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PreVenÇÃo Do CanCro 
Do Colo Do Útero

O cancro do colo do útero apresenta um importante impacto na vida das mulheres em todo o mun-
do, pois, embora o cancro seja mais frequente em pessoas idosas, o cancro do colo do útero afecta 
maioritariamente mulheres jovens, em idade activa, entre 35 e 50 anos, muitas das quais com res-
ponsabilidades profissionais e familiares. são reportados, anualmente, na União europeia, cerca 
de 34.000 novos casos e 16.000 mortes por cancro do colo do útero(1).
De todos os cancros, o cancro do colo do útero é o que apresenta um dos mais elevados potenciais 
de prevenção e cura, aquele que pode ser controlado com maior efectividade.
na prevenção do cancro do colo do útero podem ser utilizadas estratégias de prevenção primária, 
através da vacinação, que tem como objectivo impedir a transmissão do agente (Hpv-16 e -18), 
indispensável ao desenvolvimento da doença, e estratégias de prevenção secundária, através de 
um teste de rastreio (citologia ou teste de Hpv), com o intuito de detectar as lesões pré-invasivas 
e impedir o aparecimento de cancro.

Palavras-chave: cancro do colo do útero, prevenção do cancro do colo do útero, rastreio e va-
cinação.

Cervical cancer has a major impact on the lives of women worldwide. Although cancer is common in 
the elderly, cervical cancer mainly affects young women, between 35 and 50, many with work and 
family responsibilities. In the European Union, about 34,000 new cases and 16,000 deaths from 
cervical cancer are reported annually(1).
Within all cancers, cervical cancer is the one which can be most effectively controlled, having a great 
potential for prevention and cure.
Cervical cancer can be prevented through primary prevention strategies, through vaccination, which 
aims to prevent the transmission of the virus (HPV-16 and -18) necessary to the disease development, 
and secondary prevention strategies, through a screening test (Pap test or HPV), in order to detect 
pre-invasive lesions and prevent the onset of cancer.
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Introdução
O cancro do colo do útero é o segundo cancro mais 

frequente no sexo feminino, sendo a terceira causa de 
morte por cancro na mulher. Em 2002 foram estimados 
cerca de 493.000 novos casos e 274.000 mortes, 80% 
dos casos, aproximadamente, ocorrendo em países em 
vias de desenvolvimento(2). Em países em vias desenvol-

vimento ainda, menos de 50% das mulheres diagnos-
ticadas com cancro do colo do útero sobrevivem para 
além de 5 anos, em contraste com a sobrevivência aos 
5 anos em países desenvolvidos que é de cerca de 66% 
(3). O cancro do colo do útero afecta maioritariamente 
mulheres jovens, sendo uma importante causa de anos 
de vida perdidos, tornando-se, desta forma, um proble-
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cervical, sendo, igualmente, considerada pré-cancerosa, 
já que não se procedendo ao seu oportuno tratamento 
poderá transformar-se, a médio ou longo prazo, num 
cancro. A displasia grave ou CIN III, por sua vez, cor-
responde precisamente a um cancro em fase inicial, no 
qual se observa a presença de células atípicas, e uma 
evidente alteração da estrutura do epitélio da mucosa 
cervical, apesar de a lesão se localizar essencialmente 
no epitélio. Esta fase é igualmente conhecida como 
carcinoma in situ, pois, não tendo invadido as camadas 
subjacentes, não se infiltrou nos tecidos adjacentes nem 
originou metástases(7). 

O risco de desenvolver cancro do colo do útero 
tem sido claramente demonstrado, através de estudos 
epidemiológicos, como fortemente influenciado por 
factores de comportamento sexual, como múltiplos 
parceiros sexuais e início precoce de relações sexuais(3). 

