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Abstract						             
Objective: to evaluate the prevalence and distribution of HPV genotypes in women from Ceará who were treated in private. Methods: a cross-sectional 
study including 3,920 cervical samples analyzed during the year 2023, from various private clinics. The samples were analyzed using the Allplex™ HPV28 
Detection kit (Seegene). We assessed the prevalence of positive cases, each genotype detected, and genotype associations. Results: the overall prevalence of 
HPV was 29.2% (n = 1,143). Among HPV-positive cases, 61.3% showed single-genotype detection and 38.7% showed multiple-genotype detection. High-risk 
HPV DNA was identified in 43.9% of the samples, with higher frequencies for HPV 54 (5.8%), HPV 53 (5.4%), and HPV 52 (5.2%). The highest proportion of 
detectable HPV DNA results was observed in women under 25 years of age (45.8%), followed by those aged 25 to 34 years (37.1%). Conclusion: the high 
prevalence of oncogenic genotypes, especially HPV-52, highlights the need for continuous epidemiological surveillance and further studies correlating these 
genotypes with the risk of pre-invasive and invasive cervical lesions.
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Resumo 				           

Objetivo: avaliar a prevalência e a distribuição dos genótipos de HPV em mulheres atendidas em clínicas privadas no estado do Ceará, Brasil. Métodos: 
estudo transversal incluindo 3.920 amostras cervicais analisadas durante o ano de 2023, oriundas de várias clínicas privadas. As amostras foram analisadas 
usando kit Allplex™ HPV28 Detection (Seegene). Foram avaliadas a prevalência de casos positivos, de cada genótipo pesquisado e a associação entre os 
genótipos. Resultados: a prevalência geral de HPV foi de 29,2% (n=1.143). Entre as os casos de HPV detectado, 61,3% apresentaram detecção de um único 
genótipo, e 38,7% detecção de múltiplos genótipos. O DNA-HPV de alto risco foi identificado em 43,9% das amostras positivas, com destaque para HPV 54 
(5,8%), HPV 53 (5,4%) e HPV 52 (5,2%). A maior proporção de resultados detectáveis para DNA-HPV foi observada entre mulheres com menos de 25 anos 
(45,8%), seguida pela faixa etária de 25 a 34 anos (37,1%). Conclusão: a alta prevalência de genótipos oncogênicos, especialmente o HPV-52, destaca a 
necessidade de vigilância epidemiológica contínua e de novos estudos correlacionando esses genótipos com o risco de lesão pré-invasiva e invasiva do colo 
uterino. 

Palavras-chave:  papilomavírus; câncer cervical; cenótipos; epidemiologia; molecular.

INTRODUÇÃO

O câncer do colo do útero permanece um importante problema 
de saúde pública, especialmente em países de baixa e média 
renda, responsável por, aproximadamente, 662.301 novos 
casos e 348.874 óbitos anuais no mundo1. No Brasil, o câncer do 
colo do útero ocupa a terceira posição entre os tumores mais 
incidentes na população feminina, com projeção de 17.010 
novos casos anuais entre 2023 e 2025. Em 2021, a mortalidade 
associada à doença foi de 4,5 por 100 mil mulheres, com maior 
concentração de óbitos nas regiões Norte e Nordeste do país2.

A infecção persistente por Papilomavírus humano (HPV) é fator 
causal central na carcinogênese cervical (3). Genótipos de alto 
risco, como HPV-16 e HPV-18, em estudos mundiais, estão 
associados a aproximadamente 70% dos casos de carcinoma 
escamoso, enquanto tipos de baixo risco, como HPV-6 e HPV-
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11, estão associados a verrugas anogenitais 4,5,6.

