
Introduzione

L’infezione da HPV rappresenta una delle più fre-
quenti malattie sessualmente trasmesse. Probabilmen-
te ciò è dovuto alla liberalizzazione dei costumi sessua-
li e alla maggiore attenzione nella diagnosi special-
mente con il diffondersi della colposcopia.

L’interesse nei confronti di questa patologia è an-
dato aumentando negli ultimi anni, sia per il consi-
derevole ruolo che riveste dal punto di vista epide-
miologico, ma ancor di più per la correlazione ripor-
tata fra alcuni tipi di HPV e l’insorgenza di displasie
e/o neoplasie del tratto genitale inferiore e le poten-

zialità della loro prevenzione primaria e secondaria.
I papillomavirus sono virus specie specifici (umani,

bovini canini), formati da DNA a doppia elica di di-
mensioni relativamente piccole (capside di 55 nm),
appartenenti alla famiglia Papillomaviridae.

Sono stati identificati circa 120 tipi di HPV di cui
una parte è responsabile di numerose lesioni d’interes-
se dermatologico. Un’altra parte può  colpire la muco-
sa del cavo orale, delle vie respiratorie e degli organi ge-
nitali femminili e maschili.

Circa 30 tipi di HPV possono interessare il tratto
genitale inferiore e in base al grado di oncogenicità og-
gi si distinguono due classi:

A basso rischio oncogeno (6, 11, 42-44): responsabi-
li prevalentemente della comparsa di lesioni elementa-
ri come i condilomi o le verruche genitali.

Ad alto rischio oncogeno (16, 18, 31, 33, 35, 45, 51,
52, 58, 59): responsabili della comparsa di lesioni
complesse, pretumorali e tumorali.
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Si stima che oltre il 75% delle donne sessualmente
attive si infetti nel corso della propria vita con un pic-
co d’incidenza tra i 18 e i 28 anni e fino al 50%, s’in-
fetta con un tipo oncogeno.

L’80-90% delle infezioni sono transitorie, asinto-
matiche e guariscono spontaneamente grazie alle dife-
se immunitarie in un periodo variabile da 6 a 18 mesi.

L’infezione persistente da HPV-oncogeni è la con-
dizione necessaria per l’evoluzione a carcinoma.

Il DNA del HPV è presente nel 99,7% dei carci-
nomi cervicali, nel 50% del carcinoma della vulva e del
pene, nel 75% del carcinoma anale.

Per quanto riguarda i fattori di rischio, i rapporti ses-
suali precoci (< 16 anni) e con diversi partner e la posi-
tività anamnestica per altre malattie sessualmente tra-
smesse rappresentano i principali fattori predisponenti
implicati nella genesi delle infezioni genitali da HPV.

La principale via di trasmissione è rappresentata dal
contatto sessuale, anche se non necessariamente in se-
guito ad un rapporto sessuale completo.

Si ammette l’eventualità di una trasmissione dell’a-
gente infettante con altre modalità:

- Trasmissione madre-figlio durante il passaggio
attraverso il canale del parto (in caso d’infezio-
ne materna).

- Infezione intrauterina secondaria a trasmissione
transplacentare (in caso d’infezione materna).

- Contagio durante l’accudimento per contatto
con lesioni infette o oggetti contaminati.

- Autoinoculazioni da verruche volgari situate in
altre sedi.

- Abuso sessuale.
L’infezione si può manifestare in tre diverse forme:
clinica, subclinica, latente.
La forma clinica, evidenziabile già all’esame obietti-

vo diretto a occhio nudo, rara in sede cervicale, più fre-
quente in sede vulvare, si può presentare:

I. Come formazioni acuminate, cioè con piccole
escrescenze peduncolate multiple, ipercheratosi-
che, a forma di creste (condilomi acuminati).

II. Come formazioni papillomatose, cioè sotto for-
ma di lesioni sessili a larga base d’impianto, pa-
pillare, con aspetto a rosetta bianco madreperla-
ceo, singole o multiple (condilomi papillari).

III.Come formazioni papulari di colorito bianca-
stro, rotondeggianti, appena rilevate (condilomi
papulari, maculari).

La forma subclinica è la più frequente forma di in-
fezione  da HPV in sede cervicale, evidenziabile sol-
tanto con la citologia cervico-vaginale e con la colpo-
scopia ed eventuale biopsia.