Nos anos 90, a epidemiologia e a biologia molecu-
lar estabeleceram uma relação causal entre a infecção 
persistente pelo Papiloma Vírus Humano (HPV) de alto 
risco e o cancro do colo do útero, tornando-se no pri-
meiro cancro que tem sempre como causa necessária, 
embora não suficiente, um agente infeccioso(8). A in-
fecção pelo HPV é a doença sexualmente transmissível 
mais prevalente em todo o mundo, especialmente em 
mulheres jovens, sexualmente activas, estimando-se que 
cerca de 75% a 80% dos indivíduos sexualmente activos 
sejam infectados durante a vida(9). Vários factores po-
dem influenciar a progressão da infecção por HPV para 
cancro do colo do útero, que se centram essencialmente 
na susceptibilidade individual, na robustez da resposta 
imunológica e em outros factores complementares que 
modulam a resposta do hospedeiro. Desta forma, situa-
ções que comprometam essa imunidade, como tabagis-
mo, infecção concomitante com outros microrganis-
mos como Vírus Herpes Simples, Clamydia Trachomatis, 
múltiplas infecções sexuais, desnutrição, qualquer situ-
ação associada à imunodeficiência (infecção por Vírus 
da Imunodeficiência Humana), favorecem a persistên-
cia da infecção e a progressão para lesão epitelial(10, 11).

O HPV é responsável por uma das infecções por 
transmissão sexual mais prevalente a nível mundial. Até 
à data foram identificados mais de 200 tipos de HPV, 
dos quais cerca de 40 infectam, preferencialmente, o 

ma de saúde pública que merece a maior atenção por 
parte dos profissionais de saúde.

Portugal apresenta uma das mais altas taxas de inci-
dência de cancro do colo do útero da Europa Ociden-
tal, com uma taxa de incidência de 14,8 por 100.000 
mulheres e uma taxa de mortalidade de 4,9 por 100.000 
mulheres em 2001, representando o quinto cancro mais 
frequente no sexo feminino (Figura 1)(4).

O cancro do colo do útero resulta de uma proli-
feração anómala de células pertencentes à mucosa que 
reveste o canal cervical que, ao sofrerem transforma-
ções intra-epiteliais progressivas, podem evoluir para 
uma lesão cancerosa invasiva de uma forma progressiva 
(podendo levar até 30 anos)(6).  

O cancro do colo do útero pode ser apresentado 
fundamentalmente sob a forma de carcinoma espino-
celular, que representa cerca de 90% a 95% de todos os 
cancros do colo do útero, ou sob a forma de adenocar-
cinoma, sendo este último mais difícil de detectar na 
fase pré-cancerosa.

As características das lesões pré-cancerosas deter-
minam os vários graus de displasia ou neoplasia intra-
epitelial cervical (CIN). Desta forma, na displasia ligei-
ra, ou CIN I, a lesão é considerada pré-cancerosa, já que 
a presença de algumas células atípicas é tão localizada 
que não chegam a ocupar toda a espessura do epitélio 
cervical. Na displasia moderada, ou CIN II, é possível 
observar um maior número de células atípicas e uma 
consequente maior alteração da estrutura do epitélio 

Figura 1 – Taxa de incidência padronizada (população 
padrão: mundial) para a idade do cancro do colo do útero 
a nível mundial(5).
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trato anogenital: vulva, vagina, colo do útero, pénis e 
áreas perianais. Dentro destes, cerca de 15 são consi-
derados tipos de HPV de alto risco, baseados na força 
da associação com o cancro do colo do útero e outros 
cancros anogenitais(12).

O cancro do colo do útero é uma neoplasia malig-
na na qual as iniciativas de prevenção de saúde pública 
tiveram o maior sucesso(14).  As alterações citológicas, 
bem como as fases iniciais de cancro do colo do útero 
são, geralmente, assintomáticas. Este facto, associado ao 
longo período de progressão das lesões pré-cancerosas, 
passíveis de tratamento eficaz, poderá levar, se detecta-
das precocemente, a uma redução da incidência e, em 
última análise, da mortalidade(14).

