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RESUMO

O Papilomavírus humano (HPV) é reconhecido como principal agente causador do câncer do colo do útero. A 
identificação de HPV de alto risco pode auxiliar na prevenção de lesões do colo uterino. Objetivamos identificar, entre 
mulheres de comunidades ribeirinhas do Município de Abaetetuba, Estado do Pará, a frequência de infecção pelo HPV, 
comparando com nível de lesão uterina apresentada, a flora vaginal e o tipo de HPV encontrado. No período de setembro 
a dezembro de 2008, foram coletadas amostras da cérvice uterina de mulheres ribeirinhas de demanda espontânea para 
a realização do exame citopatológico. Nesta amostra, foram realizadas a pesquisa e tipagem molecular de HPV através da 
reação em cadeia da polimerase (PCR) seguida de digestão enzimática. Das 79 amostras analisadas, nove (11,39%) 
foram positivas para HPV, onde foram identificados os tipos 6, 54a, 58, 72, 81, 102, além de infecções múltiplas. Todas as 
amostras positivas para HPV apresentaram esfregaço inflamatório e/ou com alterações celulares no exame citológico. O 
HPV foi identificado em 20% (5/25) dos esfregaços inflamatórios de mulheres com 30 anos de idade ou menos (p = 
0,0435). A infecção por HPV foi identificada em 33,4% (5/15) das mulheres examinadas na comunidade de 
Tucumanduba, destacando-se da frequência de 6,2% (4/64), encontrada nas outras comunidades juntas (p = 0,0103). A 
presença de HPV de alto risco oncogênico destaca a importância de ações específicas, voltadas para a prevenção na 
transmissão desse vírus e no rastreamento das doenças relacionadas, nas comunidades ribeirinhas do Município 
estudado.

Palavras-chave: Infecções por Papillomavirus; Reação em Cadeia da Polimerase; Polimorfismo de Fragmento de 
Restrição.
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INTRODUÇÃO

O Papilomavírus humano (HPV) é um vírus de DNA, da 
1,2família Papovaviridae , capaz de induzir lesões de pele ou 

mucosa, as quais mostram um crescimento limitado e 
3frequentemente regridem espontaneamente . Estudos 

epidemiológicos estabeleceram que certos tipos de HPV, 
dentre os 118 tipos existentes, são a principal causa do 

4,5,6,7,8,9câncer de colo de útero (CCU) . A relação entre o 
HPV e o CCU é cerca de dez a 20 vezes maior do que a 

10relação do tabagismo e o câncer de pulmão . Os tipos 16 
e 18, dentre os tipos de HPV que infectam a região do colo 
do útero, foram identificados como os principais agentes 

11etiológicos desse tipo de câncer .

De acordo com inquéritos de prevalência realizados 
em alguns grupos de mulheres sexualmente ativas, estima-
se que entre 10% e 20% das mulheres estejam infectadas 

3,7,12,13,14pelo vírus , mas somente uma pequena fração das 
mulheres infectadas com um ou mais dos tipos de HPV de 
alto risco oncogênico eventualmente desenvolverá CCU, 
pois a infecção pelo HPV é essencial, mas não suficiente 

10,15,16para a evolução do câncer .

No Pará, estima-se que a taxa para o CCU seja de 22 
para cada 100 mil mulheres, sendo este, o câncer mais 
incidente entre as mulheres do Estado, excluindo o câncer 

17de pele não melanoma . As mulheres paraenses que 
moram em comunidades ribeirinhas são carentes de 
atenção e desta forma a identificação de indicadores que 
possam auxiliar nas ações de saúde para essas 
comunidades é de grande importância na prevenção de 
doenças. 

Neste sentido, este estudo pesquisou a frequência e a 
diversidade de HPV, além de analisar a relação do HPV de 
alto risco oncogênico com as alterações cervicais 
encontradas pelo exame citopatológico, em mulheres de 
cinco comunidades ribeirinhas do Município de 
Abaetetuba no Estado do Pará. 

