
INTRODUÇÃO

Dentre as doenças que acometem gestantes, temos a in-
fecção pelo papilomavírus humano (HPV).1-3 O HPV causa 
diversas lesões, como a verruga comum e a genital ou con-
diloma.4-11 Na gestação, o condiloma é a manifestação mais 
comum, com incidência de 11,6% a 51,7%. Durante o período 
gravídico ocorrem alterações imunológicas que criam am-
biente propício à proliferação do HPV.11,12

Sabe-se que a principal via de transmissão do HPV é a se-
xual.4,5 Destaca-se ainda a transmissão vertical.12-16 Gestantes 

infectadas pelo HPV podem transmitir o vírus para o recém-
nascido (RN) durante o parto e na gestação. Estudos sugerem 
que nem a cesariana nem o tratamento das lesões antes do 
parto protegerão contra a aquisição do HPV pelo RN.13,17-25 

O HPV contribui para abortos, anormalidades genéticas 
fetais e parto prematuro. A principal complicação no RN é a 
papilomatose recorrente juvenil ou papilomatose respirató-
ria recorrente juvenil (PJ). Apesar de os neonatos estarem sob 
menor risco de exposição ao HPV com a cesárea, a taxa de 
infecção pelo HPV por esta via é alta e o parto cesáreo pode 
não ser eficaz na proteção.14,26-30
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RESUMO
Introdução: Dentre as doenças que acometem as gestantes, temos a infecção pelo papilomavírus humano (HPV). A principal via de trans-
missão do HPV é o contato sexual. Há, entretanto, crescentes evidências de que a infecção pelo HPV é adquirida por meio de vias não 
sexuais, como a transmissão vertical. A complicação mais temida é a papilomatose juvenil nos recém-nascidos (RNs). Objetivo: Avaliar as 
vias de transmissão do HPV em gestantes e as possíveis complicações dessa infecção para o RN. Metodologia: Pesquisa realizada nas bases 
de dados: Lilacs, PubMed, Embase e Cochrane Library. Descritores: gravidez, Papillomaviridae, Papillomavírus humano, transmissão e con-
diloma acuminado. O critério de escolha foi selecionar artigos que tivessem como enfoque a gestação e a infecção pelo HPV. Resultados e 
discussão: A transmissão não sexual do HPV ocorre de diversas formas, como contato com pele e mucosas, autoinoculação, fômites ou no 
período perinatal. A transmissão perinatal pode ocorrer no canal do parto, na cesariana por infecção ascendente, transmissão na fertilização 
de espermatozoides ou transplacentária, além da amamentação. A infecção traz complicações como parto precoce, aborto e papilomatose 
juvenil. Conclusão: Embora o mecanismo clássico da contaminação seja a passagem no canal de parto, outras vias de transmissão podem 
ocorrer desde o período pré, peri e pós-natal. Não está estabelecido se o HPV detectado ao nascimento causa infecção persistente ou 
transitória. Por isso, as gestantes devem ser orientadas quanto as diferentes vias de transmissão e sobre as possíveis complicações nos RNs.
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OBJETIVO

Geral: realizar revisão narrativa da literatura sobre gesta-
ção e infecção pelo HPV.

Específico: avaliar as vias de transmissão vertical do HPV 
em gestantes e as possíveis complicações associadas a esta 
infecção para o RN. 

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisão narrativa da literatura que, em 
sua técnica, abrange um maior conjunto de questões rela-
cionadas ao tópico específico e estudos de diferentes me-
todologias, tendo como produto final uma alargada pers-
pectiva do assunto em revisão. Para isso, foram acessadas 
as bases de dados Lilacs, PubMed, Embase e Cochrane 
Library, tendo como referência o Medical Suject Headings 
(MeSH). Realizou-se uma pesquisa utilizando-se os descri-
tores: gravidez, papillomaviridae, papillomavirus humano, 
transmissão e condiloma acuminado. 

