1 IEEEE @ a_______HES

Rev Med (Sao Paulo). 2009 jan.-mar.;88(1):7-15.

—— Secao Aprendendo
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RESUMO: O céancer de colo uterino é o segundo tipo de cancer mais frequente entre as mu-
Iheres de todo o mundo e também no Brasil. Sua maior incidéncia se da em mulheres entre
45 e 49 anos de idade e estima-se que o rastreamento sistematico e o tratamento de lesdes
precursoras possam reduzir a mortalidade pela doenca em até 80%. O principal fator de risco
€ a infeccao pelo Papiloma Virus Humano (HPV) e ja foram desenvolvidas vacinas contra os
principais tipos oncogénicos do virus. A reducdo da mortalidade decorrente dessa doenca
depende da adogao de medidas de prevencao primaria, de diagndstico e tratamento de lesdes
precursoras bem como do diagndstico e tratamento adequados das lesdes invasivas.

DESCRITORES: Neoplasias do colo do utero/diagndstico. Neoplasias do colo do utero/pre-
vencao e controle. Neoplasias do colo do utero/quimioterapia. Neoplasias do colo do utero/
radioterapia. Fatores de risco

INTRODUCAO E EPIDEMIOLOGIA

O cancer de colo uterino (Figura 1) é o segundo
tipo de cancer mais frequente entre as mulheres
em todo o mundo. A sua frequéncia, entretanto,
é bastante variavel, sendo que 83% dos casos
registrados no mundo acontecem em paises em
desenvolvimento, onde o risco cumulativo é de 1,5%
aos 65 anos. Enquanto que em paises desenvolvidos
as taxas padronizadas por idade sao inferiores a 10 por

100.000 habitantes, em paises em desenvolvimento
da Africa Subsaariana, Américas Central e do Sul,
sudeste e sul da Asia as taxas chegam a 25 por
100.000 mulheres. A mortalidade nas diversas partes
do mundo também apresenta enormes diferencas,
sendo que as taxas de mortalidade sao maiores que
25 por 100.000 nos paises do oeste da Africa e inferior
a 5 por 100.000 nos paises desenvolvidos'23.
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Figura 1. Colo uterino

A estimativa da taxa bruta de incidéncia no
Brasil é de 18.680 casos para o ano de 2008 (19,18
casos/100.000 mulheres), ocupando o segundo lugar
em incidéncia, perdendo apenas para o cancer de
mama. Observamos diferengas nas taxas de incidéncia
dentre as diversas regides do pais, sendo que as mais
elevadas s&o as encontradas nas regides Norte e
Sul (22,20/100.000 mulheres; 24/100.000 mulheres,

respectivamente)*. No estado de Sao Paulo, segundo
dados da Fundagéo SEADE, as taxas de mortalidade
apresentam uma tendéncia a queda, caindo de 4,5
por 100.000 em 1988 para 3,8 por 100.000 em 1999°
(Figura 2). Dados de mortalidade no Brasil, publicados
em 2008, mostram que o cancer de colo uterino, junto
com cancer de mama, € a principal causa de morte em
mulheres com menos de 50 anos de idade.
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* Taxas padronizadas por idade ajustadas pela populagao do Estado de Sdo Paulo em

1991.
Fonte: Fundagdo SEADE

Figura 2. Taxas™ de mortalidade por cancer do colo do Utero. Estado de Sdo Paulo, 1987-1998



Nos EUA em 2008, 11.070 novos casos de
céancer de colo uterino foram diagnosticados e 3.870
mortes pela doenca foram relatadas, representando
1% das mortes por cancer em mulheres e 15% das
mortes por cancer ginecoldgico naquele pais. Em
mulheres entre 23 e 39 anos, chega a ser a segunda
causa de morte por cancer, ficando atras apenas do
cancer de mamas.

Houve um declinio no nimero de mortes por
essa neoplasia desde a década de 1930, relacionado
principalmente, mas néo exclusivamente, a realizagao
do exame preventivo de citologia oncoética, o exame
de Papanicolaou. No entanto, nos paises em
desenvolvimento, o cancer de colo uterino continua
sendo uma das principais causas de morte em
mulheres. Varios fatores contribuem para esse fato,
como a falta de programas para detecgéo precoce,
falta de aderéncia das mulheres a esses programas
e a elevada taxa de infec¢do pelo Papiloma Virus
Humano (HPV) e diferencgas culturais com relagéo a
atividade sexual.