MATERIAIS E MÉTODOS

Este estudo transversal realizou uma análise descritiva e 
analítica dos resultados dos exames realizados juntamente 
com os preventivos de câncer de colo de útero (PCCU) 
coletados entre setembro e dezembro de 2008 de mulheres 
das comunidades ribeirinhas de Tucumanduba (n = 15), 
Ilha do Capim (n = 7), rio Ajui (n = 50), rio Paruru (n = 5) e 
rio Panacuera (n = 2). Estas comunidades pertencem ao 
Município de Abaetetuba que, segundo o Instituto 

18Brasileiro de Geografia e Estatística , possui 139.819 
2habitantes em uma extensão territorial de 1.611 km . 

As mulheres foram orientadas e convidadas a participar 
do estudo, assinando o Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido. O protocolo de pesquisa foi analisado e 
aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em Seres 
Humanos do Núcleo de Medicina Tropical (NMT), em 3 de 
dezembro de 2007, segundo o protocolo de nº 050/2007 
CEP/NMT. 

O esfregaço citológico convencional foi constituído de 
raspado ectocervical e endocervical, colhidos com 

espátula de Ayre e escova endocervical, estendido em 
lâmina de vidro, fixado com polietilenoglicol e corado pela 
técnica de Papanicolaou. As amostras foram examinadas 
no Laboratório de Anatomia Patológica e Citopatologia do 
NMT, Unidade da Universidade Federal do Pará (UFPA) e 
os resultados foram classificados de acordo com a 
Nomenclatura Brasileira para Laudos Cervicais, sendo 
identificadas: Células epiteliais atípicas de significado 
indeterminado (CEASI), lesão intraepitelial escamosa de 
baixo grau (LIEBG) e para lesão intraepitelial escamosa de 

17alto grau (LIEAG) .

Amostras biológicas coletadas pela escova 
endocervical foram estocadas em solução de NET/SDS (10 
mM NaCl, 10 mM EDTA, 1 mM Tris, 1% SDS), onde foi 
adicionado 4,0 mg de proteinase K e estocado a 47 ºC por 
12 h, para lise das células e extração de DNA. 
Posteriormente, o DNA foi purificado pelo método de 
fenol/clorofórmio/álcool isoamílico (24:24:1), precipitado 
em etanol e diluído em 100 mL de TE (Tris-HCl 10 mM, pH 
8,0; EDTA 1 mM).

A identificação molecular do HPV foi realizada pela 
amplificação da reação em cadeia da polimerase (PCR), 
usando os oligonucleotídeos consenso MY09 e MY11 
que amplificam um fragmento de 449-458 nucleotídeos 
(dependendo do tipo de HPV) de uma região altamente 

19conservada do gene L1 . Cada reação de PCR foi 
preparada com um volume total de 10,0 mL, contendo 
1,0 mL de DNA da amostra biológica e 9,0 mL de uma 
mistura (MIX) de reagentes [4,9 mL de água estéril, 0,4 mL 
de cada um dos quatro trifosfatos de desoxinucleotídeo 
(100 mM – pH 7,5), 0,5 mL de cada oligonucleotídeo 
para HPV (200 ng/mL), 1,0 mL de solução tampão (60 
mM Tris-HCl – pH 7, 1 M NaCl, 60 mM MgCl , 10 mM 2

DTT – 37º), 0,3 mL de MgCl  (50 mM) e 0,2 mL da enzima 2

Taq DNA polimerase (5 U/mL)]. A reação foi submetida 
ao termociclador (Biocycler MJ96G) com a seguinte 
programação: 4 min a 95 ºC para desnaturação do 
DNA, seguidos por 35 ciclos de 94 ºC por 30 segundos, 
56 ºC por 30 segundos e 72 ºC por 30 segundos, e uma 
etapa de 72 ºC por 8 min para extensão final do DNA. 
Todas as amostras foram previamente amplificadas para 
um fragmento do gene da globina humana, utilizando o 
mesmo MIX, com exceção dos oligonucletídeos 
específicos para HPV, que foram substituídos pelos 

20oligonucletídeos G73 e G74 . Foram usados como 
controle positivo, amostra conhecidamente positiva, e 
como controle negativo, água estéril. Os produtos de 
PCR foram submetidos à eletroforese em gel de agarose 
a 1% contendo brometo de etídio (0,5 mg/mL) e 
visualizados em transiluminador sob luz UV.

