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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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INTRODUCCIÓN

El Papilomavirus humano (HPV) es un virus de ADN, de 
1,2la familia Papovaviridae , capaz de inducir lesiones de 

piel o mucosa, las que muestran un crecimiento limitado y 
3frecuentemente retroceden espontáneamente . Estudios 

epidemiológicos establecieron que ciertos tipos de HPV, 
entre los 118 tipos existentes, son la principal causa del 

4,5,6,7,8,9cáncer de cuello de útero (CCU) . La relación entre el 
HPV y el CCU es cerca de diez a 20 veces mayor que la 

10relación del tabaquismo y el cáncer de pulmón . Los tipos 
16 y 18, entre los tipos de HPV que infectan la región del 
cuello del útero, fueron identificados como los principales 

11agentes etiológicos de ese tipo de cáncer .

De acuerdo a las investigaciones de prevalencia 
realizados en algunos grupos de mujeres sexualmente 
activas, se estima que entre 10% y 20% de las mujeres 

3,7,12,13,14estén infectadas por el virus , pero solamente una 
pequeña fracción de las mujeres  infectadas con uno o más 
tipos de HPV de alto riesgo oncogénico eventualmente 
desarrollará CCU, pues la infección por el HPV es esencial, 

10,15,16pero no suficiente para la evolución del cáncer .

En Pará, se estima que la tasa para el CCU sea de 22 
para cada 100 mil mujeres, siendo este, el cáncer más 
incidente entre las mujeres del estado, excluyendo el 

17cáncer de piel no melanoma . Las mujeres paraenses que 
viven en comunidades ribereñas son carentes de atención y 
de esta forma la identificación de indicadores que puedan 
auxiliar en las acciones de salud para esas comunidades es 
de gran importancia en la prevención de enfermedades. 

En este sentido, este estudio investigó la frecuencia y la 
diversidad de HPV, además de analizar la relación del HPV 
de alto riesgo oncogénico con las alteraciones cervicales 
encontradas por el examen citopatológico, en mujeres de 
cinco comunidades ribereñas del Municipio de Abaetetuba 
en el Estado de Pará. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Este estudio transversal realizó un análisis descriptiva y 
analítica de los resultados de los exámenes realizados junto 
a los preventivos de cáncer de cuello de útero (PCCU) 
colectados entre setiembre y diciembre de 2008 de mujeres 
de las comunidades ribereñas de Tucumanduba (n = 15), 
Ilha do Capim (n = 7), Rio Ajui (n = 50), Rio Paruru (n = 5) 
y Rio Panacuera (n = 2). Estas comunidades pertenecen al 
municipio de Abaetetuba que, según el Instituto Brasileiro 

18de Geografia e Estatística , tiene 139.819 habitantes en 
2una extensión territorial de 1.611km . 

Las mujeres fueron orientadas e invitadas a participar 
del estudio, y firmaron el Término de Consentimiento Libre 
y Esclarecido. El protocolo de investigación fue analizado y 
aprobado por el Comité de Ética en Investigación en Seres 
Humanos del Núcleo de Medicina Tropical (NMT) en 03 de 
diciembre de 2007, según el protocolo de nº 050/2007 
CEP/NMT. 

El frotis citológico convencional fue constituido de frotis 
ectocervical y endocervical, recogidos con espátula de 

Ayre y escobilla endocervical, extendido en lámina de 
vidrio, fijado con polietileno glicol y teñido por la técnica 
de Papanicolau. Las muestras fueron examinadas en el 
Laboratorio de Anatomía Patológica y Citopatología del 
NMT, Unidad de la Universidad Federal de Pará (UFPA) y 
los resultados fueron clasificados de acuerdo a la 
Nomenclatura Brasileña para Laudos Cervicales, 
habiendo sido identificadas: Células epiteliales atípicas de 
significado indeterminado (CEASI), lesión intraepitelial 
escamosa de bajado grado (LIEBG) y lesión intraepitelial 

17escamosa de alto grado (LIEAG) .

Muestras biológicas colectadas por escobilla 
endocervical fueron almacenadas en solución de NET/SDS 
(10 mM NaCl, 10 mM EDTA, 1 mM Tris, 1% SDS), a la que  
se agregó 4,0 mg de proteinasa K y almacenó a 47º C por 
12 h, para lisis de las células y extracción del ADN. 
Posteriormente, el ADN fue purificado por el método de 
fenol/cloroformo/alcohol isoamílico (24:24:1), 
precipitado en etanol y diluido en 100 mL de TE (Tris-HCl 
10 mM, pH 8,0; EDTA 1 mM).

