1090 novos
casos de cancro do colo do utero (GDH, 2005).

A Regido Centro constitui, provavelmente, uma excepc¢édo uma vez que tem um
rastreio de base populacional a funcionar nos centros de salde desde ha mais
de 15 anos, inicialmente coordenado pelo Instituto Portugués de Oncologia
(IPO) do Centro e desde h& 3 anos pela Administracdo Regional de Saude
(ARS). No entanto, a cobertura da populacao alvo, ao longo dos anos, nao tera
sido homogénea e/ou consistentemente elevada; ainda assim, a Regido Centro
apresenta valores de incidéncia de cancro do colo do atero (de acordo com o
Registo Oncoldgico Regional - ROR) mais baixos que os da meédia do Pais e
mesmo da Unido Europeia na sua actual constituicao.

hY

Os dados relativos a realidade nacional, além de insuficientes, ndo sao
consistentes. Dificilmente se podem tirar conclusdes seguras acerca da
cobertura do rastreio, e praticamente ndo existem dados relativos a sua
qualidade e a resposta dos servicos de diagnodstico e terapéutica.

Um estudo efectuado na Unido Europeia (2002) referia que, em Portugal,
apenas 19,2% das mulheres tinham feito uma citologia nos udltimos 3 anos,



engquanto um outro, da responsabilidade do Observatorio Nacional de Saude
(ONSA, 2005), referia que esse valor era de 57,8%.

Por outro lado, um grupo de peritos considerou que a populacdo feminina
abrangida por rastreio em Portugal seria a seguinte: 40% das mulheres teriam
efectuado o rastreio de forma oportunistica, 8% de forma sistematica e 52%
nao teriam sido abrangidas (sem rastreio) (Pereira et al, 2007).

O rastreio tem limitacdes, pois depende, entre outros factores, do meétodo
utilizado, da qualidade da amostra, da técnica de colheita e da capacidade de
interpretacdo dos técnicos responsaveis pela observacédo das amostras.

As condicionantes do rastreio citolégico sdo menos relevantes na técnica de
citologia em meio liquido (ThinPrep), tendo as células centrifugadas melhor
distribuicdo em lamina, o que facilita e melhora a qualidade da leitura pelo
citologista conferindo uma maior sensibilidade e especificidade ao teste. No
entanto, h4 autores que ndo encontram diferencas significativas entre os dois
métodos (Arbyn, 2007). Na citologia de meio liquido, € ainda possivel utilizar a
amostra residual para testes complementares, nomeadamente a tipificacdo do
HPV, sem envolver novas colheitas.

Justificacdo da introducdo de uma vacina contra infec¢cfes por Virus do
Papiloma Humano no Programa Nacional de Vacinagéao

A vacinacao com a vacina HPV, de forma gratuita e universal, das raparigas no
inicio da adolescéncia tem como objectivo diminuir a incidéncia das doencas
preveniveis pela(s) vacina(s), com destaque para o cancro do colo do utero.
Esta decisdo baseia-se na informacdo epidemioldégica sobre as
infeccbes/doencas por HPV em Portugal, sua incidéncia, letalidade e
mortalidade (burden of disease) e nas limita¢des e dificuldades verificadas com
o rastreio do cancro do colo do utero a nivel nacional.

Para além de ndo conferir proteccao contra todos os genétipos com potencial
oncogeénico, o impacte da vacinac¢ao na incidéncia do cancro do colo do Utero,
s6 se verificardA a médio/longo prazo, pelo que é necessario incentivar
programas de rastreio organizado cujos resultados na reducdo da doenca se
verificam a curto prazo.

Estas estratégias sdo complementares e permitem cobrir um amplo leque
etério de mulheres em diferentes niveis de risco, potenciando os ganhos em
saude.

NOTA: Informagdo mais completa consta da monografia “Vacinagdao contra
infeccdes por Virus do Papiloma Humano (HPV)”, de Maio de 2008, disponivel

em www.dgs.pt .
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