Mesmo com a instituicdo de programas de
prevencao nos paises desenvolvidos falhas na adesao
podem ter um impacto negativo. Uma recente meta-
andlise apontou a falha na estratégia de prevencao
como fator primario para o desenvolvimento da
neoplasia: 54% das pacientes com cancer tinham
histdria de rastreamento inadequado e 42% nunca
haviam realizado o Papanicolaou.

A ocorréncia da doenca esta relacionada a
idade, com uma idade média ao diagnédstico de 47
anos nos EUA. A probabilidade de desenvolver a
doenca por faixa etaria é: 1 em 638 para mulheres
com 39 anos ou menos; 1 em 359 entre 40 e 59 anos;
1 em 750 na sétima década; e 1 em 523 acima dos
70 anos; com uma probabilidade de desenvolver a
doenca durante a vida de 1 em 1428, No Brasil, a sua
incidéncia torna-se evidente na faixa etaria dos 20-29
anos e atinge o pico entre 45 e 49 anos de idade.
Estima-se que medidas como exame de Papanicolaou
frequente e tratamento das lesdes precursoras nas
mulheres entre 25 e 65 anos de idade possam reduzir
a mortalidade pela doenca em 80%*.

Fatores de risco

Neoplasia intraepitelial (NIC), adenocarcinoma
e carcinoma de células escamosas (ou espinocelular)
do colo uterino compartilham muitos fatores de
risco. Eles incluem: inicio precoce da vida sexual,
multiplos parceiros sexuais, promiscuidade, historia
de doenca sexualmente transmitida (como Chlamydia
trachomatis e herpes simplex virus), multiparidade,
imunossupressao, baixo nivel sécio-econémico, uso
prolongado de anticoncepcional oral e histéria prévia
de displasia escamosa da vulva ou vagina’#°. No caso

a . HEE

Rev Med (Sdo Paulo). 2009 jan.-mar.;88(1):7-15.

do carcinoma espinocelular, o tabagismo também é
fator de risco.

Uma analise recente de 24 estudos
epidemioldgicos apontou que, entre usuarias de
anticoncepcionais orais, o risco de cancer de colo de
utero aumenta em 1,9 vezes, de acordo com o tempo
de uso, quando comparamos mulheres que fizeram
uso de anticoncepcionais orais por um periodo = 5
anos com as que foram expostas a esse tratamento
(RR 1.90, IC 95% 1.69-2.13). O risco declina apds a
interrupgéo e, apds 10 anos, se iguala novamente a
taxa das nao usuarias. No mesmo estudo, o uso de
anticoncepcionais orais por 10 anos entre a faixa etaria
dos 20 aos 30 anos aumentou o risco cumulativo de
cancer aos 50 anos de 7.3 para 8.3/1000 em paises
em desenvolvimento e de 3.8 para 4.5/1000 em paises
desenvolvidos™®.

Adenocarcinomas, que incluem os subtipos
mucinoso, endometrioide, de células claras e seroso,
tém aumentado em incidéncia desde a década de
1970, especialmente em mulheres com menos de
35 anos”®°. O motivo ndo esta bem estabelecido e
podem contribuir para essa tendéncia o maior uso de
anticoncepcionais orais, menor frequéncia de tumores
com histologia ndo definida e maior dificuldade no
diagndstico de lesdes pré-invasivas.

Em contrapartida ao que ocorre com o carcinoma
de células escamosas (CEC), o tabagismo nao esta
associado a um risco aumentado de adenocarcinoma
do colo uterino quando comparado ao risco das nao
fumantes'®.

Enquanto alguns estudos sugerem que o
adenocarcinoma tem uma associacao mais importante
ao uso de anticoncepcionais orais em relagdo ao
CEC'3, outros encontram um aumento de risco similar
entre os dois tipos histoldgicos™.

HPV

O papiloma virus humano (HPV) (Figura3)
desempenha papel central na patogénese da doenca
e pode ser detectado em 99,7% dos canceres de colo
uterino, seja no CEC seja no adenocarcinoma’®.

Atomic Model of
Papillemavirus Capsid

Pap Smear with HPV

Figura 3. Papiloma virus humano - HPV
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Entre os mais de 40 tipos de HPV que infectam
a mucosa genital, aproximadamente 15 apresentam
potencial oncogénico. Dentre esses com elevado
potencial mais oncogénico, os dois mais frequentes
séo os HPV 16 e 18, encontrados em até 70% dos
casos. Mais de 90% dos casos estao relacionados
a infeccoes pelo HPV dos tipos 6, 11, 16 e 18.

