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INTRODUÇÃO
A infecção pelo HPV é a doença sexualmente transmissível 

(DST) mais frequente no mundo(1). A OMS estima cerca de 630 
milhões de novos casos/ano em todo o mundo, sendo 30 milhões 
associados aos condilomas acuminados, 30 milhões às lesões de 
baixo grau, 10 milhões às de alto grau e 500 mil ao câncer do colo 
do útero. O desenvolvimento destas lesões está diretamente rela-
cionado com a presença dos diferentes tipos de HPV(1).

O câncer de colo uterino é a causa mais comum de morte por 
câncer em mulheres adultas nos países em desenvolvimento e o se-
gundo câncer mais comum em mulheres em todo o mundo(1), com 
uma estimativa de meio milhão de novos casos e 274.000 mortes/
ano, segundo a OMS(2). No Brasil, a estimativa para 2010 foi de 
cerca de 19.603 novos casos e 8.286 mortes em decorrência da 
doença(3). A imunossupressão, principalmente adquirida, é a prin-
cipal causa da manifestação da infecção por HPV. Atualmente, a 
pandemia de infecção pelo HIV, em especial nos países subdesen-
volvidos, aumentou a prevalência de infecção pelo HPV, o que tor-
na ainda mais preocupante sua evolução para neoplasia de colo de 
útero. Em 1993, o câncer cervical invasivo foi adicionado à lista 
de doenças definidoras do quadro de síndrome da imunodeficiência 
adquirida (aids) pelos Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) dos Estados Unidos(4). 

O papel do HPV na gênese do câncer cervical é bem estabe-
lecido biológica e epidemiologicamente(5), porém a contribuição 
etiológica da coinfecção pelo HIV na gênese do câncer cervical 

permanece incerta(6). Estudos mostram que mulheres HIV-positivo 
têm uma maior prevalência de infecção pelo HPV(6-13) e, frequen-
temente, estas mulheres estão infectadas com um maior número de 
tipos do vírus que as HIV-negativo(7-10,12). A presença de múl-
tiplos tipos virais(1) e de tipos virais de alto risco oncogênico(14) 
está relacionada a desfechos desfavoráveis, tais como persistência 
da infecção e aumento na prevalência e na progressão das lesões. 
Além disso, há evidências de uma maior prevalência de lesões 
intraepiteliais cervicais entre as mulheres HIV-positivo, quando 
comparadas às HIV-negativo(6,12,13).

A prevalência do HPV, de um modo geral, aumenta com a di-
minuição progressiva das células CD4(6,12,13) e a presença de múl-
tiplos tipos também pode aumentar com a diminuição progressiva 
de CD4(12). Além disso, a infecção por este vírus também se mostra 
mais persistente na população HIV-positivo(6,12,13), o que pode con-
tribuir para a sua maior prevalência e para um risco maior de lesões 
intraepiteliais do colo uterino. Alguns fatores têm sido associados 
à progressão de tais lesões, como o uso prolongado de contracep-
tivos hormonais (por mais de 10 anos), multiparidade, tabagismo, 
coinfecção com outras DST (como o próprio HIV, o herpes simples 
2 e a Chlamydia trachomatis) e imunossupressão(1,5).

Não está claro, no entanto, se o HIV aumenta a suscetibilida-
de para uma infecção genital pelo HPV, independentemente dos 
padrões epidemiológicos de risco, ou se ele altera as associações 
entre os tipos específicos de HPV e a doença cervical que tem sido 
documentada na população em geral(9). É importante também lem-
brar que fatores relacionados com a coinfecção HPV-HIV como ti-
pos virais, variação no estado imunológico e presença de alterações 
citopatológicas, quando cruzados com diferentes populações, tra-
duzem resultados conflitantes, o que reflete a importância de carac-
terísticas regionais, étnicas, demográficas e desenho dos estudos. 

ObjeTIvO
Comparar a positividade da infecção genital pelo HPV nas mu-

lheres HIV-positivo e negativo, avaliando a prevalência dos tipos 
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virais de alto e baixo riscos entre os grupos, a relação com fatores 
socioeconômicos, demográficos e comportamentais com a presen-
ça do HPV, além de variáveis relacionadas à infecção HIV, como 
nível de células CD4, carga viral (CV) e uso de terapia antirretro-
viral combinada (TARVC).

