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R E S U M E N 
El virus de papiloma humano de alto riesgo oncogénico (VPH-AR) es causa necesaria pero no 
suficiente para la ocurrencia de cáncer de cuello uterino (CCU). Mujeres portadoras del virus 
de inmunodeficiencia humana (VIH) presentan mayor riesgo de desarrollar lesiones 
precursoras del cáncer de cuello de útero, por ello, el objetivo del presente trabajo 

prospectivo de corte transversal fue determinar la frecuencia de VPH-AR y otras infecciones 
de transmisión sexual-ITS (condilomas, sífilis, virus del herpes simple, gonorrea, 
citomegalovirus, hepatitis B) en 218 mujeres con y sin VIH que acudieron al Programa 
Nacional de Lucha contra el SIDA (PRONASIDA) desde julio 2017 hasta marzo 2021. Se 
encontró que 16/54 (29,6%) mujeres VIH-positivas presentaron infección por VPH-AR en 
comparación a 41/164 (25%) mujeres VIH-negativas (p>0,05). En relación a la edad, 

mujeres VIH positivas presentaron una frecuencia comparable de infección por VPH-AR (<30 
años: 27,3% vs >30 años 30,2%), a diferencia de mujeres VIH negativas donde hubo una 
disminución significativa de la infección por VPH-AR  luego de los 30 años (<30 años: 33,8% 
vs >30 años 18,8%, p= 0,028). Esto podría explicarse por la inmunosupresión observada en 
mujeres VIH positivas que podría favorecer infecciones persistentes, sugiriendo que deben 
ser controladas más cercanamente. Además, se observó mayor frecuencia de otras ITS en 

mujeres VIH positivas (29,6% vs 15,8%, p=0,026), lo cual sugiere que aparte del monitoreo 

más cercano, es fundamental fortalecer la educación sobre factores de riesgo para la ITS 
sobre todo VPH y VIH, así como la realización de prevención primaria por vacunación contra 
el VPH. 
Palabras clave: infección de transmisión sexual (ITS), virus de papiloma humano de alto 
riesgo oncogénico (VPH-AR), virus de inmunodeficiencia humana (VIH). 
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Distribution of oncogenic high-risk human 
papillomavirus and other sexually transmitted 

infections in Paraguayan women with and without 
human immunodeficiency virus 

 

A B S T R A C T 
High-risk human papillomavirus (HPV-HR) is a necessary but not sufficient cause for cervical 

cancer (CC). Women carriers of human immunodeficiency virus (HIV) present an increased 
risk for the development of cervical cancer precursor lesions, therefore, the objective of the 
present prospective cross-sectional study was to determine the frequency of HPV-HR and 
other sexually transmitted infections-STIs (condylomas, syphilis, herpes simplex virus, 
gonorrhoea, cytomegalovirus, hepatitis B) in 218 women with and without HIV who attended 
the Ministry of Health from July 2017 to March 2021. It was found that 16/54 (29.6%) HIV-
positive women had HPV infection compared to 41/164 (25%) HIV-negative women 

(p>0.05). In relation to age, HIV-positive women had a comparable frequency of HPV 
infection (<30 years: 27.3% vs >30 years 30.2%), unlike HIV-negative women whom above 

30 years of age presented a significant decrease in HPV-AR infection (<30 years: 33.8% vs 
>30 years 18.8%, p:0.028). This could be explained by the immunosuppression observed in 
HIV-positive women which could favour persistent infections, suggesting that they should be 
controlled more closely. In addition, other STIs were observed to be more frequent in HIV-
positive women (29.6% vs 15.8%, p:0.026), which suggests that apart from closer 

monitoring, it is essential to strengthen education on risk factors for STIs, especially HPV and 
HIV, as well as the implementation of primary prevention by vaccination against HPV. 
Keywords: sexually transmitted disease (STD), high-risk oncogenic human papillomavirus 
(HPV-HR), human immunodeficiency virus (HIV). 
 