Historicamente, o rastreamento do câncer de colo do útero 
no Brasil baseou-se no exame citológico (papanicolaou). 
Contudo, em 2024, o Ministério da Saúde iniciou o processo de 
incorporação dos testes moleculares de HPV reação de cadeia 
da polimerase (PCR) ao Sistema Único de Saúde (SUS), como 
método primário de rastreamento para mulheres de 25 a 64 
anos5. Essa mudança se deve a maior sensibilidade diagnóstica 
do teste molecular e reforça a necessidade de conhecer a 
distribuição genotípica regional, subsidiando estratégias de 
prevenção e vacinação.

Este estudo teve como objetivo analisar a prevalência e a 
distribuição dos genótipos de HPV em mulheres atendidas em 

http://orcid.org/0000-0003-4617-7269
http://orcid.org/0000-0001-7885-1735
http://orcid.org/0000-0002-0548-4097
http://orcid.org/0009-0006-1643-7663


J. Health Biol Sci. 2026; 14(1): e6345		        			 

2  Distribuição dos genótipos de HPV em mulheres atendidas em clínica privada

clínicas privadas no estado do Ceará.

MÉTODOS 
 
Desenho do Estudo e População

Estudo transversal que incluiu todas as amostras cervicais de 
mulheres atendidas em clínicas privadas no estado do Ceará 
submetidas ao teste molecular para HPV entre janeiro e 
dezembro de 2023, em um laboratório de Fortaleza (CE). Foram 
excluídas gestantes, puérperas, mulheres histerectomizadas, 
com histórico prévio de câncer, tratamento recente de patologia 
urogenital ou submetidas a procedimentos ablativos/excisionais 
nos últimos 12 meses.

Procedimentos Laboratoriais
  
A genotipagem foi realizada com o kit Allplex™ HPV28 Detection 
(Seegene Brazil), que identifica simultaneamente 28 genótipos 
(19 de alto risco: 16, 18, 26, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 53, 56, 58, 
59, 66, 68, 69, 73 e 82; e 9 de baixo risco: 6, 11, 40, 42, 43, 44, 
54, 61 e 70). As reações foram processadas em CFX96™ Real-
Time PCR System (Bio-Rad), com análise pelo software Seegene 
Viewer.

Análise Estatística

Os dados foram analisados em frequências absoluta e relativa, 
abrangendo a estimativa da prevalência global, as proporções 
de detecções únicas e codetecções, além da distribuição dos 
genótipos conforme o risco oncogênico.
Aspectos éticos

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 
Universidade Christus  por meio do parecer nº 5.917.586.

RESULTADOS

Prevalência Geral

No total, 3.920 amostras foram analisadas no ano de 2023. 

Entre as participantes a média de idade foi de 37,6 ± 10,8 anos.

Destas, 2.777 (70,8%) não apresentaram detecção de DNA-HPV, 
enquanto 1.143 (29,2%) foram positivas para o vírus. Entre as 
amostras positivas, 695 (60,8%) exibiram DNA-HPV de um único 
genótipo, e 448 (39,2%) apresentaram dois ou mais genótipos 
virais (tabela 1).

Tabela 1. Distribuição geral dos resultados da detecção do DNA-
HPV nas amostras analisadas (n= 3.920).

Categoria N %

Não detectado 2.777 70,8
Detectado 1.143 29,2
Detectado um genótipo 695 60,8
Detectado ≥ 2 genótipos 448 39,2

Ao analisar a distribuição das amostras por faixa etária, observou-
se que a maior proporção de resultados positivos para DNA-
HPV ocorreu entre mulheres com menos de 25 anos (45,8%), 
seguida pelo grupo de 25 a 34 anos (37,1%). Em contraste, as 
menores frequências de detecção foram registradas nas faixas 
etárias de 45 a 54 anos (21,3%) e ≥55 anos (16,1%), indicando 
uma tendência de redução da positividade com o avanço da 
idade (tabela 2). 

Entre as 1.143 amostras positivas para DNA-HPV, 502 (43,9%) 
apresentaram detecção exclusiva por genótipos de alto risco, 
enquanto 193 (16,9%) corresponderam a genótipos de baixo 
risco. 