MÉTODOS 
Trata-se de estudo observacional, transversal, realizado na cidade 

de Florianópolis/SC, nos períodos de dezembro de 2007 a abril 
2010. O tamanho amostral foi calculado levando-se em considera-
ção o estudo brasileiro realizado por Campos et al. (16), que encon-
traram uma prevalência de DNA-HPV de 73% entre as mulheres 
infectadas pelo HIV e de 24% entre as HIV-negativo. 

Para um poder estatístico de 80%, nível de significância de 5% 
(p < 0,05) e relação de caso e controle de 1:1, observou-se que 
uma amostra de 38 mulheres (19 HIV-positivo e 19 HIV-negativo) 
seria suficiente para este estudo. Para tanto, foram selecionadas 
duas amostras, sendo uma delas composta por 20 mulheres HIV-
-positivo acompanhadas no ambulatório de Infectologia do Hospi-
tal Nereu Ramos (HNR) e a outra por 99 mulheres HIV-negativo 
do ambulatório de Ginecologia do Hospital Universitário Polydoro 
Ernani de São Thiago (HU-UFSC). Todas as participantes do es-
tudo foram mulheres que procuraram os serviços de infectologia 
ou ginecologia para consulta de rotina ou queixa não relacionada 
a possível doença sexualmente transmissível. Foram excluídas do 
estudo todas as mulheres sabidamente infectadas pelo HPV. 

Após a leitura, discussão e assinatura do Termo de Consenti-
mento Livre e Esclarecido (TCLE), foram incluídas na pesquisa 
todas as voluntárias que estiveram de acordo em participar do es-
tudo com coleta de dados por entrevista e prontuários, e amostras 
genitais. A coleta das amostras (endo e ectocervical) para detec-
ção do DNA HPV e seu tipo de alto ou baixo risco oncogênico foi 
feita através do Female Swab Specimen Collection Kit™ (Digene 
Corporation). As amostras foram obtidas da endocérvice (com mo-
vimentos de rotação de 360 graus) e da ectocérvice através do mes-
mo swab. Em seguida, foram armazenadas em meio de transporte 
específico (azida de sódio 0,05%, 1 mL), devidamente identifica-
da (iniciais e número de identificação) e refrigerada. As amostras 
coletadas foram submetidas a estudo de biologia molecular pelo 
método de captura híbrida II™ da Digene & Co, pelo Laboratório 
DNAnálise, em Florianópolis, para detecção do DNA-HPV. Este 
método possui uma sensibilidade clínica de 1 pg/mL, equivalente 
a 0,1 cópia de vírus por célula, e detecta 70% dos tipos virais de 
baixo risco (6, 11, 42, 43 e 44) e 99% dos de alto risco oncogênico 
(16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 e 60). 

O teste foi considerado positivo quando a razão de RLU (Uni-
dades de Luz Relativa) do teste sobre dois controles positivos equi-
valia a 1 pg/mL de DNA-HPV ou mais. De acordo com estudos 
recentes, esse valor de ponto de corte é o que agrega maior sen-
sibilidade e especificidade ao exame(15). A seguir, foram coletados 
dados de prontuário e preenchido o formulário de coleta de dados 
através de perguntas direcionadas à paciente, como escolaridade, 
raça, paridade, tabagismo, uso de anticoncepcionais e uso de tera-
pia antirretroviral.

Os dados obtidos foram armazenados em banco de dados atra-
vés do programa de entrada EpiData®, versão 3.1, e a análise esta-

tística realizada através dos softwares SPSS®, versão 17.0, e Stat
Calc®. Foi conduzida uma análise do tipo caso-controle, em que 
os casos foram representados pelas 20 mulheres HIV-positivo e os 
controles, pelas 99 mulheres HIV-negativo. A medida de frequên-
cia utilizada foi a prevalência, enquanto as medidas de associação 
foram a razão de prevalências, o Qui-quadrado (X2) e o teste exa-
to de Fisher, com Intervalo de Confiança de 95%. O resultado foi 
considerado significante se a probabilidade de erro foi ≤ 5% (p < 
0,05). Os procedimentos realizados estão de acordo com os prin-
cípios éticos estabelecidos pela Comissão Nacional de Ética em 
Pesquisa (CONEP), conforme aprovação pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa com Seres Humanos (CEPSH) da UFSC. Este estudo 
foi aprovado por este comitê sob o registro 325/2007 e 330/2009.