La identificación molecular del HPV se realizó por la 
amplificación de la reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR), usando los oligonucleótidos consenso MY09 e 
MY11 que amplifican un fragmento de 449-458 
nucleótidos (dependiendo del tipo de HPV) de una región 

19fuertemente conservada del gen L1 . Cada reacción de 
PCR fue preparada con un volumen total de 10,0 mL, 
conteniendo 1,0 mL de DNA de la muestra biológica y  9,0 
mL de una mezcla (MIX) de reactivos [4,9 mL de agua estéril, 
0,4 mL de cada uno de los cuatro desoxinucleótidos 
trifosfatos (100 mM – pH 7,5), 0,5 mL de cada 
oligonucleótido para HPV (200 ng/mL), 1,0 mL de solución 
tampón  (60 mM Tris-HCl – pH 7, 1 M NaCl, 60 mM 
MgCl , 10 mM DTT – 37º), 0,3 mL de MgCl  (50 mM) e 0,2 2 2

mL da enzima ADN polimerasa Taq (5 U/mL)]. La reacción 
fue sometida al termociclador (Biocycler MJ96G) con la 
siguiente programación: 4 min a 95º C para desnaturar el 
ADN, seguidos por 35 ciclos de 94º C por 30 segundos, 
56º C por 30 segundos y 72º C por 30 segundos, y una 
etapa de 72º C por 8 min para extensión final del ADN. 
Todas las muestras fueron previamente amplificadas para 
un fragmento del gen de la globina humana, utilizando el 
mismo MIX, con excepción de los oligonucleótidos 
específicos para HPV, que fueron sustituidos por los 

20oligonucleótidos G73 y G74 . Se usó, como control 
positivo, muestra reconocidamente positiva, y como 
control negativo, agua estéril. Los productos de PCR fueron 
sometidos a la electroforesis en gel de agarosa a 1% 
conteniendo bromuro de etidio (0,5 mg/ml) y visualizados 
en transiluminador de luz UV.

El genotipado del HPV se realiza a partir de la digestión 
enzimática del producto de PCR generado (MY9/MY11) de 
las muestras positivas, utilizando las enzimas: PstI, HaeIII, 
DdeI y RsaI y posterior comparación de los perfiles de 
digestión generados con el algoritmo de genotipado 

21descrito por Nobre et al . La significación estadística de las 
diferentes proporciones de las variables estudiadas fue 
identificada por el ensayo Exacto de Fisher en el programa 

22Bioestat 5.0 .
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RESULTADOS 

Un total de 79 mujeres de cinco comunidades ribereñas 
del Municipio de Abaetetuba, Pará, realizó el PCCU entre 
setiembre y diciembre de 2008. La edad de esas  mujeres 
varió de 16 a 81 años, con un promedio de 37,5 (DP ± 
13,9) años. La edad que se mostró más frecuente en el 
muestreo fue de 27 años (n = 7). Se observó también que 
un 59,5% de las mujeres que realizaron el PCCU se 
hallaba en la franja de  21 a 40 años de edad (Tabla 1).

Con relación a la flora vaginal de las mujeres 
analizadas en este estudio, se constató que un 37,97% (n 
= 30) de la población presentó flora con bacilos cortos, un 
30,38% (n = 24) presentaron flora vaginal mixta, en un 
24,05% (n = 19) se observó flora sugestiva de 
Gardenerella vaginalis, en un 3,80% (n = 3) las mujeres 
tuvieron prevalencia de flora del bacilo de Doderlein, en un 
2,53% (n = 2) la flora vaginal encontrada fue escasa y en 
un 1,27% (n =1) se encontró Candida spp.

El examen molecular identificó que un 11,4% (n = 9) de 
las mujeres analizadas presentaban infección genital por 
HPV, al momento de la colecta del examen. La presencia de 
HPV se observó en las proporciones de 33,4% (n = 3) de 
los 21 a los 30 años de edad, 22,2% (n = 2) en las mujeres 
por debajo de los 21 años y de los 31 a los 40 años de 
edad, y de 11,1% (n = 1), tanto en la franja de 41 a 50 
años como en la de 51 a 60 años de edad. No fue 
identificado HPV en mujeres sobre los 60 años de edad, ni 
tampoco en las comunidades de la Ilha do Capim y del río 
Panacuera. En las otras comunidades la frecuencia de HPV 
fue de 6% (n = 3) en el río Ajui, de 20% (n = 1) en el río 
Paruru y de 33% (n = 5) en el río Tucumanduba.