Foram selecionados os estudos de maior relevância re-
lacionados ao tema. Critérios de inclusão: selecionar ar-
tigos que tivessem como enfoque a gestação e a infecção 
pelo HPV e os seguintes desfechos: vias de transmissão 
vertical e as complicações oriundas da infecção nos re-
cém-nascidos. Artigos originais, incluindo estudos obser-
vacionais e experimentais foram incluídos. Os critérios de 
exclusão incluíram artigos que não possuíam texto com-
pleto, relato de casos e artigos repetidos em diferentes 
bases de dados.

RESULTADOS

Através da busca sistematizada da literatura, foram sele-
cionados 146 artigos. Do total de estudos encontrados (146), 
foram selecionados os estudos de maior relevância relaciona-
dos ao tema (60 artigos), conforme os critérios de inclusão e 
exclusão (Tabela 1). 

Após a leitura dos artigos, estes foram agrupados criterio-
samente em duas categorias principais: vias de transmissão 
do HPV durante a gestação e as complicações dessa infecção 
para o RN. 

Vias de transmissão 
As principais vias de transmissão do HPV da mãe para 

o RN identificadas foram parto vaginal, cesárea e durante a 
gestação. Outras formas de menor incidência identificadas 
foram no manejo da mãe com o RN (amamentação, fômites) 
e ainda abuso sexual.

Complicação no RN
A discussão mais prevalente foi com relação à existên-

cia de infecção verdadeira ou apenas contaminação do RN. 
Os estudos apontaram que, quando há contato com o HPV, 
a complicação mais temida é a PJ, tendo sido evidenciadas 
também em menor gravidade lesões verrucosas no RN, parto 
precoce e aborto.

DISCUSSÃO

A transmissão perinatal pode ocorrer diretamente, du-
rante a passagem do feto pelo canal do parto, na cesariana 
e no manejo da mãe com o RN.19,20 Quanto ao tipo de parto, 
verificamos que a transmissão fetal do HPV tanto no parto 
vaginal quanto na cesária e a opinião entre os autores são 
divergentes, os dados relatados são discordantes ainda mais 
quando se considera a possibilidade de transmissão durante 
a gestação.13,14

A transmissão do HPV ocorre, na maioria das vezes, pelo ato 
sexual (98%). Entretanto existe a transmissão vertical. Durante 
a gestação há maior replicação viral, principalmente na segun-
da metade, ocorrendo maior risco de transmissão vertical.5,12,15 

A transmissão vertical é a que ocorre durante o trabalho 
de parto com transmissão direta da mãe para o RN. A pre-
sença de lesões em crianças com menos de três anos sugere 
esse modo de transmissão, visto que o período de latência 
estimado por alguns autores pode variar de um a três anos. 
Nas crianças com mais de três anos portadoras de verrugas 
anogenitais, tem sido relatado abuso sexual.11,17

A frequência de transmissão vertical do HPV é baixa (2,8%), 
embora não se possa afastar esta via de transmissão.3,14,15 
Contrastando com esses dados, nove estudos, que contaram 
com 2.111 gestantes e 2.113 RNs, demonstraram que o teste 
positivo para HPV na mãe aumentou o risco de transmissão 
vertical. Foi observado maior risco de infecção por HPV após 
parto vaginal (95%). Concluiu-se que a transmissão perinatal 
de HPV pode ocorrer e, após parto vaginal, os RN têm risco 
maior para exposição ao vírus.18

Tabela 1. Resultados da busca sistematizada em bases de dados
Base de 
dados

Estratégia de busca
Número 

de artigos

PubMed
(Papillomaviridae) and (pregnancy) 

and (transmission)
99

Lilacs
(Papillomaviridae or papillomavirus) 
and (pregnancy) or (transmission) or 