A genotipagem do HPV foi realizada a partir da 
digestão enzimática do produto de PCR gerado 
(MY9/MY11) das amostras positivas, utilizando as 
enzimas: PstI, HaeIII, DdeI e RsaI e posterior comparação 
dos perfis de digestão gerados com o algoritmo de 

21genotipagem descrito por Nobre et al . A significância 
estatística das diferentes proporções das variáveis 
estudadas foi identificada pelo teste Exato de Fisher no 

22programa Bioestat 5.0 .
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RESULTADOS 

Um total de 79 mulheres de cinco comunidades 
ribeirinhas do Município de Abaetetuba, Pará, realizou o 
PCCU entre setembro e dezembro de 2008. A idade dessas 
mulheres variou de 16 a 81 anos, com média de 37,5 (DP 
± 13,9) anos. A idade que se mostrou mais frequente na 
amostra foi de 27 anos (n = 7). Observou-se também que 
59,5% das mulheres que realizaram o PCCU encontravam-
se na faixa de 21 a 40 anos de idade (Tabela 1).

Tabela 1 – Distribuição, por faixa etária, das mulheres das 
comunidades ribeirinhas do Município de 
Abaetetuba, Pará, que realizaram o exame 
preventivo do câncer de colo do útero entre 
setembro e dezembro de 2008

Quanto à flora vaginal das mulheres analisadas neste 
estudo, constatou-se que 37,97% (n = 30) da população 
apresentaram flora com bacilos curtos, 30,38% (n = 24) 
apresentaram flora vaginal mista, em 24,05% (n = 19) foi 
observado flora sugestiva de Gardenerella vaginalis, em 
3,80% (n = 3) as mulheres tiveram flora prevalente de 
bacilo de Doderlein, em 2,53% (n = 2) a flora vaginal 
encontrada foi escassa e em 1,27% (n = 1) foi encontrada 
Candida spp.

O exame molecular identificou que 11,4% (n = 9) das 
mulheres analisadas apresentavam infecção genital por 
HPV, no momento da coleta do exame. A presença de HPV 
foi observada nas proporções de 33,4% (n = 3) dos 21 aos 
30 anos de idade, 22,2% (n = 2) nas mulheres abaixo dos 
21 anos e dos 31 aos 40 anos de idade, e de 11,1% (n = 
1), tanto na faixa de 41 aos 50 quanto na de 51 aos 60 
anos de idade. Não foi identificado HPV em mulheres 
acima de 60 anos de idade, e também nas comunidades da 
Ilha do Capim e do rio Panacuera. Nas outras comunidades 
a frequência de HPV foi de 6% (n = 3) no rio Ajuai, de 20% 
(n = 1) no rio Paruru e de 33% (n = 5) no rio Tucumanduba.

A tabela 2 demonstra a classificação do exame 
citológico e a frequência de infecções por HPV, de acordo 
com as faixas etárias estudadas. O HPV foi identificado em 
11,1% (5/45) das amostras com esfregaços inflamatórios, 
em 11,8% (2/17) das amostras com CEASI e em 13,3% 
(2/15) das amostras com esfregaços apresentando lesões 
intraepiteliais escamosas, sendo 7,7% (1/13) de LIEBG e 
50% (1/2) de LIEAG. Analisando somente esfregaços 
inflamatórios, não foi identificada infecção por HPV em 
mulheres acima de 30 anos de idade e foi de 20% (5/25) a 
frequência de HPV em mulheres com idade menor ou igual 
a 30 anos (p = 0,0435).

 Dos nove casos positivos para HPV nas comunidades 
ribeirinhas estudadas, três (33,3%) demonstraram perfil de 
múltipla infecção, onde não foi possível a identificação do 
vírus pela metodologia utilizada neste estudo; cinco casos 
(55,5%) foram identificados com HPV de baixo ou risco 
indeterminado; e um caso (11,1%) foi identificado com 
HPV de alto risco oncogênico (Tabela 3).
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Faixa etária (anos) n %

< 21
21 - 30
31 - 40
41 - 50
51 - 60
> 60

Total

5
25
22
15

6
6

79

6,3
31,6
27,9
19

7,6
7,6

100

Fonte: Laboratório de Anatomia Patológica e Citopatologia do NMT.