La tabla 2 demuestra la clasificación del examen 
citológico y la frecuencia de infecciones por HPV, de 
acuerdo con las franjas etarias estudiadas. El HPV fue 
identificado en 11,1% (5/45) de las muestras con frotis 
inflamatorios, en 11,8% (2/17) de las muestras con CEASI 
y en 13,3% (2/15) de las muestras con frotis presentando 
lesiones intraepiteliales escamosas, siendo un 7,7% (1/13) 
de LIEBG y un 50% (1/2) de LIEAG. Analizando solamente 
frotis inflamatorios, no se identificó infección por HPV en 
mujeres con edad superior a 30 años de edad y de 20% 
(5/25) la frecuencia de HPV en mujeres con edad menor o 
igual a 30 años (p = 0,0435).

 De los nueve casos positivos para HPV en las 
comunidades ribereñas estudiadas, tres (33,3%) 
demostraron perfil de múltiple infección, en la que no fue 
posible la identificación del virus por la metodología 
utilizada en este estudio; cinco casos (55,5%) fueron 
identificados con HPV de bajo o riesgo indeterminado y un 
caso (11,1%) fue identificado con HPV de alto riesgo 
oncogénico (Tabla 3).
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Franja etaria (años) 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

Fuente: Laboratorio de Anatomía Patológica y Citopatología del NMT.

De los 79 exámenes citológicos realizados, un 59,49% 
(n = 47) presentó resultados sin alteraciones citológicas 
atípicas, siendo que un 2,53% (n = 2) fue identificado con 
frotis normal y un 56,96% (n = 45) con frotis inflamatorio. 
Los frotis que mostraron células atípicas caracterizaron un 
40,51% (n = 32) de los exámenes realizados, siendo 
clasificados como un 21,52% (n = 17) de CEASI, 
incluyendo lesiones posiblemente no neoplásicas y 
aquellas en las cuales no se puede alejar lesión 
intraepitelial escamosa de alto grado, un 16,46% (n = 13) 
de LIEBG y un 2,53% (n = 2) de LIEAG. La frecuencia de 
alteraciones citológicas en mujeres con edad menor o 
igual a 30 años fue de 13,33% (4/30) y de 57,14% 
(28/49) en mujeres con edad superior a 30 años (p < 
0,001).

Tabla 2 – Frecuencia de HPV de acuerdo a los resultados de la citología y por franja etaria, de las mujeres de las 
comunidades ribereñas del Municipio de Abaetetuba, Pará, que realizaron el examen preventivo de 
cáncer de cuello uterino entre setiembre y diciembre de 2008

Resultado de 
la citología

Franja etaria (años)

< de 21

Inflamatorio
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

Fuente: Laboratorio de Biología Celular y Molecular del NMT.
Señal convencional utilizado: – Dato numérico igual a cero no resultante de redondeo.

Tabla 1 – Distribución por franja etaria, de las mujeres de 
las comunidades ribereñas del Municipio de 
Abaetetuba, Pará, que realizaron el examen 
preventivo de cáncer de cuello uterino, entre 
setiembre y diciembre de 2008



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 frecuencia de HPV en mujeres con edad 
superior a 30 años fue de 8,2% (4/49), no demostrando 
diferencia significativa (p = 0,2130) de la frecuencia 
encontrada en las mujeres con edad igual o inferior a 30 
años, que fue de 16,7% (5/30). No hubo relación de la 
infección por HPV con frotis inflamatorios ni con la 
presencia de células atípicas en el examen citológico 
(Tabla 4).

DISCUSIÓN

Debido a la asociación de la infección por HPV con el 
14,23desarrollo de cáncer de cuello de útero , se vuelve 

importante detectar no apenas la infección por este virus, 
pero principalmente identificar los tipos con mayor 
potencial oncogénico presentes en la población femenina, 
lo antes posible para un mejor pronóstico. La metodología 

utilizada en este trabajo posibilitó la identificación de una 
prevalencia de 11,4% en las comunidades ribereñas 
analizadas. Estos hallazgos están de acuerdo con los de la 
literatura, que relata prevalencia de 10% a 20% de HPV en 

7,14,24,25,26poblaciones urbanas . semejante fue identificado 
27en el estudio de Brito et al , con prevalencia de 12,24% 

(6/49) de HPV en indias Parakanã de la Amazonía 
brasileña. Por otro lado, países como España se han 
destacado, ya que desarrollaron políticas de salud pública 
bien definidas, habiendo identificado prevalencia de 
apenas 3% de la infección por HPV en su población 

28feminina .