ReSULTADOS
A infecção pelo HPV (DNA-HPV) foi encontrada em 70% das 

mulheres HIV-positivo, enquanto entre as mulheres HIV-negativo, 
a infecção esteve presente em 21,2% (p < 0,001), com uma ra-
zão de prevalências de 3,3 (IC 95%; [2,05-5,3]), conforme mostra 
a Tabela 1. Os HPV de alto risco oncogênico foram encontrados 
em 71,4% das mulheres HIV-positivo, enquanto os de baixo risco, em 
64,3%. Ambos os tipos foram encontrados concomitantemente 
em 35,7% das mulheres HIV-positivo, e em 23,8% das HIV-ne-
gativo. Nas pacientes HIV-negativo, os HPV de alto risco também 
foram responsáveis por 71,4% dos casos (Tabela 2). 

A média de idade no grupo das mulheres HIV-positivo foi de 
44,7 anos (variando de 28 a 56 anos) e no grupo-controle, de 36,3 
(variando de 17 a 63 anos). No grupo de mulheres HIV-positivo, o 
HPV foi significativamente mais frequente em mulheres com mais 
de 35 anos (78,5%). No grupo-controle, a prevalência da infecção 
por HPV também foi mais frequente acima dos 35 anos (42,8%), 
porém foi distribuída de maneira mais uniforme (Tabela 3). Com 
relação à escolaridade, a maioria das mulheres HIV-positivo infec-
tadas pelo HPV apresentavam apenas ensino fundamental (57,1%), 
enquanto nas HIV-negativo, mesmo percentual (57,1%) foi obser-
vado no ensino médio. A prevalência para o DNA-HPV foi signifi-
cativamente maior (72,7%) entre as mulheres HIV-positivo que no 
grupo-controle (23,5%), entre aquelas que cursaram apenas o ensi-
no fundamental. Naquelas que cursaram o ensino médio e superior, 
a prevalência do DNA-HPV foi maior nas mulheres HIV-positivo, 
porém não significativamente (Tabela 3).

Em relação à etnia, a prevalência do DNA-HPV foi maior entre 
as mulheres brancas do grupo HIV-positivo, com 92,8%, e tam-
bém nas mulheres brancas HIV-negativo, com 85,7%. Quanto à 
paridade, o DNA-HPV foi mais frequente em mulheres não nulí-

Tabela 1 – Prevalência do HPV entre as mulheres HIV-positivo e 
negativo.

HIV

HPV (+) 
(n = 35) RR 95% IC p*

n %† 3,3 2,05-5,30 0,000012

Positivo
Negativo

14
21

70,0 
21,2

* teste do qui-quadrado.
† percentual sobre o total de mulheres dos grupos.



Infecção pelo Papilomavírus Humano (HPV) em Mulheres HIV-Positivo de Florianópolis, Santa Catarina

DST - J bras Doenças Sex Transm 2011;23(4):205-209

207

paras de ambos os grupos (85,7% das HIV-positivo e 66,6% das 
HIV-negativo). A infecção por HPV foi mais frequente nas não fu-
mantes em ambos os grupos (64,2% das HIV-positivo e 76,1% das 
HIV-negativo). No grupo das mulheres HIV-positivo, o HPV foi 
mais frequente nas não usuárias de anticoncepcional oral (ACO) 
(85,7%), ao passo que no grupo-controle foi mais frequente nas 
usuárias do ACO (76,1%), com significância estatística. A Tabe-
la 3 mostra as prevalências do HPV por categoria entre mulheres 
HIV-positivo e negativo em relação a estas variáveis discutidas.  

Avaliando apenas o grupo das mulheres HIV infectadas, ob-
servamos que a maioria dos casos HPV-positivo foi encontrada 
naquelas com níveis de células CD4 > 500 células/mm3 (57,1%), 
porém, entre aquelas com CD4 < 200 células/mm3, todas foram 
positivas para a infecção pelo HPV (100%). Quando comparamos 

o HPV entre os grupos, observamos uma associação significante 
desta infecção para as mulheres com contagem de células CD4 en-
tre 200 e 500 células/mm3. Dentre as mulheres com carga viral 
indetectável, 66,6% foram positivas para o DNA-HPV. 