A infeccéo pelo HPV é extremamente comum
na populacéo. Mais de 50% das mulheres com vida
sexual ativa adquirem o virus em algum momento
de suas vidas'®.

O espectro de doencgas causadas pelos virus
é grande e inclui verrugas genitais, papilomatose
laringea juvenil, cdncer da vulva, vagina, anus e
pénis, assim como canceres da cabeca e pescoco,
além do cancer invasivo de colo uterino 1819,

A maioria das infeccbes pelo HPV é transitéria.
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A infeccdo é condicdo necessaria, porém nao

suficiente para o desenvolvimento da doenca.

Quando a infeccao se torna persistente, o tempo

entre a infeccdo inicial e o desenvolvimento de

displasia/cancer invasivo é de aproximadamente

15 anos, embora cursos mais rapidos fossem

descritos®.

Da infecgcdo até o desenvolvimento da
neoplasia invasiva sao descritos quatro estagios:
1. Infeccédo do epitélio metaplasico da zona de

transformacgéo por cepa oncogénica do virus;

2. Persisténcia da infecgao;

3. Progressdo de um clone de células epiteliais
infectadas para uma lesado pré-cancerosa
(displasia; neoplasia intraepitelial) (Figura 4);

4. Desenvolvimento de carcinoma com invaséo da
membrana basal do epitélio?".

Figura 4. Células pré-cancerosas em esfregaco de Papanicolaou

Histopatologia

Os tipos histologicos de carcinoma de colo
uterino estéo listados na Tabela 122. A variedade de
tipos histologicos possiveis nessa topografia, seus
diferentes comportamentos clinicos e tratamentos
tornam obrigatéria a bidpsia para a confirmagao
do tipo histoldgico, com a finalidade de planejar
adequadamente o tratamento dessas pacientes.

Os carcinomas de células escamosas (CEC)
representam 70% dos casos, adenocarcinomas
25%, e carcinomas adenoescamosos 3 a 5%%. O
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carcinoma adenoescamoso exibe diferenciacéo
glandular e escamosa e apresenta progndstico pior
do que os CEC ou os adenocarcinomas?+252¢,

Um estudo detectou que a presenca de
adenocarcinomas esta relacionada a maior chance
de resultados falso negativos no exame de
citologia oncética e a um significante menor tempo
entre um exame de Papanicolaou negativo e o
diagndstico de cancer, quando comparado aos
dados para o carcinoma de células escamosas?.
Um grupo colaborativo de estudos sobre o cancer
de colo uterino (International Collaboration of



Epidemiological Studies of Cervical Cancer) analisou
dados de 12 estudos epidemioldgicos e detectou
que o exame preventivo reduziu o risco de ambos
0s subtipos histoldgicos, s6 que de maneira mais
importante para o carcinoma de células escamosas
(RR 0.46, IC 95% 0.42 — 0.50 versus RR 0.68, IC
95% 0.56 — 0.82)%.

Tabela 1. Cancer de colo uterino — tipos histologicos®
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Carcinomas neuroenddécrinos e de pequenas
células podem se originar na cérvice uterina, mas sao
raros. O rabdomiossarcoma primario do colo uterino
€ uma doenca rara e se apresenta em mulheres
jovens e adolescentes. Linfoma primario do colo
uterino e sarcomas sao outras possibilidades pouco
frequentes.

Carcinoma de células escamosas

Carcinoma de células escamosas queratinizante de grandes células

Carcinoma de células escamosas nao-queratinizante de grandes células

Carcinoma verrucoso

Carcinoma de células transicionais
Carcinoma linfoepitelioma-like
Adenocarcinoma

Endocervical (mucinoso)
Endometrioide

Adenocarcinoma padrao intestinal

Adenocarcinoma tipo células claras
Adenocarcinoma seroso

Adenocarcinoma tipo mesonéfrico

Adenocarcinoma tipo células em anel
de sinete

Adenoma maligno
Adenocarcinoma viloglandular
Carcinoma adenoescamoso
Carcinoma adenoide cistico
Carcinoma de pequenas células

Carcinoma indiferenciado

Manifestacbdes clinicas, diagndstico e
rastreamento

O cancer em estagio inicial é frequentemente
assintomatico. Quando se manifesta clinicamente,
o faz com sangramento vaginal, dispareunia e
corrimento, que pode ser aquoso, mucoide ou
purulento e fétido.