INTRODUCCION 

La infección por virus de papiloma humano (VPH) se considera la infección de transmisión 
sexual (ITS) más prevalente en el mundo. Este virus infecta a hombres y mujeres y es causa 
necesaria pero no suficiente para la ocurrencia de cáncer de cuello uterino (CCU) y es un 
factor clave para el desarrollo de lesiones anogenitales, como de cabeza y cuello tanto 
premalignas y malignas, que son generalmente producidas por los VPH de alto riesgo 
oncogénico (VPH-AR). Los tipos de VPH de bajo riesgo (VPH-BR) producen lesiones benignas 

como condilomas(1). La mayoría de las infecciones por VPH son transitorias, y desaparecen 

dentro de los dos años del inicio de la infección(1-5). Estudios observaron a nivel mundial, una 
prevalencia estimada de cualquier tipo de VPH del 11,7% (IC95%, 11,6%–11,7%) y una 
prevalencia estandarizada para Sudamérica del 15,3%(6,7). En el estudio de Kasamatsu et al., 
2019 la prevalencia de VPH-AR observada fue del 13,8% (IC95% 13,0 - 14,8)(8) en mujeres 
paraguayas entre 30 y 64 años. Clifford et al., 2017 observó que entre las mujeres que viven 
con virus de la inmunodeficiencia humana-VIH/síndrome de inmunodeficiencia adquirida-
SIDA (MVVS) la prevalencia del VPH varió sustancialmente por región, oscilando entre el 25-

34% en Asia, Europa y América del Norte, hasta el 57-64% en África y América Latina(9). La 
prevalencia acumulada de infección por cualquier tipo de VPH después de 3 años de 
seguimiento fue del 54,6% en mujeres VIH negativas, en comparación con el 90,2% en 
mujeres VIH positivas(10). En nuestro país durante el año 2021, se registraron 318 nuevos 
diagnósticos de VIH, de los cuales 239 fueron categorizadas como SIDA, siendo el 23,22 % 
de sexo femenino, y el 76,78 % de sexo masculino. La tasa de notificación de los casos de 

VIH en el último periodo (2021), se mantuvo relativamente estable en referencia a la 
registrada en el periodo 2020. En comparación con el mismo periodo, la tasa de notificación 

en hombres aumentó y la de mujeres disminuyó(11). Desde 1.993, el CCU invasivo se 
considera como una de las enfermedades que define al SIDA en MVVS(6) y en Paraguay la 
incidencia del CCU es superior con respecto a países vecinos, con una tasa de 34,1 por 
100.000 mujeres y mortalidad de 19,0 por 100.000 mujeres(2,11). Los resultados de 2 meta-
análisis con 14 años de diferencia (2007 y 2021) coincidieron en que la incidencia de CCU es 

6 veces mayor en MVVS que en las mujeres VIH negativas. El riesgo de CCU varía de 
acuerdo a la prevalencia del VIH en todo el mundo: <5 % en 122 países y >40 % en 9 
países del sur de África y la terapia anti retroviral (TAR) solo ha estado disponible durante 
los últimos 15 años(12). En MVVS, la prevalencia de la infección por VPH aumenta con la 
disminución de la inmunidad, es más persistente y con más riesgo de desarrollar neoplasia 
intra-epitelial cervical (CIN) y CCU. Sin embargo, la TAR ha sido efectiva para bajar la 
infección por VPH-AR en estas mujeres(13,14). Actualmente se considera que la detección de 

lesiones precancerosas o CCU basada la detección del VPH-AR por métodos moleculares es 
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más eficaz y eficiente para la prevención de CCU invasor y la mortalidad por CCU que el 

cribado con la prueba de Papanicolaou-Pap(15). La OMS recomienda el uso de pruebas del 
VPH como tamizaje primario de CCU en mujeres VIH negativas como para las MVVS(16). La 