Dos 79 exames citológicos realizados, 59,49% (n = 
47) apresentaram resultados sem alterações citológicas 
atípicas, sendo que 2,53% (n = 2) foram identificados com 
esfregaço normal e 56,96% (n = 45) com esfregaço 
inflamatório. Os esfregaços que mostraram células 
atípicas caracterizaram 40,51% (n = 32) dos exames 
realizados, sendo classificados como 21,52% (n = 17) de 
CEASI, incluindo lesões possivelmente não neoplásicas e 
aquelas onde não se pode afastar lesão intraepitelial 
escamosa de alto grau, 16,46% (n = 13) de LIEBG e 
2,53% (n = 2) de LIEAG. A frequência de alterações 
citológicas em mulheres com idade menor ou igual a 30 
anos foi de 13,33% (4/30) e foi de 57,14% (28/49) em 
mulheres acima de 30 anos (p < 0,001).

Tabela 2 – Frequência de HPV de acordo com os resultados da citologia e por faixa etária, das mulheres das 
comunidades ribeirinhas do Município de Abaetetuba, Pará, que realizaram o exame preventivo do 
câncer de colo do útero entre setembro e dezembro de 2008

Resultado
da citologia

Faixa etária (anos)

< de 21

Inflamatório
CEASI
LIEBG
LIEAG

Total

HPV+/n
2/4
–/–
–/1
–/–

2/5

HPV+/n
3/21
–/1
–/2
–/–

3/24

HPV+/n
–/14
1/6
1/2
–/–

2/22

HPV+/n
–/5
1/5
–/4
–/–

1/14

HPV+/n
–/–
–/3
–/2
1/1

1/6

HPV+/n
–/1
–/2
–/2
–/1

–/6

HPV+/n
5/45
2/17
1/13
1/2

9/77

21-30 31-40 41-50 51-60 > de 60

Total

Fonte: Laboratório de Biologia Celular e Molecular do NMT.
Sinal convencial utilizado: – Dado numérico igual a zero não resultante de arredondamento.



A infecção por HPV foi identificada em 33,4% (5/15) 
das mulheres examinadas na comunidade de 
Tucumanduba, destacando-se da frequência de 6,2% 
(4/64), encontrada nas outras comunidades juntas (p = 
0,0103). A frequência de HPV em mulheres acima de 30 
anos de idade foi de 8,2% (4/49), não demonstrando 
diferença significativa (p = 0,2130) da frequência 
encontrada nas mulheres com idade igual ou inferior a 30 
anos, que foi de 16,7% (5/30). Não houve relação da 
infecção por HPV com esfregaços inflamatórios nem com a 
presença de células atípicas no exame citológico (Tabela 4).

 DISCUSSÃO

Devido à associação da infecção por HPV com o 
14,23desenvolvimento do câncer de colo do útero , torna-se 

importante detectar não só a infecção por este vírus, mas 
principalmente identificar os tipos com maior potencial 
oncogênico presentes na população feminina o mais 
cedo possível para um melhor prognóstico. A 
metodologia utilizada neste trabalho possibilitou a 

identificação de uma prevalência de 11,4% nas 
comunidades ribeirinhas analisadas. Estes achados estão 

7,14,24,25,26de acordo com os da literatura , que relata 
prevalência de 10% a 20% de HPV em populações 
urbanas. Resultado semelhante foi identificado no estudo 

27de Brito et al , com prevalência de 12,24% (6/49) de HPV 
em índias Parakanã da Amazônia brasileira. Por outro 
lado, países como a Espanha têm se destacado, pois 
desenvolveu políticas de saúde pública bem definidas, 
tendo identificado prevalência de apenas 3% da infecção 

28por HPV em sua população feminina .