As demais mulheres HIV-positivo apresentaram cargas virais 
variáveis (entre 840 e 42.373), sendo que somente em uma delas 
o HPV não foi encontrado, totalizando uma prevalência de 80%. 
Entre as mulheres em uso de TARVC, a prevalência de DNA-HPV 
foi de 87,5%. A pesquisa do DNA-HPV foi negativa entre todas 
aquelas mulheres que não faziam uso de TARVC, diferença que se 
mostrou estatisticamente significante (Tabela 4).

DISCUSSÃO
Constatamos uma prevalência de infecção pelo HPV (DNA-

-HPV) significativamente maior em mulheres HIV-positivo (70%) 
em relação às HIV-negativo (21,2%). A diferença representou um 
risco 3,3 vezes maior para as HIV-positivo. Dados mundiais de-
monstram resultados variáveis para a prevalência do HPV entre es-
ses grupos. Entretanto, a tendência a uma maior prevalência entre 
os grupos HIV-positivo é invariavelmente respeitada. Em estudo 
realizado por Sun et al.(9), o DNA-HPV foi encontrado em 60% 
das mulheres HIV-positivo, ao passo que, entre as HIV-negativo, a 
prevalência foi de 36%. 

Minkoff et al.(10) encontraram uma prevalência de 73% versus 
43%, respectivamente. Em uma metanálise(13) que incluiu grandes 
estudos sobre o HIV, a prevalência foi de 64% vs. 28% no estudo 
HERS (HIV Epidemiology Research Study, 1999), e 63 vs. 30% no 
estudo WHIS (Women’s Interagency HIV Study, 1999) para mulhe-
res HIV-positivo e negativo, respectivamente. Já em estudos bra-
sileiros, Campos et al.(16) encontraram diferença significante entre 
os dois grupos estudados, sendo a prevalência de DNA-HPV de 
73,2% entre as mulheres infectadas pelo HIV, e de 23,7% entre as 
HIV-negativo, resultado muito semelhante ao encontrado em nos-
so estudo. Levi et al.(17), entretanto, mostraram 87% das mulheres 
HIV-positivo e 100% dos controles positivos para o DNA-HPV. 
Nesse estudo, as mulheres do grupo-controle foram selecionadas 

Tabela 2 – Prevalência dos tipos virais de alto e baixo riscos entre 
os grupos.

HPV

HIV (+)
(n = 14)

HIV (–)
(n = 21) p

n %* n %*

Alto risco
Baixo risco
Ambos

10
09
05

71,4
64,3
35,7

15
11
05

71,4
52,4
23,8

0,496919†

0,485667‡

0,445008‡

* percentual sobre o total de mulheres dos grupos.
† teste de Fisher.
‡ teste do qui-quadrado.

Tabela 3 – Prevalência do HPV em relação às variáveis de interesse 
entre os grupos.

HPV (+)

Variáveis

HIV (+)
(n = 14)

HIV (–)
(n = 21)

n %* n %* p

Idade
 15-25 anos
 26-35 anos
 > 35 anos

-
03
11

-
100,0
64,7

07
05
09

36,8
15,2
19,1

-
0,602335†

0,036269‡

Escolaridade
 Fundamental
 Médio
 Superior

08
05
01

72,7
62,5
100,0

04
12
05

23,5
28,6
21,2

0,024990†

0,214005‡

0,208944†

Etnia
 Branca
 Outra

13
01

76,5
33,3

18
03

20,2
30,0

0,469919†

Paridade
 Nulípara
 Não nulípara

02
12

100,0
66,7

07
14

18,4
23,0

0,194374†

Tabagismo
 Exposta
 Não exposta

05
09

71,4
69,2

05
16

16,1
23,5

0,348350†

ACO
 Sim
 Não

02
12

100,0
66,7

16
05

22,5
17,9

0,000330‡

* percentual sobre o total de mulheres dos grupos.
† teste de Fisher.
‡ teste do qui-quadrado.

Tabela 4 – Prevalência do HPV em relação a contagem de células 
CD4, carga viral e uso de TARVC entre as mulheres HIV-positivo.