detección de VPH permite mayores intervalos de control por el alto valor predictivo negativo 
del test con la subsecuente disminución de tratamiento de lesiones destinadas a resolver, 
visitas y procedimientos clínicos adicionales(17). Existe información sobre ITS en mujeres VIH 
positivas de nuestro país, pero hasta la fecha escasos datos de distribución de status de VPH 
en la población de pacientes VIH(18,19). La inflamación vaginal alta, definida por 

concentraciones elevadas de citoquinas cervicovaginales, está fuertemente asociada con un 
riesgo elevado de adquisición de VIH, y las causas subyacentes van desde ITS virales y 
bacterianas que causan vaginosis(20). El objetivo del presente trabajo prospectivo de corte 
transversal fue determinar la frecuencia de VPH-AR y otras ITS (condilomas, sífilis, virus del 
herpes simple, gonorrea, citomegalovirus, hepatitis B) en 218 mujeres con y sin VIH que 
acudieron al Ministerio de Salud Pública y Bienestar Social (MSP-BS) desde julio 2017 hasta 

marzo 2021. 
 
MATERIALES Y MÉTODOS 

Estudio prospectivo, descriptivo, observacional de corte transversal con muestreo no 
aleatorio por conveniencia de 218 mujeres (54 muestras de mujeres VIH positivas, y 164 

VIH negativas), en un rango etario de 18 a 50 años que acudieron al MSP-BS desde julio 
2017 hasta marzo 2021 para realizarse pruebas de diagnóstico de VIH, o de monitoreo de 

tratamiento. El ofrecimiento para este estudio se realizaba a mujeres de forma verbal, 
cuando acudían al Programa Nacional de Control del SIDA/ITS (PRONASIDA) o cuando iban 
al Hospital de Trinidad o Centro de Salud Numero 3 a realizarse controles de tratamiento de 
ITS o diagnóstico. En estas instituciones se les hablaba sobre información del VIH, 
evaluación de conductas de riesgo, apoyo emocional, e identificación de posibilidades y 
limitaciones para escoger opciones de prevención, acordes a la realidad de la usuaria; e 
información acerca del procedimiento que se realiza para la toma de muestras y explicación 

de que la detección del VPH-AR se usa como tamizaje de CCU. Una vez que estas mujeres ya 
tenían su resultado de VIH realizado en PRONASIDA, Centro de Salud Numero 3 o Hospital 
de Trinidad y aceptaban hacerse el estudio de VPH-AR, estas eran derivadas al Servicio de 
Salud Reproductiva del Hospital de Trinidad o al Consultorio de Patología Cervical del Centro 
de Salud Nº 3. Aquellas pacientes que reunían los criterios de inclusión (ser sexualmente 
activa, no estar embarazada, sin histerectomía total) y que acudieron en forma voluntaria y 

libre a realizarse el estudio se les recolectaban células cérvico-vaginales exfoliadas para la 
detección de VPH-AR. Las células para muestra de VPH-AR se recolectaron mediante un 

cepillo Cytobrush (Wallach, USA), y luego las mismas fueron depositadas en el medio Cell 
Collection Media de Cobas (Roche Diagnostics, Mannheim, Alemania). Los resultados de VPH-
AR eran entregados a las pacientes en el Hospital de Trinidad y/o en el Centro de Salud N° 3. 
Algunas pacientes ya tenían su resultado de VIH realizado en PRONASIDA y a otras se les 
tomaba una pequeña muestra de sangre además de la muestra de VPH-AR para procesar 

VIH por tira rápida, resultado que se le decía inmediatamente en el caso de un negativo y si 
era positiva se le derivaba a PRONASIDA para la confirmación posterior. Las muestras de 
VPH tomadas en el Hospital de Trinidad o Centro de Salud N° 3 fueron remitidas al 
Departamento de Inmunología de Laboratorio Central de Salud Pública (LCSP) donde se 
realizó la detección del ADN de VPH-AR. Las mujeres que participaron firmaron un 
consentimiento informado y respondieron un cuestionario sobre características 
sociodemográficas y factores de riesgo asociados al CCU. Todas las pacientes VIH positivas 

refirieron estar sometidas a TAR. El Comité de Ética del LCSP revisó y aprobó previamente el 
protocolo de estudio (CODIGO CEI-LCSP Nº 100/190617). 
 