Dor pélvica e/ou lombar, com irradiagao para
a regido posterior dos membros sdo geralmente
sintomas de doenca avancada.

Casos mais extremos podem evoluir com
sintomas decorrentes de invasao/obstrucao
das estruturas adjacentes, como hematuria e
ureterohidronefrose secundarios a invasao do trato
geniturinario ou hematoquezia e suboclusao intestinal
pela invasao do reto.

Exame do colo uterino

A maioria das mulheres com neoplasia invasiva
apresenta uma lesao visivel ao exame ginecoldgico.
No entanto, sua apresentacéo pode variar desde uma
cérvice aparentemente normal, cuja lesdo s6 pode
ser bem visualizada com a ajuda de um colposcopio
a uma lesdo grosseiramente invasiva facilmente
detectavel a olho nu.

O céncer geralmente se origina na zona de
transformacgéo, uma regiao dindmica entre a juncao
escamocolunar (JEC). A lesdo pode se apresentar
como uma ulceracdo superficial, um tumor exofitico
na exocérvice ou uma lesao infiltrativa na endocérvice.
Uma das dificuldades apresentadas para o diagndstico
de adenocarcinomas se deve ao fato de que, neste
caso, aproximadamente 15% das lesdes nao sao
visualizadas, pois se encontram na endocérvice.

Diagnostico

Em mulheres com uma leséo visivel e
grosseiramente invasiva, o diagnostico é estabelecido
pela biépsia da mesma. Mulheres sem lesdes
aparentes e com um exame de citologia oncotica
anormal devem ser submetidas a colposcopia com
biépsia dirigida das lesbes suspeitas. Um exame
colposcoépico adequado deve visualizar toda a JEC
e todas as lesGes suspeitas devem ser submetidas a
exame anatomopatoldgico.

A conizacdo torna-se necessaria se uma
colposcopia adequada nao foi possivel e para o
diagndstico de doenca microinvasiva (estagio IA, sem
leséo clinicamente detectavel, Tabela 2), cuja extensao
dainvaséao pode ser determinada apenas com o exame
da lesao por inteiro.
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Tabela 2. Estadiamento do cancer de colo uterino®
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TNM FIGO
T - Tumor primario

Tx - Tumor primario ndo pode ser detectado

TO - Sem evidéncia de tumor primario

Tis 0 Carcinoma in situ

T1 | Carcinoma cervical confinado ao utero

T1a A Carcinoma invasor, diag_nosticiado som_er_1te pel~a microscopig. Todas as lesdes visiveis macroscopi-
camente — mesmo com invasao superficial — sdo T1b/Estadio IB

Tial IA1 Invasao estromal de até 3 mm em profundidade e 7 mm ou menos de extensao horizontal

T1a2  IA2 Invasdo estromal maior que 3 mm e até 5 mm em profundidade com uma extensao horizontal de
7mm ou menos

T1b 1B Lesao clinicamente visivel, limitada ao colo, ou lesdo microscopica maior que T1a2/I1A2

Tib1 IB1 Lesao clinicamente visivel com 4 cm ou menos em sua maior dimensao

1B2 Lesao clinicamente visivel com mais de 4 cm em sua maior dimensao

T2 I Tumor que invade além do utero, mas néo atinge a parede pélvica ou o terco inferior da vagina

T2a 1A Sem invasao do paramétrio

T2b 1B Com invasao do paramétrio

T3 I Tumor que se estende a parede pélvica, compromete o terco inferior da vagina, ou causa hidronefro-
se ou exclusao renal

T3a A Tumor que compromete o terco inferior da vagina, sem extensao a parede pélvica

T3b 1B Tumor que se estende a parede pélvica, ou causa hidronefrose ou exclusao renal

T4 IVA Tumor que invade a mucosa vesical ou retal, ou que se estende além da pélvis verdadeira

N - Linfonodos regionais*

NX Os linfonodos regionais nao podem ser avaliados
NO Auséncia de metastase em linfonodo regional
N1 Metastase em linfonodo regional

M — Metastases a distancia

MX A presenca de metastase a distancia ndo pode ser avaliada

MO Auséncia de metastase a distancia
M1 Metastase a distancia

*Linfonodos regionais incluem: paracervicais, parametriais, hipogastricos (ilial interno, obturador), iliacos comum e

externo, pré-sacrais e sacrais laterais.