Genótipos Identificados

Na análise das amostras com detecção de apenas um genótipo 
de DNA-HPV, observou-se predominância de genótipos de alto 
risco oncogênico, com maior frequência do HPV-16, identificado 
em 54 amostras (4,7%), seguido pelos HPV-52 e HPV-54, ambos 
detectados em 50 amostras (4,37%) (tabela 3). 

Tabela 2. Distribuição das amostras segundo faixa etária e detecção de DNA-HPV (n= 3.920)*

Faixa Etária Não detectável % Não detectável Detectável % Detectável
<25 150 54,20 127 45,80
25-34 724 62,90 428 37,10
35-44 781 75,80 249 24,20
45-54 380 78,70 103 21,30
>55 245 83,90 47 16,10

* 497 mulheres não tinham dados de idade.
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Tabela 3. Distribuição dos genótipos de HPV de alto risco 
oncogênico identificados nas amostras positivas (n = 1.143)

DNA - HPV N (%)
HPV 16 54 4,7
HPV 52 50 4,4
HPV 54 50 4,4
HPV 31 44 3,9
HPV 53 41 3,6
HPV 66 38 3,3
HPV 56 37 3,2
HPV 51 34 3,0
HPV 61 34 3,0
HPV 68 33 2,9
HPV 35 26 2,3
HPV 58 24 2,1
HPV 73 19 1,7
HPV 18 18 1,6
HPV 39 18 1,6
HPV 45 17 1,5
HPV 69 13 1,1
HPV 82 12 1,1
HPV 33 11 1,0
HPV 59 11 1,0
HPV 26 2 0,2

Os genótipos de baixo risco oncogênico apresentaram menor 
frequência relativa, sendo representados principalmente pelos 
HPV-6 e HPV-42, ambos detectados em 25 amostras (2,2%), 
seguidos pelo HPV-44, identificado em 20 amostras (1,7%) 
(tabela 4).

Tabela 4. Distribuição dos genótipos de HPV de baixo risco 
identificados nas amostras positivas (n = 1.143)

DNA - HPV N (%)
HPV 6 25 2,2
HPV 42 25 2,2
HPV 44 20 1,8
HPV 70 13 1,1
HPV 43 12 1,1
HPV 40 10 0,9
HPV 11 4 0,4

Do total de 1.143 amostras positivas para HPV, 448 (39,2%) 
apresentaram detecção de múltiplos genótipos. Considerando 
o total de positivos, a categoria mais frequente foi a codetecção 
envolvendo simultaneamente genótipos de alto e baixo risco 

oncogênico, com 345 casos (30,2%), seguida por infecções 
compostas exclusivamente por múltiplos genótipos de alto 
risco, com 81 amostras (7%), e por infecções formadas apenas 
por genótipos de baixo risco, com 22 casos (2%). De modo geral, 
os genótipos de alto risco estiveram presentes na maior parte 
das codetecções, reforçando sua predominância epidemiológica 
e potencial relevância clínica. 