(condiloma acuminado)
19

Embase (Papillomavirus) and (pregnancy) 17

Cochrane 
Library

(Papillomaviridae) and (pregnancy) 
or (transmission) or 

(condiloma acuminado)
11
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Estudos sugerem que nem a cesariana nem o tratamento 
das lesões do HPV antes do parto protegerão contra a in-
fecção do RN.3,15-17 Uma metanálise com o objetivo de ava-
liar o risco da transmissão perinatal utilizou-se de 711 mães. 
Foi utilizada a reação de polimerase em cadeia (PCR) para 
identificar o DNA do HPV em lavagens cérvico-vaginais das 
mães e aspirações nasofaríngeas de RNs. Os casos positivos 
foram então amplificados para tipos específicos de HPV 6, 
11, 16, 18, e 33. Todos os RN de mães positivas para o HPV 
ficaram sob observação por 18 meses a fim de constatar o 
aparecimento do HPV na mucosa orofaríngea. O HPV foi 
detectado em 11 RN nascidos por parto vaginal de mães 
positivas e a taxa de transmissão vertical foi 30%. As aspi-
rações nasofaríngeas se apresentaram negativas para o HPV 
em 11  casos em que houve ruptura de membranas menos 
de 2 horas antes do parto. Quando a ruptura de membranas 
precedeu o parto em 2-4 horas e quando isso ocorreu após 
mais de 4 horas, as taxas respectivas para a positividade do 
HPV foram de 7 em 21 e de 4 em 5. Em testes subsequentes 
observou-se que o vírus havia sido eliminado das amostras 
orofaríngeas na quinta semana.27

O tempo entre a ruptura da bolsa amniótica e o parto pa-
rece ser um fator crítico na transmissão; pode-se sugerir que, 
quanto maior o tempo de ruptura, maior a exposição ao vírus 
e maior a contaminação dos RNs. Reforça-se, entretanto, que 
os RNs positivos para o HPV devem ser considerados conta-
minados e não infectados, já que o vírus é eliminado alguns 
meses após o parto.

Tseng e cols. realizaram estudo de prevalência de HPV 
detectado por PCR em amostras cérvico-vaginais e em cé-
lulas mononucleares do sangue periférico de 52 gestantes e 
em células mononucleares do sangue do cordão umbilical 
de seus RNs. Encontraram DNA do HPV-16 no lavado cer-
vical de 6 (11,5%) gestantes e em células mononucleares do 
sangue periférico em 9 (17,3%). Em 7 (13,5%) RNs o HPV foi 
detectado em células do cordão umbilical. A prevalência do 
HPV no sangue, considerando os dois tipos virais testados, foi 
de 21,1% para as gestantes e de 13,5% nos RNs.29 Os autores 
concluíram que existe transmissão transplacentária do HPV 
antes do nascimento, reforçando a presença dessa forma de 
transmissão muitas vezes negligenciada.

Outros estudos também afirmam que a transmissão ver-
tical do HPV pode acontecer durante a gravidez ou durante 
o parto, porém a presença de HPV, com ou sem condiloma 
genital, não representa indicação de cesárea.31-33 Revisão sis-
temática evidenciou que 5,5 a 65% das gestantes estão 
contaminadas, quando se utiliza PCR para documentação 
do DNA-HPV, embora lesões visíveis estejam frequentes 
em um menor número dessas. No Brasil, detectou-se pre-
valência de 40,4% de HPV e 5,7% de verrugas genitais em 

gestantes. A contaminação RN varia entre 1,5% a 46,6%, po-
rém os autores reafirmam que a contaminação não indica 
infecção, existindo estudos que documentam a resolução 
do HPV na maioria dos RN contaminados. Também já se 
verificou elevada discordância nos subtipos de HPV entre 
mães e conceptos, sugerindo, mais uma vez, outras vias de 
contaminação neonatal.18

A detecção de infecção gera risco de PJ no RN. Outra com-
plicação que pode ocorrer é o desenvolvimento de lesões pa-
pilomatosas nas regiões anogenital e conjuntival do RN.5