Estadiamento

O cancer de colo uterino pode se disseminar
por invasao direta das estruturas adjacentes (corpo
uterino, vagina, paramétrios, cavidade peritoneal,
bexiga e reto) e por disseminacao linfatica (linfonodos
pélvicos, retroperitoneais e fossa supraclaviculares)
e hematogénica (metastases viscerais)®°.

O estadiamento do cancer de colo uterino,
segundo a 62 edigdo do AJCC (2002) pode ser
realizado pela classificagdo TNM ou pela FIGO,
e leva em conta a presenca ou néo de invasao, a
presenca de doenca macroscépica ou microscopica,
profundidade de invasao do estroma, tamanho
da lesao, invasado de estruturas adjacentes,
comprometimento de linfonodos e presenga ou ndo
de metastases (Tabela 2)%.

Para o estadiamento é necessarios o exame da
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biépsia, 0 exame ginecoldgico bimanual, tomografia
computadorizada de pelve associada ou ndo a
ressonancia magnética de pelve, cistoscopia,
retosigmoidoscopia e radiografia de térax.

Tratamento

O tratamento do cancer de colo uterino pode
ser dividido entre o tratamento dos casos precoces
(FIGO 1A, IB1, IIA ndo-volumosa) e o tratamento da
doenga avancada (I1B — IVA).

Tratamento dos casos em estagio precoce
(FIGO IA, IB1, IIA nao-volumosa)3!333435

Entre as op¢des de tratamento para a doencga
em estagio precoce estao:
1. Histerectomia radical com linfadenectomia



pélvica/para-adrtica com ou sem quimioterapia
e radioterapia adjuvantes;

2. Radioterapia e quimioterapia definitivas;

3. Traquelectomia radical;

4. Conizagéo.

Estudos aleatorizados sugerem que a sobrevida
global é similar entre histerectomia radical (incluindo
linfadenectomia pélvica e para-adrtica) com ou sem
radioterapia adjuvante e quimioirradiacao definitiva
para mulheres com doenga em estagio precoce FIGO
IA, IB1, IIA ndo-volumosa.

Pacientes com doenca em estagio muito
precoce (IA1 com auséncia de invasao angio-linfatica)
podem ser tratadas com histerectomia simples, pois
o risco de acometimento dos linfonodos regionais é
muito baixo (1%).

Pacientes com estagios IA1 com invasao angio-
linfatica, IA2 e IB1 sdo candidatas a histerectomia
radical com linfadenectomia pélvica/para-adrtica.

Pacientes com doenca em estagio IA ou
tumores IB1 menores que 2 cm e que desejam
preservar a fertilidade, sdo candidatas a cirurgia
conservadora (conizagao/traquelectomia), em que
ha a preservacao do corpo do utero.

As mulheres que foram submetidas a
histerectomia e cujo exame anatomopatolégico da
peca cirurgica demonstra presenca de margens
comprometidas ou exiguas, a presenca de
comprometimento dos linfonodos ou invasao
microscépica do paramétrio sdo fatores de maior
risco de recidiva e estas pacientes sdo candidatas
a tratamento adjuvante com quimioterapia e
radioterapia concomitantes.

Embora o0 esquema de quimioterapia 6timo nao
esteja estabelecido, o uso de cisplatina semanal na
dose de 40 mg/m? (dose cumulativa minima de 200 mg/
m?) é amplamente aceito e usado em diversos centros
ao redor do mundo e é o tratamento padréo no Instituto
do Céncer do Estado de Sao Paulo (ICESP).

Tratamento dos estagios IIB — [VA3132:33.3435

Para doenca localmente avangada néo existe
papel para o tratamento cirurgico e o tratamento padréao
é a quimio-radioterapia (teleterapia concomitante a
quimioterapia seguida de braquiterapia).

Varios estudos clinicos aleatorizados de fase llI
tém demonstrado que a adi¢ao de quimioterapia como
agente radiosensibilizante (baseada em derivados da
platina) a radioterapia aumenta as taxas de sobrevida
livre de progressao e sobrevida global.

Tratamento dos casos com recidiva ou
metastaticos

O tratamento desses casos é um desafio
e necessita de avaliacdo multidisciplinar,
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envolvendo equipes de cirurgia, oncologia clinica e
radioterapia.