28,29,30La literatura  relata que una gran parte de las 
mujeres, al inicio de la vida sexual, entra en contacto con 
este virus, con la mayoría de las infecciones retrocediendo  
espontáneamente en algunos años, demostrando un 
estándar de disminución linear de la prevalencia del HPV 
con el aumento de la edad en países en donde la tasa de 
cáncer de cuello de útero es baja. En este estudio, la 
infección por HPV fue asociada a las mujeres ribereñas con 

Duarte DV, et al. Frecuencia y genotipado del Papilomavirus humano en mujeres

Rev Pan-Amaz Saude 2010; 1(3):75-8278

Tabla 3 – Relación de las muestras positivas para HPV, y sus resultados citológicos, de flora vaginal, 
del tipo de HPV y su riesgo oncológico, de las mujeres de las comunidades ribereñas del 
Municipio de Abaetetuba, Pará, que realizaron el examen preventivo de cáncer de cuello 
uterino entre setiembre y diciembre de 2008

404

405

407

411

414

458

464

466

474

Fuente: Laboratorio de Biología Celular y Molecular del NMT.

Muestras 
HPV+

Resultado 
citológico

CEASI

Inflamatorio

Inflamatorio

Inflamatorio

CEASI

Inflamatorio

Inflamatorio

LIEBG

LIEAG

Gardenerella vaginalis

Gardenerella vaginalis

Bacilar

Bacilar

Gardenerella vaginalis

Gardenerella vaginalis

Bacilar

Mixta

Bacilar

Flora vaginal

Múltiple infección

Múltiple infección

6

Múltiple infección

54a

58

102

72

81

Tipo de HPV

Indeterminado

Indeterminado

Bajo

Indeterminado

Bajo

Alto

Indeterminado

Bajo

Bajo

Riesgo oncológico

Tabla 4 – Asociación de la infección por HPV con la presencia de células atípicas en el examen 
citológico, con frotis inflamatorios, con las comunidades y con la edad de las mujeres de 
las comunidades ribereñas del Municipio de Abaetetuba, Pará, que realizaron el examen 
preventivo de cáncer de cuello uterino entre setiembre y diciembre de 2008

Células atípicas en el examen citológico

Frotis inflamatorio

Comunidades

Edad

Fuente: Laboratorio de Biología Celular y Molecular del NMT.
n=número de frecuencia.

Variable Categoría

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Tucumanduba
Otras

£ 30 años
³ 31 años

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



edad inferior o igual a 30 años y que mostraron frotis  
inflamatorios.

Es importante destacar también, que por ser 
transversal, este estudio no permite discriminar las 
infecciones incidentes de las infecciones persistentes, sin 

14embargo, Rama et al  sugieren que en las mujeres con 
edad superior a 30 años de edad la infección puede ser 
persistente, y se indica un acompañamiento médico más 
cauteloso y un rastreo continuo para averiguar la 
persistencia de la infección.

La comunidad de Tucumanduba presentó una tasa 
significativamente mayor de infección por el virus, 
comparada con las demás comunidades estudiadas. No 
fue investigado el motivo para la mayor prevalencia de 
HPV en esta comunidad ribereña en relación a las otras, 

24,25,31,13,32pero la literatura  relata la presencia de factores 
que pueden estar asociados a mayor riesgo de adquirir la 
infección por este virus, como el número de compañeros, 
la edad del inicio de la actividad sexual, la condición 
socioeconómica, la paridad, el tabaquismo, etc.

Entre los tipos de HPV encontrados en este estudio, fue 
confirmada la existencia de una mujer de 18 años de edad 
que tenía el tipo 58, considerado de alto riesgo 
oncogénico. Estudios realizados en Asia y en América del 
Sur demuestran que este tipo de HPV es el tercero más 
prevalerte, quedando atrás apenas de los tipos 16 y 18 en 

33 34 35Corea del Sur  e dos tipos 16 e 33 en Japón  y Chile . En 
Brasil los tipos de HPV más prevalentes varían de acuerdo a 
la región estudiada, siendo que en mujeres con lesiones 
preneoplásicas y con cáncer de cuello uterino, el HPV 16 

36fue el más prevalente en estudio realizado en Goiânia . El 
HPV tipo 58 fue el segundo más prevalente, quedando 

37atrás apenas del tipo 16 en el Distrito Federal  y fue el 
38cuarto más hallado en Recife .