DISCUSSÃO

O presente estudo revelou uma prevalência de DNA-HPV de 
29,2% nas amostras analisadas. Em comparação, estudos 
realizados na região Nordeste do Brasil relataram valores 
superiores, o que pode ser parcialmente explicado por 
diferenças no perfil etário, na origem e nas características 
clínicas das populações estudadas. Nesse contexto, Farias 
e colaboradores identificaram uma taxa de detecção de 
50% em mulheres que buscaram atendimento no SUS para 
avaliação ginecológica no estado de Alagoas, sendo o HPV-
16 o genótipo mais prevalente (35,7%), seguido pelo HPV-58 
(14,3%), o que evidencia a expressiva circulação de genótipos 
não contemplados pelas vacinas atualmente disponibilizadas 
pelo SUS. Em contrapartida, o HPV-18, apesar de incluído nas 
vacinas, apresentou baixa prevalência, sugerindo diferenças 
regionais na circulação viral ou possíveis lacunas na proteção 
vacinal (7). De forma semelhante, Miranda e colaboradores, ao 
avaliarem mulheres atendidas pelo SUS em Pernambuco com 
diagnóstico histopatológico confirmado de lesões cervicais, 
observaram uma prevalência de infecção por HPV de 57,3%, 
com 42,7% das amostras apresentando infecção única e 
57,3% infecção múltipla, reforçando a elevada frequência 
de coinfecções em populações com alterações cervicais (8). 
Adicionalmente, uma metanálise demonstrou que variações 
regionais no comportamento sexual, na cobertura vacinal e no 
acesso aos programas de rastreamento podem influenciar, de 
forma significativa, as discrepâncias observadas entre estudos 
epidemiológicos, especialmente em diferentes contextos 
populacionais9.

Em estudo transversal realizado com mulheres submetidas 
ao rastreamento citológico de rotina em Belém, Pará, cuja 
população apresentou idade média de 37,5 anos, foi observada 
prevalência global de HPV de 17,3%, assemelhando-se aos 
nossos achados, com predomínio de genótipos de baixo risco 
(71,4%). Destaca-se, entretanto, a detecção de genótipos de 
alto   risco em 8,2% das mulheres com citologia normal10.

Na Argentina, estudo conduzido com adolescentes não 
vacinadas, sexualmente ativas, com idades entre 15 e 17 anos, 
demonstrou elevada prevalência de infecção pelo HPV (56,3%), 
com 42,2% das detecções correspondendo a genótipos de alto 
risco, refletindo o pico da detecção viral logo após o início da 
vida sexual11. Em contrapartida,  uma investigação realizada 
no mesmo país, em uma população composta por mulheres 
com alterações citológicas e ampla faixa etária (15 a 73 anos), 
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evidenciou prevalência progressivamente maior de HPV 
conforme a gravidade da lesão, sendo 48,2% nos casos de ASC-
US (células escamosas atípicas de significado indeterminado), 
66,5% nas LSIL (lesões intraepiteliais escamosas de baixo grau) 
e 82,6% nas HSIL (lesões intraepiteliais escamosas de alto grau). 
O HPV-16 foi o genótipo mais prevalente em todos os grupos 
analisados. Quanto às infecções múltiplas por HPV, essas foram 
observadas em 9,6% dos casos de ASC-US, 14,3% das LSIL e 
11,4% das HSIL, indicando frequência    relativamente   constante 
desse padrão independentemente do grau da lesão12.

No Chile, um estudo conduzido com mulheres sexualmente 
ativas, com idades entre 18 e 64 anos, recrutadas em serviços 
públicos de atenção primária durante consultas ginecológicas 
de rotina, identificou uma prevalência global de infecção 
por HPV de 11,1%, sendo 9,7% atribuída a genótipos de alto 
risco oncogênico e 3,2% a genótipos de baixo risco. A análise 
estratificada por faixa etária demonstrou maior prevalência 
da infecção em mulheres mais jovens, especialmente entre 
aquelas com ≤20 anos (19,5%) e 21–30 anos (22,9%), seguida 
por uma redução progressiva da positividade com o avanço 
da idade14. Esses achados são concordantes com os resultados 
observados no presente estudo, reforçando o padrão etário de 
maior exposição e susceptibilidade à detecção pelo HPV em 
mulheres jovens.

Eventuais diferenças refletem não apenas características 
demográficas distintas, mas também desigualdades no acesso 
aos programas de rastreamento, variações nas taxas de 
vacinação e diferenças nos métodos laboratoriais utilizados 
para a detecção do HPV (9), estudos de prevalência demonstram 
que a detecção do DNA-HPV em amostras cervicais apresenta 
variações significativas entre diferentes regiões geográficas15.