No controlo do cancro do colo do útero existem 
estratégias integradas que incluem a prevenção primá-
ria (prevenção da infecção por HPV e dos co-factores 
que aumentam o risco de cancro do colo do útero), 
secundária (detecção precoce de lesões pré-malignas) e 
terciária (diagnóstico, tratamento e cuidados paliativos 
para os casos avançados de doença). 

A relação causal estabelecida entre a infecção per-
sistente pelo papiloma vírus humano (HPV) de alto 
risco e o cancro cervical, tornando-o, como já se desta-
cou, no primeiro cancro que tem sempre como causa 
necessária, embora não suficiente, um agente infeccioso, 
conduziu ao aparecimento de vacinas, dirigidas contra 
a infecção pelos HPV’s de alto risco 16 e 18, respon-
sáveis por cerca de 70-75% dos carcinomas cervicais. 
As medidas de prevenção primária do cancro do colo 
do útero, incluindo a utilização de vacinas que tenham 
na sua composição os genótipos adequados, permitem 
reduzir as infecções por HPV e contribuem para baixar 
a incidência de cancro do colo do útero e também de 
outros tipos de cancro provocados por HPV. A vacina-
ção surge, assim, como mais uma arma no combate a 
esta doença oncológica. A vacinação foi aprovada pela 
Comissão Europeia em 2006, no entanto, no início de 
2008 a vacinação para o HPV ainda não se encontra 
implementada em todos os países da União Europeia. 
Em Portugal a vacinação foi incluída no Programa Na-
cional de Vacinação em Outubro de 2008 para todas as 
raparigas com 13 anos de idade(15). Recentemente, duas 
vacinas foram comercializadas (Gardasil® e Cervarix®). 

Ambas as vacinas são constituídas por partículas seme-
lhantes aos vírus (vírus like particles – VLP), não infeccio-
sas, produzidas por tecnologia de ácido desoxirribonu-
cleico (DNA) recombinante e destinam-se à prevenção 
de infecções por HPV, incluindo infecções persistentes, 
lesões intra-epiteliais de baixo grau (CIN I), lesões pre-
cursoras do cancro (CIN II/III) e, finalmente, cancro 
do colo do útero(16). Tanto a vacina bivalente (Cerva-
rix®), desenvolvida contra os HPV-16 e -18 (responsá-
veis por 70 a 75% de casos de cancro do colo do útero, 
recorde-se), como a vacina tetravalente (Gardasil®), de-
senvolvida contra os HPV-16 e -18 e contra os HPV-6 
e -11 (responsáveis por cerca de 90% de casos de verru-
gas genitais/condilomas) têm sido demonstradas como 
seguras e efectivas(17, 18). Em mulheres sem indícios de 
exposição ou infecção com os genótipos de HPV que 
estão presentes na vacina, as duas vacinas mostram uma 
eficácia muito elevada, com mais de 90% de redução 
nos casos de infecção persistente e redução superior 
a 98% nas lesões do colo do útero de alto grau(19-21), 
sendo eficazes nas faixas etárias entre os 15-26 anos(22).

O progressivo desenvolvimento de estratégias de 
prevenção primária deve coexistir com a prevenção se-
cundária do cancro de colo do útero, através de progra-
mas de rastreio organizados, pois nenhuma das vacinas 
existentes confere protecção contra todos os HPV on-
cogénicos e o seu efeito só se verificará a médio/longo 
prazo(23). Além disso o impacto epidemiológico da vaci-
nação só se começará a verificar dentro de 2-3 décadas. 
Desta forma, o desenvolvimento de programas de rastreio 
organizado do cancro do colo do útero é fundamental.

O rastreio do cancro do colo do útero começou 
com a introdução do teste de Papanicolaou em países 
desenvolvidos e constitui-se como, em grande parte, 
responsável pelo notável sucesso alcançado na preven-
ção deste tipo de cancro. A citologia cervical conven-
cional é um teste desenvolvido nos anos 40 para detec-
tar alterações citológicas e, hoje em dia, este método 
de rastreio constitui-se ainda uma parte importante na 
medicina preventiva da mulher(24). 