Vale resaltar que la mayoría de los trabajos relatados en 
la literatura identifica los tipos de HPV en demanda 
referenciada por mujeres que presentan lesiones en el 
cuello del útero, invasivas o no, o las que buscan los 
servicios de salud para la realización del PCCU. Los tipos de 
HPV encontrados en este estudio no se originan de una 
demanda que busca el servicio de modo rutinario, y si de 
una población que no tiene fácil acceso a este servicio, por 
las dificultades características de las comunidades 
ribereñas de la región y que fue previamente estimulada, de 
forma colectiva o individualizada, en su misma comunidad.

9,39De acuerdo a la literatura , la mujer con el tipo viral de 
alto riesgo oncogénico presenta un mayor riesgo de 
desarrollar cáncer de cuello de útero, además de 
indirectamente, poder transmitir este tipo viral para otras 
mujeres. Un estudio señala una disminución linear del 
riesgo de infección por el HPV de alto riesgo con el aumento 

40de la edad , corroborando el hecho de que la única mujer 
encontrada con HPV de alto riesgo oncogénico, en este 
estudio, ser de un grupo etario primario.

41,42De acuerdo a la literatura , existe asociación entre 
las alteraciones citológicas y la detección del HPV, aunque 

cerca de 11% de las mujeres con citología normal 
presenten HPV detectable, esta proporción puede abarcar 
a más del 70% entre aquellas con exámenes alterados. No 
se encontró asociación entre los preventivos con células 
atípicas y la infección por HPV. La presencia del virus fue 
encontrada en un 7,7% de los casos de LIEBG y en apenas 
50% de los casos de LIEAG. Este resultado es bajo, cuando 

2comparado con el trabajo realizado en Corea del Sur , en 
donde el HPV fue identificado en 67,1% de los casos de 
LIEBG y en 84,2% de los casos de LIEAG. Esta baja 
frecuencia de HPV en mujeres con exámenes alterados 
puede sugerir que otros factores estén más relacionados al 
desarrollo de esas lesiones en el cuello del útero.

Con relación a la metodología molecular descrita por 
21Nobre et al , se ha mostrado eficiente en la identificación 

del tipo de HPV, en muestras infectadas por apenas un tipo 
viral, ya que con la ayuda del algoritmo propuesto, ha sido 
posible identificar fácilmente el tipo de HPV presente en 
casi 2/3 de casos positivos. En este sentido, esta 
metodología tiene importancia en el estudio 
epidemiológico de los tipos de HPV, pues no limita el 
conocimiento de los tipos virales presentes en la población 
a la disponibilidad de los oligonucleótidos específicos en el 
laboratorio.

Por otra parte, algunas muestras positivas para el HPV 
no pudieron ser genotipadas en este trabajo, porque la 
metodología utilizada presentó una limitación en la 
identificación de los tipos virales en muestras con múltiple 
infección. En estas muestras el perfil de digestión 
enzimática es complejo para la utilización del algoritmo de 

21genotipado propuesto por Nobre et al . Una alternativa 
sería utilizar, en muestras con infección múltiple, otras 
estrategias de genotipado como la secuenciación o el PCR 
con oligonucleótidos específicos.

El conocimiento no apenas de la frecuencia de la 
infección, sino también del tipo de HPV y el entendimiento 
de la epidemiología de la infección genital por este virus, 
son pasos importantes en la construcción de estrategias de 
prevención de enfermedades causadas por infecciones 
sexualmente transmisibles, como el cáncer de cuello de 
útero. La identificación de frecuencia similar a las 
encontradas en poblaciones urbanas e indígenas y la 
caracterización de HPV de alto riesgo en las comunidades 
ribereñas estudiadas, marca la importancia de acciones de 
prevención de infecciones y enfermedades sexualmente 
transmisibles también dirigidas a las mujeres ribereñas.

CONCLUSIÓN

En este estudio se identificó que la infección por HPV en 
las comunidades ribereñas estudiadas fue de 11,4%, 
donde fueron identificados los tipos 6, 54a, 58, 72, 81, 
102, además de infecciones múltiples. La frecuencia de 
infección varió de cero a 33,3%, por comunidad 
estudiada, y fue significativamente mayor en la comunidad 
de Tucumanduba. La infección por HPV se mostró 
asociada a las mujeres ribereñas con edad inferior o igual 
a 30 años, cuyos frotis fueron inflamatorios.
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Frequência e genotipagem do Papilomavírus humano em mulheres de comunidades 
ribeirinhas do Município de Abaetetuba, Pará, Brasil

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.

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.
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