No presente estudo, a maior proporção de resultados 
detectáveis para DNA-HPV foi observada nas mulheres com 
menos de 25 anos (45,8%), seguida pela faixa de 25 a 34 
anos (37,1%). A positividade reduziu progressivamente com 
o aumento da idade, atingindo 24,2% entre 35–44 anos, 
21,3% entre 45–54 anos e 16,1% nas participantes com mais 
de 55 anos. Esse padrão indica uma tendência decrescente 
da detecção viral com o avanço da idade, comportamento 
amplamente descrito na literatura e compatível com a não 
detecção do HPV após determinado tempo16. Assim, considerar 
a possibilidade de latência viral, na qual o HPV pode persistir 
mesmo após a regressão clínica das lesões, permanecendo em 
células basais com expressão viral mínima e sem manifestações 
visíveis, podendo reativar-se posteriormente. Nesse contexto, 
a detecção do HPV em mulheres com idade acima de 55 anos 
pode refletir tanto novas infecções quanto a reativação de 
infecções latentes previamente adquiridas17.

A detecção de múltiplos genótipos do HPV ocorreu em 77% dos 
casos, evidenciando uma elevada frequência de codetecções 
na população avaliada. Estudos nacionais já haviam apontado 
taxas expressivas de detecção simultânea de múltiplos 
genótipos, como observado nas regiões Sul e Norte do Brasil, 

com prevalências de 42% e 41,3%, respectivamente15,19. A 
ocorrência de codetecções por diferentes tipos virais é um 
fenômeno comum em distintos contextos epidemiológicos, 
embora a natureza transversal deste estudo não permita 
estabelecer relações causais ou avaliar sua implicação direta na 
evolução clínica. 

Nesta análise, a frequência de detecção de múltiplos genótipos 
de alto risco foi de 18,1%, reforçando a elevada circulação de 
variantes oncogênicas já observada em diferentes regiões11, 

12, 13, 14, 20. Achados similares foram descritos por Chagas e 
colaboradores em estudo realizados com mulheres submetidas 
ao rastreamento citológico, no qual foi observada prevalência 
geral de detecção do HPV de 62,3%. As múltiplas detecções 
estiveram presentes em 38,7% das mulheres avaliadas, sendo 
15,7% compostas exclusivamente por genótipos de alto risco, 
enquanto os demais casos envolveram associações entre 
genótipos de alto e baixo risco. A análise por faixa etária 
demonstrou maior prevalência de HPV em mulheres mais 
jovens, especialmente naquelas com menos de 30 anos, tanto 
no grupo com citologia normal (62,7%) quanto nos grupos 
com LSIL (78,8%) e HSIL (89,5%), com redução progressiva 
da positividade nas faixas etárias mais avançadas, associação 
essa estatisticamente significativa (p < 0,001). Os autores 
também relataram predominância de genótipos oncogênicos, 
especialmente o HPV-16, tanto em infecções simples quanto 
múltiplas, associados à presença de LSIL e HSIL, configurando 
um cenário que demanda maior vigilância clínica em razão 
do potencial oncogênico envolvido21. Resultados ainda mais 
expressivos foram relatados em Manaus em que 54,9% das 
amostras apresentaram detecção de múltiplos genótipos de 
HPV22.

Considerando que evidências apontam possível sinergismo 
entre genótipos de alto risco, mecanismo que pode favorecer a 
persistência viral e aumentar a probabilidade de desenvolvimento 
de HSIL, esses achados ressaltam a necessidade de estratégias 
de vigilância contínua, especialmente em populações com maior 
risco de exposição ou com acompanhamento ginecológico 
irregular23.

A segunda maior frequência dos genótipos HPV-52 e HPV-
54 observada em nossa amostra é consistente com relatórios 
recentes que apontam o HPV-52 entre os tipos de maior 
circulação em diferentes contextos populacionais, inclusive 
no Brasil 23,24. Em estudo realizado em Vitória (ES) entre 2021 
e 2022, os genótipos 58, 68 e 52 figuraram entre os mais 
prevalentes em mulheres atendidas pelo SUS, reforçando a 
relevância regional do HPV-52 para estratégias de vigilância 
epidemiológica e rastreamento molecular25.