A condilomatose vaginal na gestante, por HPV 6 e 11, au-
menta o risco de PJ, porém a PJ não justifica a indicação de 
cesárea.19,34 A PJ representa uma neoplasia rara e benigna da 
laringe que provoca rouquidão e desconforto respiratório em 
crianças, associada aos tipos 6 e 11. A incidência é de 4 por 
100 mil crianças, sendo que 7 de cada 1.000 RN de mulhe-
res com condiloma genital irão desenvolve-la na infância.19,35 
Como a infecção pode ser transmitida durante a gravidez, a 
cesárea não tem efeito protetor, e estudos sugerem que for-
mas mais graves de PJ podem se associar à cesariana.5,19,35-40 

Evidência adicional da transmissão intraútero foi forne-
cida por estudos que relatam DNA do HPV em líquido am-
niótico, placenta e amostras de sangue do cordão umbilical. 
Os  fetos podem ser infectados pela transmissão direta do 
vírus para células amnióticas que são subsequentemente 
ingeridas pelo feto.38-42 Alguns estudos iniciais relataram 
a presença de DNA do HPV em células mononucleares de 
sangue periférico.40-43 Há ainda diversas referências de po-
sitividade para HPV no líquido amniótico. A detecção de 
DNA de HPV no líquido amniótico tem taxas que variam de 
15% a 65%.5,24,34

A transmissão durante a concepção poderia ocorrer 
através do oócito infectado ou no DNA do espermatozoide 
HPV-positivo. HPV tem sido detectado em 8-64% das amos-
tras de sêmen de homens assintomáticos.39 Além disso, o 
HPV16 foi transcricionalmente ativo nos espermatozoides.40 
Consistente com esses dados, Syrjänen,24 encontrou DNA do 
HPV no canal deferente e verificou que o HPV estava presen-
te no endométrio já na fase de invasão do trofoblasto. O DNA 
do HPV também foi detectado no trato genital feminino, no 
endométrio e nos ovários.41-45 

Outras possibilidades para a transmissão de HPV intrau-
terino poderia ser uma infecção ascendente do HPV a partir 
do trato genital materno através das membranas fetais ou do 
sangue através da placenta.41-48 Armbruster-Moraes e cols. re-
lataram correlação positiva entre o grau das lesões cervicais 
e da presença de DNA do HPV no líquido amniótico e sugeriu 
infecção ascendente.41

As células trofoblásticas têm sido demonstradas ampla-
mente permissivas para o HPV. O HPV dos tipos 11, 16, 18 
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e 31 é capaz de completar o seu ciclo de vida em cultura de 
trofoblastos placentários.46,48 Esses estudos mostram que, 
in vitro, parte dos abortos espontâneos podem ser causados 
pela infecção do HPV nos trofoblastos.49-51 Estudos anteriores 
também implicaram a infecção da placenta pelo HPV como 
contribuidora para aborto,51 anormalidades genéticas fetais e 
parto prematuro.43,49-51 

HPV 6 e 16 foram localizados em sinciciotrofoblastos 
usando-se técnicas de hibridização. A taxa de detecção do 
DNA HPV em amostra placentária tem variado de 0% até 
42,5%. A detecção de HPV na placenta foi significativamente 
associada com anormalidades do Papanicolaou. Se a placen-
ta for HPV-positiva, o risco de o RN ser portador de HPV no 
parto aumenta em 8,6 vezes.45 Rombaldi e cols. encontraram 
infecções placentárias em 23,3% e transmissão transplacen-
tária em 12,2% dos casos. Esses autores também relataram 
associação significativa entre HPV e imunossupressão da 
gestante.46 Sendo assim, a imunossupressão constitui fator 
importante para a infecção do RN.