28,29,30A literatura  relata que uma grande parte das 
mulheres, no início da vida sexual, entra em contato com este 
vírus, com a maioria das infecções regredindo 
espontaneamente em alguns anos, demonstrando um 
padrão de queda linear da prevalência do HPV com o 
aumento da idade em países onde a taxa do câncer de colo 
do útero é baixa. Neste estudo, a infecção por HPV foi 
associada às mulheres ribeirinhas com idade menor ou igual 
a 30 anos e que demonstraram esfregaços inflamatórios. 
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Tabela 3 – Relação das amostras positivas para o HPV, e seus resultados citológicos, de flora vaginal, 
do tipo de HPV e seu risco oncológico, das mulheres das comunidades ribeirinhas do 
Município de Abaetetuba, Pará, que realizaram o exame preventivo do câncer de colo do 
útero entre setembro e dezembro de 2008

404

405

407

411

414

458

464

466

474

Fonte: Laboratório de Biologia Celular e Molecular do NMT.

Amostras
HPV+

Resultado 
citológico

CEASI

Inflamatório

Inflamatório

Inflamatório

CEASI

Inflamatório

Inflamatório

LIEBG

LIEAG

Gardenerella vaginalis

Gardenerella vaginalis

Bacilar

Bacilar

Gardenerella vaginalis

Gardenerella vaginalis

Bacilar

Mista

Bacilar

Flora vaginal

Múltilpla infecção

Múltilpla infecção

6

Múltilpla infecção

54a

58

102

72

81

Tipo de HPV

Indeterminado

Indeterminado

Baixo

Indeterminado

Baixo

Alto

Indeterminado

Baixo

Baixo

Risco oncológico

Tabela 4 – Associação da infecção por HPV com a presença de células atípicas no exame citológico, 
com esfregaços inflamatórios, com as comunidades e com a idade das mulheres das 
comunidades ribeirinhas do Município de Abaetetuba, Pará, que realizaram o exame 
preventivo do câncer de colo do útero entre setembro e dezembro de 2008

Células atípicas no exame citológico

Esfregaço inflamatório

Comunidades

Idade

Fonte: Laboratório de Biologia Celular e Molecular do NMT.
n= número de frequência.

Variável Categoria

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Tucumanduba
Outras

£ 30 anos
³ 31 anos

HPV+

4
5

4
5

5
4

5
4

28
42

43
27

10
60

25
45

p-valor

0,5340

0,2661

0,0103

0,2130

n %

12,5
10,6

8,5
15,6

33,4
6,2

16,7 
8,2

HPV-

n %

87,5
89,4

91,5
84,4

66,6
93,8

83,3
91,8



É importante também ressaltar que por ser transversal, 
este estudo não permite discriminar as infecções 
incidentes das infecções persistentes, no entanto, Rama et 

14al  sugerem que nas mulheres acima de 30 anos de 
idade a infecção pode ser persistente, e é indicado um 
acompanhamento médico mais cauteloso e um 
rastreamento contínuo para averiguar a persistência da 
infecção.

A comunidade do Tucumanduba apresentou 
significativamente uma maior taxa de infecção pelo vírus, 
frente às demais comunidades estudadas. Não foi 
investigado o motivo para a maior prevalência de HPV 
nesta comunidade ribeirinha frente às outras, mas a 

24,25,31,13,32literatura  relata a presença de fatores que podem 
estar associados ao maior risco de adquirir a infecção por 
este vírus, como o número de parceiros, a idade do início 
da atividade sexual, a condição socioeconômica, a 
paridade, o tabagismo, entre outros. 

Dentre os tipos de HPV encontrados neste estudo, 
verificou-se a existência de uma mulher de 18 anos de 
idade que possuía o tipo 58, considerado de alto risco 
oncogênico. Estudos realizados na Ásia e na América do 
Sul demonstram que este tipo de HPV é o terceiro mais 
prevalente, ficando atrás apenas dos tipos 16 e 18 na 

33 34 35Coréia do Sul  e dos tipos 16 e 33 no Japão  e Chile . 
No Brasil, os tipos de HPV mais prevalentes variam de 
acordo com a região estudada, sendo que em mulheres 
com lesões pré-neoplásicas e com câncer de colo uterino 
o HPV 16 foi o mais prevalente em estudo realizado em 

36Goiânia . O HPV tipo 58 foi o segundo mais prevalente, 
37ficando atrás apenas do tipo 16 no Distrito Federal  e foi 

38o quarto mais encontrado em Recife .