Em nível global, estudos de análises sistemáticas apontam o 
genótipo HPV52 associado à persistência e ao risco de HSIL, 
frequentemente ao lado de HPV 16, 31 e 35, o que demostra 
sua importância e impacto clínico para a população feminina 
(26, 31). Estimativas atualizadas demonstram aumento da 
detecção do DNA-HPV de alto risco em nível mundial, com o 



5  Distribuição dos genótipos de HPV em mulheres atendidas em clínica privada

J. Health Biol Sci. 2026; 14(1): e6345		        			 

HPV-16 ainda na liderança, mas com participação relevante de 
genótipos adicionais cobertos por vacinas ampliadas27.

Em São Paulo, em um estudo com mulheres privadas de 
liberdade, o genótipo HPV-16 foi o mais frequente, seguido 
pelos tipos HPV-33 e HPV-52, o que reforça que o 16 continua 
predominando em populações vulneráveis27. Na Europa, dados 
recentes provenientes de programas de rastreamento cervical, 
incluindo populações vacinadas contra o HPV, indicam que, 
apesar da redução substancial na circulação dos genótipos 
vacinais, o HPV-16 permanece como o principal genótipo 
associado às lesões intraepiteliais de alto grau, evidenciando 
sua supremacia oncogênica mesmo em cenários de elevada 
cobertura vacinal28. Isso contrasta com o cenário asiático, em 
que os genótipos HPV-52/58 têm ganhado maior expressão29. 
Como contraponto um, estudo realizado no México encontrou 
maior frequência de HPV-59, seguido pelos tipos HPV-31, HPV-
16 e HPV-51 evidência clara de heterogeneidade geográfica 
relevante para a interpretação comparativa entre populações e 
para a modelagem do impacto vacinal30.

O perfil dos genótipos mais prevalentes encontrados neste 
estudo tem implicações diretas para a prevenção, embora o 
SUS disponibilize rotineiramente a vacina quadrivalente (HPV-6, 
11, 16, 18), a formulação nonavalente que inclui os genótipos 
HPV 31, 33, 45, 52 e 58 está aprovada pela Agência Nacional de 
Vigilância Sanitária e acessível na rede privada no Brasil, porém 

ainda não incorporada ao programa nacional de imunização31. A 
circulação elevada do HPV-52 sugere que a ampliação do acesso 
à vacina nonavalente poderia agregar benefício incremental na 
prevenção de lesões relacionadas a genótipos não cobertos 
pela quadrivalente, no entanto são necessários estudos com 
identificação de HPV de alto risco entre mulheres com lesão 
intraepitelial escamosa de alto grau e carcinoma escamoso.

Com a incorporação dos testes de amplificação de ácido 
nucleico (NAAT) no rastreamento brasileiro, torna-se essencial 
compreender a distribuição dos genótipos regionais. Os dados 
apresentados reforçam a importância da tipagem molecular 
como ferramenta de estratificação de risco e apoio à tomada de 
decisão clínica, contribuindo para o uso racional de colposcopias 
e tratamentos invasivos.

CONCLUSÃO

O estudo revelou uma prevalência significativa de HPV (29,2%) 
na população avaliada, com destaque para a predominância 
do HPV-16, seguido pelo HPV-52 e 54. A alta taxa de múltiplas 
detecções de genótipos, especialmente com genótipos de 
alto risco, reforça a necessidade de vigilância contínua. Esses 
achados têm relevância direta para as novas diretrizes nacionais 
de rastreamento, que incorporam a NAAT, e para a avaliação do 
impacto da vacinação, subsidiando políticas públicas voltadas à 
prevenção do câncer do colo do útero no Brasil.
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