Pacientes selecionadas com recidiva local
em campo previamente irradiado sdo candidatos a
resseccgao cirdrgica agressiva (exenteragao pélvica),
com potencial de sobrevida livre de progresséo
em longo prazo. Adicionalmente, pacientes néao
previamente irradiados podem ser candidatos a
radioterapia de resgate.

Vérios agentes citotoxicos apresentam atividade
contra o cancer cervical metastatico. A cisplatina, que
apresenta taxa de resposta em torno de 20%, é o
agente mais utilizado na prética clinica.

Outras drogas com atividade incluem:
carboplatina, paclitaxel, topotecano, vinorelbine,
gencitabina e ifosfamida. Embora o alivio dos
sintomas possa ser alcancado com o emprego
desses agentes, a duracdo de resposta geralmente é
inferior a 3-4 meses. A toxicidade da terapia deve ser
considerada no julgamento clinico, ja que pacientes
com doenca metastatica frequentemente estdo com
baixo desempenho.

Resposta objetiva é mais provavel de ser
alcangada em areas nao previamente irradiadas
e em pacientes nao expostas previamente a
quimioterapia.

Esquemas contendo duas drogas, como
cisplatina e paclitaxel®® ou cisplatina e topotecano®,
apresentam maiores taxas de resposta objetiva
quando comparados a regimes com unica droga,
porém a combinacao de agentes adiciona toxicidade
ao tratamento e deve ser considerada apenas em
pacientes cuidadosamente selecionadas.

Prevencao

Com o desenvolvimento de vacinas que
conferem elevadas taxas de protecdo contra a
infeccao pelo HPV podemos vislumbrar uma nova
era na prevencao do cancer de colo uterino. As
vacinas bivalentes, contra o HPV dos tipos 16 e 18
conferem uma taxa de protecéo de quase 100% em
cinco anos, e esses dois tipos sdo responsaveis
por quase 75% das infec¢des pelo HPV. Hoje esta
disponivel a vacina quadrivalente, contra os tipos 6,
11, 16 e 18, que sao responsaveis por cerca de 90%
das infecgdes. Sabemos entretanto que a vacinagao
deve ser menos eficiente em mulheres ja expostas
ao HPV e ainda ndo conhecemos a eficacia e a
efetividade dessas vacinas em longo prazo. Além
disso, elas nao protegem contra todos os tipos
oncogénicos do virus. A idade ideal para a vacinagao
ainda nao foi determinada, bem como qual seria 0
impacto da vacinacdo em homens. No momento, a
vacinagao é recomendada para mulheres entre 9 e
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26 anos de idade

O rastreamento a partir da citologia cervical,
ou exame de Papanicolaou, tem se demonstrado
um método importante para a prevengao secundaria
da doenca. Em paises desenvolvidos foi observada
uma reducéo de 50% na incidéncia do cancer de colo
uterino nos ultimos 50 anos. Ele continua sendo o
método mais importante para a detecg¢édo precoce
dos casos de céncer e de lesbes pré-invasoras
e deve ser mantido. Entretanto, os custos para
a implantacdo de programas de rastreamento
citologico s@o elevados, além do grande numero
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de citologias de significado desconhecido, que
exigem seguimento constante. A incorporacao de
novas tecnologias, como a citologia de base liquida,
pode contribuir para a melhor interpretacdo dos
exames.

A identificacao do HPV através do teste de
captura hibrida pode acrescentar informacdes
importantes no rastreamento e poderia ser utilizado
como exame de triagem para a indicacao da citologia.
A combinacéo do teste de HPV, que apresenta alta
sensibilidade, com o exame citolégico tem elevada
sensibilidade e alto valor preditivo negativo®.

Diz MDPE, Medeiros RB de. Carcinoma of the cervix — risk factors, prevention, diagnosis and
treatment. Rev Med (S&o Paulo). 2009 jan.-mar.;88(1):7-15.

ABSTRACT: The cervical cancer is the second leading cause of cancer between women
around the world, as in Brazil. The highest incidence is in women aged 45-49 years and the
mortality can be reduced by 80% with the systematic screening and treatment of precursor
lesions. Human papillomavirus is the major risk factor and vaccines were recent developed.
Strategies to reduction of cervical cancer mortality include prevention measures, diagnosis and

treatment of early and invasive lesions.

KEY WORDS: Uterine cervical neoplasms/diagnosis. Uterine cervical neoplasms/prevention
& control. Uterine cervical neoplasms/drug therapy. Uterine cervical neoplasms/drug therapy.
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