Vale ressaltar que a maioria dos trabalhos relatados 
na literatura identifica os tipos de HPV em demanda 
referenciada de mulheres que apresentam lesões no colo 
do útero, invasivas ou não, ou as que procuram os 
serviços de saúde para a realização do PCCU. Os tipos 
de HPV encontrados neste estudo não são originados de 
uma demanda que procura o serviço de saúde de forma 
rotineira e sim de uma população que não tem acesso 
fácil a este serviço, pelas dificuldades características das 
comunidades ribeirinhas da região e que foi previamente 
estimulada, de forma coletiva ou individualizada, na sua 
própria comunidade.

9,39De acordo com a literatura , a mulher com o tipo 
viral de alto risco oncogênico apresenta um maior risco 
de desenvolver o câncer de colo do útero, além de 
indiretamente, poder transmitir este tipo viral para outras 
mulheres. Um estudo aponta para uma diminuição linear 
do risco de infecção pelo HPV de alto risco com o 

40aumento da idade , corroborando o fato da única 
mulher encontrada com HPV de alto risco oncogênico, 
neste estudo, ser de um grupo etário primário.

41,42Ainda de acordo com a literatura , existe 
associação entre as alterações citológicas e a detecção 
do HPV, pois embora cerca de 11% das mulheres com 

citologia normal apresentem HPV detectável, esta 
proporção pode atingir mais de 70% entre aquelas com 
exames alterados. Não foi encontrada associação entre 
os preventivos com células atípicas e a infecção por HPV. 
A presença do vírus foi encontrada em 7,7% dos casos de 
LIEBG e em apenas 50% dos casos de LIEAG. Este 
resultado é baixo, quando comparado com o trabalho 

2realizado na Coréia do Sul , onde o HPV foi identificado 
em 67,1% dos casos de LIEBG e em 84,2% dos casos de 
LIEAG. Esta baixa frequência de HPV em mulheres com 
exames alterados pode sugerir que outros fatores estejam 
mais relacionados ao desenvolvimento dessas lesões no 
colo do útero.

Quanto à metodologia molecular descrita por Nobre 
21et al , ela se mostrou eficiente na identificação do tipo de 

HPV, em amostras infectadas por apenas um tipo viral, 
pois com a ajuda do algoritmo proposto, foi possível 
identificar facilmente o tipo de HPV presente em quase 
2/3 dos casos positivos. Neste sentido, esta metodologia 
tem importância no estudo epidemiológico dos tipos de 
HPV, pois não limita o conhecimento dos tipos virais 
presentes na população à disponibilidade dos 
oligonucleotídeos específicos no laboratório.

Por outro lado, algumas amostras positivas para o 
HPV não puderam ser genotipadas neste trabalho, pois a 
metodologia utilizada apresentou uma limitação na 
identificação dos tipos virais em amostras com múltipla 
infecção. Nestas amostras, o perfil de digestão 
enzimática é complexo para utilização do algoritmo de 

21genotipagem proposto por Nobre et al . Uma alternativa 
seria utilizar, em amostras com múltipla infecção, outras 
estratégias de genotipagem como o sequenciamento ou 
PCR com oligonucleotídeos específicos. 

O conhecimento não só da frequência da infecção, 
mas também do tipo de HPV e o entendimento da 
epidemiologia da infecção genital por este vírus são 
degraus importantes na construção de estratégias de 
prevenção de doenças causadas por infecções 
sexualmente transmissíveis, como o câncer de colo do 
útero. A identificação de frequência semelhante às 
encontradas em populações urbanas e indígenas e a 
caracterização de HPV de alto risco nas comunidades 
ribeirinhas estudadas, assinala a importância de ações 
de prevenção de infecções e doenças sexualmente 
transmissíveis também voltadas para as mulheres 
ribeirinhas.