Pruebas de VIH 

Se procedió según los algoritmos de tamizaje y diagnóstico empleados por el 
PRONASIDA(21). Ante dos pruebas rápidas reactivas, (Determine HIV1/2 Abbott, USA) que 

detectan anticuerpos contra el HIV1 y 2 y Rapid Test for antibodies to Human HIV 1 y 2 
(Beijing Wantaii, China) se realizó luego el ELISA Combinación que detecta Ag y Anticuerpo 
de HIV 1 y 2, (Murex HIV Ag/Ab Diasorin UK)  y si éste resultaba reactivo, se confirmaba por 
los métodos de referencia: carga viral plasmática (PCR en Tiempo Real, Abbott, USA) o 
Western blot, (HIV BLOT 2.2 MP Diagnostics, Germany). “Prueba rápida” y “ELISA”, se 
reportaron como  “Reactivo” o “No reactivo”, según la capacidad del método para detectar la 
ausencia o presencia de anticuerpos; el Western blot, se reportó de forma cualitativa: 

“Positivo”, según el criterio de positividad de la CDC, para presencia de anticuerpos 
específicos  aplicado  (p24 o gp41 o ambos, gp120, gp160); “Negativo”, en el caso de 
ausencia de bandas; “Indeterminado”, en cualquier caso de presencia de anticuerpos que no 
se correlacionen con el criterio de positividad de la CDC(22). El reporte de la carga viral 



Villagra V, et al Distribución de virus de papiloma humano de alto riesgo oncogénico y otras infecciones.. 

Mem. Inst. Investig. Cienc. Salud. Diciembre 2022; 20(3):134-141 137 

 

plasmática, se realizó de forma cuantitativa o numérica, y cualitativa, como “Positivo”, o 

“Negativo”, según la carga viral, o ausencia de la misma, detectada o confirmada. Los 
resultados fueron ingresados al sistema EXPERTO del PRONASIDA.  

 
Pruebas de detección y genotipificación de VPH: para la prueba de detección y 
genotipificación de VPH-AR se empleó el método de reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR) en tiempo real en el Dpto. de Inmunología, sección Biología Molecular, del LCSP 
(Laboratorio Central de Salud Pública). El mismo es el Laboratorio de Referencia Nacional del 

VPH según Resolución S.G №774/14. Se usó el Cobas 4800 HPV Test (Roche Diagnostics, 
Mannheim, Alemania), ensayo cualitativo de PCR en tiempo real totalmente automatizado 
que permite la detección individual de los VPH 16 y VPH 18 y un pool de otros 12 genotipos 
(31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 66 y 68). Esta metodología utiliza la beta-globina 
como control interno de calidad para cada muestra. Los resultados fueron interpretados por 
el software del sistema como “Negativo”, VPH-16, VPH-18, Otros VPH-AR o la combinación 

de los tres últimos. El informe se realizó de forma cualitativa: “Positivo” o “Negativo”: “VPH 
16”, “VPH 18” u “Otros tipos de VPH-AR”. Los resultados fueron ingresados en el sistema 
HEXALIS (Sistema Integrado de Gestión) del LCSP. 
 
Cálculo de resultados: los datos fueron recolectados y guardados en una planilla Excel 

(Microsoft Office, 2010) y luego analizados con herramientas de estadística descriptiva. Las 
comparaciones entre las variables fueron realizadas utilizando el Paquete estadístico STATA 

versión 13.0 (Stata Corp. USA). La significancia estadística se asumió con un valor de p igual 
o menor que 0,05. 
 
RESULTADOS   

Se reclutaron 218 mujeres de las cuales 54 fueron VIH positivas. En la Tabla 1 se 
describen las características socio demográficas y clínicas de la población estudiada. En 
relación a la edad, se observó mayor frecuencia de mujeres de 17 a 30 años sin VIH (41,5%) 

que con VIH (20,4%), p=0,005. 
No existieron diferencias significativas entre las VIH positivas y negativas en cuanto a la 

edad de inicio de relaciones sexuales y la ocurrencia de lesiones de cuello uterino.  
 