HIV (+)

Variáveis

HPV (+)
(n = 14) 

HPV (–)
(n = 6)

n %* n %* p†

CD4
 < 200 células/mm3

 200-500 células/mm3

 > 500 células/mm3

03
03
08

 100,0
37,5
88,9

-
05
01

- 
62,5
11,1

0,319298
0,018059
0,119195

CV
 Indetectável
 Detectável

10 
04

66,6
80,0

5
1

33,4
20,0

0,516511

TARVC
 Presente
 Ausente

14
- 

87,5
-

2
4

12,5
100,0

0,003096

* percentual sobre o total de mulheres dos grupos.
† teste de Fisher. 
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em ambulatório de patologia cervical, sendo esperada a alta positi-
vidade para o DNA-HPV. 

Em outro estudo, realizado na Bahia(7), foi encontrada uma pre-
valência de 100% do DNA-HPV entre as mulheres HIV-positivo, 
com predomínio em indivíduos afro-descendentes. Similarmente, 
uma prevalência de 98% para o HPV foi encontrada em um estudo 
utilizando a reação em cadeia da polimerase (PCR), que incluiu 
apenas mulheres HIV-positivo em São Paulo(11). Outro estudo dos 
mesmos autores(18), porém, utilizando o método da captura híbrida, 
mostrou uma prevalência do HPV de 64,5% entre mulheres HIV-
-positivo. 

Uma possível razão para a maior prevalência de infecção pelo 
HPV nas mulheres HIV-positivo poderia ser explicada pelo próprio 
mecanismo da doença – uma falha no sistema imunológico traria 
prejuízo à erradicação da infecção pelo HPV, aumentando também 
a taxa de persistência da infecção. A replicação viral pode ser mais 
eficiente em indivíduos imunocomprometidos, contribuindo para 
maiores taxas de detecção e persistência viral. O diferente delinea-
mento dos estudos e o uso de técnicas de identificação do DNA vi-
ral de diferentes sensibilidades(1,19,20) podem ser responsabilizados, 
em parte, pela variação nas prevalências encontradas entre diver-
sos estudos. Entretanto, a maior positividade do HPV em mulheres 
HIV-positivo é observada independentemente do exame realizado.

Os resultados em nossas observações mostraram uma alta pre-
valência de tipos virais de alto risco oncogênico em ambos os gru-
pos (71,4%), além de uma maior prevalência de ambos os tipos nas 
mulheres HIV-positivo, com 35,7% contra 23,8% nas HIV-negativo. 
Nos diversos estudos analisados, a infecção múltipla predominou 
entre as mulheres HIV-positivo(7,9,12,16), e a prevalência dos tipos vi-
rais de alto risco foi significante7,8,10,12,18, mostrando concordância 
dos dados encontrados com os resultados deste estudo. Uma maior 
infecção por tipos virais de baixo risco também foi encontrada entre 
as mulheres HIV-positivo, o que reforça a tendência a uma maior 
prevalência do HPV nesse grupo, independentemente do tipo. 

Vários estudos demonstram que mulheres jovens estão sujeitas 
a maior risco de adquirirem a infecção pelo HPV(1) e que, portanto, 
apresentam uma maior prevalência, com um importante declínio 
após os 25-30 anos(1,21). Neste trabalho, observamos uma maior 
prevalência do HPV em mulheres acima de 35 anos em ambos os 
grupos, sendo significativamente maior nas HIV-positivo (78,5%) 
que nas HIV-negativo (42,8%). Alguns estudos(1,19-21) demonstra-
ram outro padrão de prevalência do HPV, com um segundo pico 
pós-menopausa (> 50 anos), porém apenas em algumas regiões 
estudadas. Este novo padrão, bimodal, é explicado por uma di-
minuição da resposta imune pelas mudanças hormonais na pós-
-menopausa, que poderia reativar infecções latentes(19-21), além de 
aumentar a vulnerabilidade ao HPV. Um segundo mecanismo seria 
a mudança no comportamento sexual entre as mulheres e seus côn-
juges, resultando em novas infecções pelo vírus(19-21).