CONCLUSÃO

Neste estudo, identificou-se que a infecção por HPV 
nas comunidades ribeirinhas estudadas foi de 11,4%, 
onde foram identificados os tipos 6, 54a, 58, 72, 81, 
102, além de infecções múltiplas. A frequência de 
infecção variou de 0% a 33,3%, por comunidade 
estudada, e foi significativamente maior na comunidade 
de Tucumanduba. A infecção por HPV mostrou-se 
associada às mulheres ribeirinhas com idade menor ou 
igual a 30 anos, cujos esfregaços foram inflamatórios.
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Frequency and genotyping of human Papillomavirus in women from riparian 
communities in the Municipality of Abaetetuba, Pará State, Brazil

ABSTRACT

Human papillomavirus (HPV) is recognized as the main causative agent of cervical cancer, and identifying high-risk HPV can 
help prevent cervical lesions. The objective of this study was to identify the frequency of HPV infection in women from 
riparian communities in the Municipality of Abaetetuba, Pará State, Brazil, and to compare those results with their level of 
uterine injury, their vaginal flora and the type of HPV found. From September to December 2008, cervical samples were 
collected from riparian women who spontaneously presented themselves for a cytopathological test. In these samples, 
polymerase chain reaction followed by enzymatic digestion were conducted for molecular studies and typing of HPV. Of the 
79 samples analyzed, nine (11.39%) were positive for HPV, and HPV types 6, 54a, 58, 72, 81 and 102 were identified, 
along with multiple other infections. All of the samples that tested positive for HPV were associated with an inflammatory 
smear and/or with cellular alterations on cytological examination. HPV was identified in 20% (5/25) of inflammatory 
smears in women younger than 30 years of age (p = 0.0435). HPV infection was identified in 33.4% (5/15) of women 
examined in the community of Tucumanduba in contrast with the 6.2% (4/64) combined frequency found in the other 
communities (p = 0.0103). The presence of high oncogenic risk HPV warrants the importance of specific actions aimed at 
preventing the transmission of this virus and screening for related diseases in riparian communities in the Municipality 
studied. 

Keywords: Papillomavirus Infections; Polymerase Chain Reaction; Polymorphism, Restriction Fragment Length.

Frecuencia y genotipado de Papilomavirus humano en mujeres de comunidades 
ribereñas del Municipio de Abaetetuba, Estado de Pará, Brasil

RESUMEN

El Papilomavirus humano (HPV) es reconocido como el principal agente causador de cáncer de cuello de útero. La 
identificación de HPV de alto riesgo puede auxiliar en la prevención de lesiones del cuello uterino. El objetivo es el de 
identificar, entre mujeres de comunidades ribereñas del Municipio de Abaetetuba, Estado de Pará, Brasil, la frecuencia de 
infección por el HPV, comparando con el nivel de lesión uterina presentada, la flora vaginal y el tipo de HPV encontrado. En el 
período de setiembre a diciembre de 2008 se colectaron muestras del cérvix uterino de mujeres ribereñas por demanda 
espontánea, para la realización de examen citopatológico. En esta muestra, se realizó la investigación y el tipado molecular de 
HPV a través de la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) seguida de digestión enzimática. De las 79 muestras 
analizadas, nueve (11,39%) fueron positivas para HPV, y fueron identificados los tipos 6, 54a, 58, 72, 81, 102, además de 
infecciones múltiples. Todas las muestras positivas para HPV presentaron frotado inflamatorio y/o con alteraciones celulares en 
el examen citológico. El HPV fue identificado en 20% (5/25) de los frotados inflamatorios de mujeres con 30 años de edad o 
menos (p = 0,0435). La infección por HPV fue identificada en 33,4% (5/15) de las mujeres examinadas en la comunidad de 
Tucumanduba, destacándose de la frecuencia de 6,2% (4/64), encontrada en las otras comunidades juntas (p = 0,0103). La 
presencia de HPV de alto riesgo oncogénico destaca la importancia de acciones específicas, dirigidas a la prevención en la 
transmisión de ese virus y el rastreo de las enfermedades relacionadas, en las comunidades ribereñas del Municipio estudiado.

Palabras clave: Infecciones por Papillomavirus; Reacción en Cadena de la Polimerasa; Polimorfismo de Longitud del 
Fragmento de Restricción.
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