La forma latente è possibile evidenziarla solo me-
diante tecniche di biologia molecolare che identificano
l’HPV-DNA (tipizzazione virale) in individui con tes-
suti clinicamente ed istologicamente normali.

La presenza del virus allo stato latente spiega le re-
cidive ed è responsabile della ricorrenza dopo tratta-
mento, rendendo impossibile una diagnosi differenzia-
le tra persistenza e reinfezione.

L’infezione virale da HPV su cervice, vagina e vul-
va è quasi sempre e quasi del tutto asintomatica.

Delle pazienti da noi esaminate nessuna presentava
sintomatologia a livello cervicale, mentre talvolta la sin-
tomatologia era presente in pazienti con lesioni virali
cliniche e ancor di più subcliniche della vulva. Infatti,
in accordo con la letteratura internazionale, l’infezione
subclinica della vulva è l’unica che può essere sintoma-
tica, pur essendo ciò l’eccezione e non la regola, deter-
minando prurito, bruciore e dolore postcoitale.

Materiali e metodi

Abbiamo effettuato uno studio retrospettivo per
evidenziare l’incidenza delle infezioni da HPV del trat-
to genitale femminile inferiore su una popolazione di
3.100 pazienti afferite nel  nostro ambulatorio di col-
poscopia dal gennaio 1996 al dicembre 2008 (Fig. 1).
Tutte le pazienti hanno eseguito Pap- test, colposcopia
ed eventuale biopsia. Sono stati da noi esaminati:

1. La distribuzione della casistica negli anni.
2. La distribuzione in rapporto all’età.
3. La distribuzione nei vari anni e per l’età.
4. L’incidenza percentuale della condilomatosi

vulvo-perineo-anale, dell’L-SIL,dell’H-SIL nel-
le varie fasce d’età.

5. Fattori associati alle lesioni virali. 

Risultati

Le fasce d’età maggiormente rappresentate sono
state quelle che vanno dai 21 ai 50 anni, con netta pre-
valenza del decennio 31-40 (Fig. 2).

Nel corso degli anni tutte le varie fasce di età han-
no mantenuto un andamento costante (Fig. 3).

L’incidenza percentuale delle lesioni ricercate è ri-
sultata maggiore per L-SIL, seguita dalle lesioni virali
vulvari, dall’H-SIL; in circa l’1% dei casi le lesioni vi-
rali della portio e della vulva si presentavano associate.

In accordo con la letteratura internazionale, la
maggiore incidenza delle lesioni virali è stata riscontra-
ta nella fascia di età compresa tra i 21 e i 30 anni, se-
guita dalla fascia d’età dei 31-40 anni (Fig. 4).

Infine abbiamo rilevato alcuni fattori che maggior-
mente si associano alle lesioni virali evidenziando, in
ordine decrescente, il coitarca precoce, l’uso di estro-
progestinici, le vaginiti da Candida albicans e Tricho-
monas vaginalis, l’uso di IUD, le infezioni da HIV
(Fig. 5).
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Fig. 1 - Distribuzione della casistica negli anni.

Fig. 2 - Distribuzione della casistica nelle fasce d’età.

Fig. 3 - Distribuzione della casistica nei vari anni e per età.
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Conclusioni

Le infezioni del tratto genitale femminile inferiore
da HPV sono strettamente correlate all’attività sessua-
le, interessando prevalentemente soggetti giovani.

Infatti, negli ultimi anni le lesioni da HPV sono
aumentate parallelamente alla riduzione dell’età d’ini-
zio del primo rapporto sessuale e con l’aumentare del-
l’uso della pillola anticoncezionale, anche se quest’ulti-
ma non ha effetti diretti di tipo ormonale, bensì, il suo
utilizzo, determina in primo luogo una maggiore libe-
ralizzazione dei rapporti in età sempre più precoce, in
secondo luogo  maggiori controlli e quindi più pre-
venzione nelle donne che ne fanno uso.

Pertanto, in considerazione del fatto che l’identifi-
cazione ed il trattamento idoneo dei soggetti portatori
di lesioni da HPV a rischio possono realmente con-
sentire di ridurre l’insorgenza di neoplasie del tratto
genitale inferiore, abbattendo i tassi di mortalità ed i
costi sanitari, sarebbe auspicabile un maggiore impe-
gno in quelle fasce di età giovanili con campagne
d’informazione e di prevenzione primaria e secondaria.
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Fig. 5 - Fattori associati alle lesioni virali.
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