Encontramos altas prevalências do DNA-HPV entre as mu-
lheres HIV-positivo que cursaram apenas o ensino fundamental, 
de 72,7%, assim como naquelas que cursaram o ensino médio, de 
62,5%. Ambos os resultados estão de acordo com o esperado, 
com uma maior prevalência nos grupos de menor nível socioe-
conômico. Segundo metanálise que envolveu estudos de todos os 
continentes (com exceção da Oceania), a prevalência do HPV foi 

maior nos países menos desenvolvidos (15,5%) do que naqueles 
mais desenvolvidos (10%)(19). Cavalcanti et al. (22), em um estudo 
brasileiro com amostra da população em geral, encontraram uma 
prevalência de 10,7% em mulheres de alto nível socioeconômico 
(serviço privado), enquanto entre mulheres consideradas de baixo 
nível socioeconômico (usuárias de serviço público), a prevalência 
foi de 31,1%, com risco de infecção pelo HPV, 1,72 vez maior. Nós 
observamos uma associação significante entre infecção pelo HPV 
em mulheres HIV-positivo que cursaram apenas o ensino funda-
mental, esboçando um efeito sinérgico dos riscos de infecção por 
HPV e HIV, que são maiores em mulheres de baixo nível social. 

Alguns estudos demonstram um maior risco de infecção pelo 
HPV em mulheres negras(1,22), assim como uma associação entre 
aumento do risco para câncer cervical e multiparidade(5,23), taba-
gismo(5,24-26) e uso de anticoncepcionais(5,20,27). Neste estudo, essas 
variáveis não estiveram relacionadas com a presença do HPV entre 
as mulheres HIV-positivo. 

Em estudo prospectivo de Palefsky et al.(13), com mulheres in-
fectadas pelo HIV e pelo HPV, foi encontrada uma maior incidên-
cia de HPV em mulheres com carga viral abaixo de 100.000 có-
pias/mL ou contagem de CD4 menor que 200 células/mm3, sendo 
que essas mulheres são sabidamente de maior risco para qualquer 
tipo de infecção. Em nosso estudo, todas as mulheres com CD4 < 
200 células/mm3 foram positivas para a infecção pelo HPV, o que 
mostra concordância com estudos anteriores. Hankins et al.(28) en-
contraram associação significante entre HPV e CD4 > 200 células/
mm3, com OR = 1,9. Nós observamos uma significância estatística 
entre infecção pelo HPV em mulheres com CD4 entre 200 e 500 
células/mm3. Além disso, foi observada uma alta prevalência de 
infecção por HPV naquelas com CD4 > 500 células/mm3 (88,9%). 
Em nosso estudo, não observamos associação significante entre a 
carga viral e a presença do HPV. A prevalência da infecção pelo 
HPV foi maior no grupo com carga viral considerada indetectável 
e menor naquele com carga viral acima de 50 cópias/mL.

Estudos têm mostrado resultados controversos em relação à pre-
valência e progressão da infecção pelo HPV em mulheres com te-
rapia antirretroviral combinada(6,12). Em nosso estudo, observamos 
que 80% das mulheres HIV-positivo estavam em uso de TARVC, 
com uma prevalência significante de DNA-HPV de 87,5%. A pes-
quisa do DNA-HPV foi negativa em todas aquelas mulheres que 
não faziam uso de TARVC e que, provavelmente, possuíam meca-
nismos imunológicos mais eficazes, visto não precisarem fazer uso 
dos antirretrovirais. 

Vimos que a prevalência da infecção pelo HPV nas mulheres 
HIV-positivo é significativamente maior que nas mulheres HIV-ne-
gativo, sendo os vírus de alto risco oncogênico os mais frequentes. 
Observamos ainda uma maior positividade do HPV em mulheres 
HIV-positivo com idade superior a 35 anos, que cursaram apenas en-
sino fundamental e faziam uso de terapia antirretroviral combinada.

Em nosso estudo, tivemos uma limitação no tamanho da amos-
tra, o que pode ter prejudicado, em parte, nossos resultados. Além 
disso, a maioria dos dados disponíveis sobre a coinfecção HIV-
-HPV resulta de grandes estudos multicêntricos envolvendo pa-
cientes infectadas pelo HIV, constatando-se uma escassez de estu-
dos a respeito destas duas infecções. Desta maneira, novos estudos 
populacionais com um maior número de indivíduos são necessários 
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para se compreender melhor a associação destas duas infecções 
virais de transmissão sexual e sua repercussão, principalmente na 
área genital feminina. 

CONCLUSÃO
A prevalência da infecção pelo HPV foi 3,3 vezes maior nas 

mulheres HIV-positivo (70%) que nas HIV-negativo (21,2%), e a 
maioria pelos HPV de alto risco oncogênico.
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