Estudos têm encontrado DNA do HPV no sangue do cor-
dão umbilical com prevalência de 0% a 13,5%.30,46,48,51 No tra-
balho de Syrjänen, o DNA do HPV estava presente em 3,5% 
das 311 amostras de sangue do cordão umbilical, os HPV 
genótipos 6, 16 e 39 foram detectados. Quando o sangue 
do cordão foi HPV-positivo, o risco de o RN ser portador de 
HPV genital aumentou 4,0 vezes e de ser portador oral do 
HPV aumentou 4,4 vezes.24 Há algumas evidências de que 
as mães que transmitiram a infecção aos seus RNs tinham 
maior carga viral.49-51

O debate continua se a positividade do HPV reflete a 
contaminação passiva ou infecção verdadeira do RN.24,41,49-

58 A concordância entre as infecções por HPV da mãe e do 
RN foi 39%. Atualmente, a única maneira de estimar a per-
sistência da infecção por HPV é detectar DNA de HPV em 
amostras subsequentes em RNs em estudos de follow up. 
Alguns estudos indicam que o HPV é detectável apenas 2-4 
dias após o parto, implicando apenas uma contaminação 
passiva.49 No  entanto, outros autores relatam que o HPV 
foi detectado em até 6 semanas, de 6 meses, 12 meses e até 
mesmo 3 anos após o parto, indicando, nesses casos, infec-
ção verdadeira.49,51,58

Além disso, os RNs poderiam adquirir a infecção du-
rante a amamentação.44,52 Um estudo examinou a presen-
ça de HPV na secreção ductal mamária, sendo que a taxa 
de detecção de DNA HPV nessas amostras de leite era de 

8%.52 No leite materno, o DNA do HPV foi detectado em 
4,5% e 19,7% das amostras obtidas em 3 dias e em 2 meses 
após o parto, respectivamente.53 Um achado interessante é 
a presença de RN HPV-positivos em mães HPV-negativas. 
As próprias mães e fômites podem ser fontes contaminan-
tes. HPV 16 foi o mais frequentemente detectado em mães 
e em RN.54-57 

O abuso sexual é considerado uma forma de transmissão. 
Crianças abusadas sexualmente têm outros sinais de abuso 
que devem ser analisados. A probabilidade de abuso sexual 
como fonte de infecção do HPV aumenta com a idade. O va-
lor preditivo positivo para possível abuso sexual foi de 36% 
entre as crianças 4-8 anos de idade e de 70% em crianças mais 
de 8 anos de idade.25,44,56,58 

Considerando as diversas vias de transmissão do HPV, 
notou-se a importância das estratégias de intervenções pre-
ventivas relatadas nos artigos pesquisados. Verificou-se, en-
tre os estudos, que as principais medidas de prevenção com 
impacto na redução da transmissão vertical referem-se às 
mudanças comportamentais de hábitos sexuais, como uso 
de camisinhas e redução do número de parceiros, além das 
medidas que se concentram na vacinação de adolescentes. 
A vacinação não apenas protege contra o câncer de colo de 
útero como previne futuras complicações que a infecção do 
HPV pode trazer na gestação e ao RN.59,60

CONCLUSÃO

Após revisão da literatura, conclui-se que, embora a prin-
cipal transmissão vertical do HPV seja a sexual e o mecanis-
mo clássico da contaminação dos RNs seja pela passagem 
do RN pelo canal de parto vaginal, outros modos de trans-
missão têm sido citados nos períodos pré, peri e pós-natal. 
Não está estabelecido se o HPV detectado ao nascimento 
causa infecção persistente ou transitória. Por isso, a presen-
ça de infecção pelo HPV não constitui indicação para parto 
cesariano e todas as gestantes devem ser orientadas quanto 
as diferentes transmissão vertical e sobre as possíveis com-
plicações inerentes ao HPV, principalmente a PJ. A vacina-
ção e as mudanças comportamentais foram as medidas de 
prevenção de maior impacto na redução da transmissão 
vertical. Além disso, este estudo trouxe contribuições que 
se refere ao fomento de políticas públicas, com estratégias 
voltadas não apenas para a população, mas também para os 
profissionais de saúde.
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