O teste de citologia cervical convencional consiste 
basicamente na colheita de células do colo do útero com 
auxílio de uma espátula, que se colocam, posteriormen-
te, numa lâmina para análise microscópica (Figura 2).
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Figura 2 – citologia cervical convencional(1).

Figura 3 – citologia cervical em 
meio líquido(1).

A eficácia da citologia cervical convencional no 
rastreio do cancro do colo do útero nunca foi demons-
trada em ensaios clínicos randomizados, no entanto, a 
evidência da sua efectividade é, actualmente, claramen-
te aceite através de estudos observacionais(1). A citologia 
cervical apresenta uma grande variação na sensibilidade 
para detectar neoplasia do colo do útero. Em revisões 
de vários estudos a sensibilidade para detectar lesões 
neoplásicas intra-epiteliais cervicais de alto grau varia 
entre 47-62% e a especificidade entre 91-96%(25-27). Em 
estudos desenvolvidos em países em desenvolvimento 
a sensibilidade da citologia cervical varia entre 31% e 
78% e a especificidade entre 91% e 96% (28). Esta baixa 
sensibilidade tem sido atribuída a uma má recolha das 
amostras (em 5% a 10% das amostras), incorrecta pre-
paração das amostras e erros de interpretação laborato-
riais(26, 29). Contudo, o teste da citologia cervical conven-
cional tem o potencial para reduzir o risco de cancro do 
colo do útero em 60% a 90% dentro de três anos(30), e a 
redução da incidência e mortalidade do cancro do colo 
do útero nos Estados Unidos e outros países desenvol-
vidos tem-se verificado, apesar da relativamente baixa 
sensibilidade deste método de rastreio(27). 

A citologia em meio líquido (LBC) foi desenvolvi-
da principalmente para melhorar a qualidade das amos-
tras recolhidas do colo do útero, e é realizada sem a pro-
dução de esfregaços(31, 32) (Figura 3).  Este processo visa a 
reduzir potencialmente duas importantes desvantagens 
da citologia convencional: a amostra relativamente pe-
quena e não representativa de células, e os efeitos de 
outras substâncias como sangue, muco e outras células 

não-cervicais, na legibilidade da amostra. Como a LBC 
é mais cara do que a citologia convencional, e requer 
instrumentação adicional, pode não ser viável para im-
plementar em países com baixos recursos(28).

O teste de HPV é usado principalmente para a 
triagem para a colposcopia de mulheres com exames de 
citologia cervical classificados como “células escamosas 
atípicas de significado indeterminado(34).

Em países com baixos recursos são utilizados ou-
tros tipos de testes, como a inspecção visual com ácido 
acético (VIA) ou o teste de Schiller, em que a inspec-
ção visual é realizada com a solução de Lugol (VILI). 
No primeiro teste é realizada uma raspagem do colo 
do útero com ácido acético, sendo que existindo cé-
lulas pré-cancerosas estas adquirem a coloração bran-
ca. Quanto à inspecção visual com a solução de Lugol, 
aplicando a solução no colo do útero as lesões pré-can-
cerosas aparecem bem definidas, com coloração ama-
relada. Estes testes, apesar de exigirem a formação ade-
quada dos profissionais de saúde, incluem uma grande 
vantagem em países com baixos recursos económicos e 
infra-estruturas devido à aplicação relativamente sim-
ples e de baixo custo(35). 

Os resultados dos programas de rastreio dependem, 
em grande parte, da magnitude do problema na popu-
lação, da sensibilidade e especificidade do método de 
rastreio e da elevada adesão ao rastreio, aspectos alcan-
çados apenas com programas de rastreio organizado(37). 
Nos países nórdicos, por exemplo, onde programas de 
rastreio organizados estão implementados, a taxa de 
incidência padronizada para a idade tem demonstrado 
uma tendência decrescente desde a década de 1960, 
passando de 21,2/100.000 em 1966 para 7,3/100.000 
em 2007(38) (Gráfico 1).
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ao menor custo possível, sejam atingidos na sua tota-
lidade. 

Em Portugal o rastreio do cancro do colo do útero 
tem sido predominantemente oportunista. Na região 
Centro foi implementado gradualmente, desde 1990, 
um programa regional de rastreio organizado, bem 
como na região do Alentejo onde um programa de ras-
treio organizado foi iniciado em 2007. Recentemente 
encontra-se em implementação um programa de ras-
treio organizado que apresenta como meta rastrear pelo 
menos 70% da população feminina elegível a cada ano 
da área de influência da Administração Regional de 
Saúde do Norte(36).

conclusão
O cancro do colo do útero, apesar de ser uma das 

neoplasias malignas nas quais as iniciativas de preven-
ção de saúde pública são mais eficazes e efectivas, é um 
exemplo patente das assimetrias no acesso aos cuidados 
de saúde, maioritariamente devido à inexistência ou 
mau funcionamento de programas de rastreio. Os ras-
treios tipo oportunista são negativamente influencia-
dos pela dependência dos serviços de saúde materno-
infantis, baixa adesão ao rastreio pela população-alvo 
e rastreio frequente de mulheres de baixo risco, não 
sendo capaz de cumprir os princípios de universalidade 
e equidade.

A vacinação constitui uma parte da resposta no 
combate ao cancro do colo do útero, mas, por si só, não 
resolve o problema. Apesar de a vacinação reduzir o ris-
co de cancro do colo do útero, não o elimina comple-
tamente, pois apesar de proteger contra os tipos mais 
comuns de HPV não protege contra todos os tipos. 

Assim, no combate a esta doença oncológica tor-
na-se fulcral a implementação de programas de rastreio 
organizado assentes numa metodologia de base popu-
lacional, organizada, centralizada, com mecanismos de 
controlo e garantia de qualidade, sujeitos a auditorias, 
garantindo a gratuitidade à população.

Gráfico 1 – evolução da incidência padronizada para a idade 
nos países nórdicos(38).

Contudo, o rastreio oportunista, no qual se procura 
prevenir a doença, aproveitando a presença da mulher 
no serviço de saúde, como, por exemplo, nas consultas 
de planeamento familiar, não garantindo nem a univer-
salidade/equidade desejáveis, nem uma cobertura ade-
quada da população, ainda se encontra predominante 
na maioria dos países europeus. Apesar de existirem 
recursos relativamente bons, poucos programas de ras-
treio organizados estão implementados, a nível nacio-
nal. Um relatório recente sobre o controlo do cancro 
em países da União Europeia, Islândia, Noruega e Su-
íça mostra que apenas em metade dos países da União 
Europeia é observada a cobertura nacional através de 
programas de rastreio organizados, verificando-se tam-
bém uma grande heterogeneidade quanto à definição 
de populações-alvo, à selecção do intervalo e testes, e à 
taxa de participação(15). 

Segundo as Guidelines Europeias para o rastreio do 
cancro do colo do útero, o rastreio é recomendado en-
tre os 20-30 anos, com intervalos de 3-5 anos até aos 60 
anos(1). Contudo, em países onde o rastreio oportunista 
do cancro do colo do útero predomina poderão exis-
tir desigualdades no acesso a esse mesmo rastreio. Num 
estudo recente realizado numa amostra de mulheres 
portuguesas residentes numa zona urbana, sem rastreio 
organizado na altura do estudo, verificou-se que a pre-
valência do uso da citologia cervical ao longo da vida 
foi de 91,2%(39). Esta elevada proporção de mulheres, 
contudo, poderá ocultar desigualdades no acesso a esse 
rastreio, impedindo que os seus potenciais benefícios, 
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