Tabla 1. Características socio demográficas y clínicas de la población estudiada. 
 

Variable n     (%; IC95%) VIH positivas  

 n (%; IC95%) 

VIH negativas   n(%; 

IC95%) 

p 

Edad (n) 218 54 164   

17 a 30 años 79 (36,2%; 29,4 - 42,1) 11 (20,4%; 18,7-22,2) 68 (41,5%; 39,3-43,7) 0,005 

31 a 65 años 139(63,8%; 57,4 - 70,1)  43 (79,6%; 77,8-81,3) 96 (58,5%;  56,3-60,7)   

Edad de inicio de 

relaciones 

sexuales (n)* 

 

194 

 

52 

 

142 

  

Menor o igual a 20 164 (84,5%; 79,4 - 89,6) 46 (88,5 %; 87,0-89,9) 118 (83,0 %; 81,3-84,6) 0,36 

Mayor a 20 30 (15,5%; 10,4 - 20,6) 6 (11,5%; 10,1-12,9) 24 (17,0%; 15,4-18,7)   

Antecedentes de 

lesiones de cuello 

uterino (n=198) 

** 

 

198 

 

46 

 

152 

  

Si  38 (19,2%; 13,7 - 24,7) 8 (17,4 %; 15,8-19,1) 30 (19,7%; 18,0-21,5) 0,72 

No 160 (80,8%; 75,3 - 86,3) 38 (82,6 %; 80,9-84,2) 122 (80,3 %; 78,5-81,9)   

*24 pacientes sin datos. ** 20 pacientes sin datos.  

VIH: virus de inmunodeficiencia humana 

 
De las 54 VIH positivas el 29,63 % fue VPH-AR positiva. De las 164 negativas para VIH el 

25 % fue VPH-AR positiva. No existió diferencia significativa entre la positividad de VPH-AR 
en las dos poblaciones de mujeres VIH positivas y negativas (Tabla 2). Sin embargo, las 
mujeres VIH positivas mayores a 30 años presentaron mayor frecuencia de VPH-AR que las 

mujeres VIH negativas del mismo rango etario. 
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Tabla 2. Frecuencia de VPH-AR en mujeres con y sin VIH según edad. 

 

Status de VIH n 
Positivo VPH-AR Negativo VPH-AR 

p  
n (%; IC 95%) n (%; IC 95%) 

 
54 16 (29,6%; 23,8-36,4) 38 (70,4%; 63,6-76,2) 

0,502 
Positivo 

 

Negativo 164 41(25,0%;19,6-31,5) 123(75,0%;69,0-80,8) 

VIH positivas ≤30 
años 

11 3 (27,3%;21,3-33,5) 8 (72,7%; 66,5-78,7) 

0,848 
VIH positivas >30 
años 

43 13(30,2%;24,2-36,8) 30 (69,8%; 63,2-75,8) 

VIH negativas ≤30 
años 

68 23 (33,8%; 27,7-40,6) 45(66,2%; 59,3-72,3) 
0,028 

VIH negativas >30 
años 

96 18(18,8%; 13,8-24,6) 78(81,2%;75,4-86,1) 

VIH: virus de inmunodeficiencia humana. *Otras ITS: condilomas, sífilis, virus del herpes simple, 
gonorrea, citomegalovirus, hepatitis B. 

 
En adición se observó que las mujeres VIH positivas presentaron aproximadamente el 

doble de frecuencia de otras ITS que las VIH negativas (p=0,026) (Tabla 3). 
 

Tabla 3. Frecuencias de otras ITS según presencia de infección por VIH y según edad. 
 

Status de VIH n 
Frecuencia de otras ITS* 

Frecuencia de no 
ocurrencia de otras ITS* P 

n (%; IC95%) n (%; IC95%) 

Positivo total 54 16 (29,6%; 23,8-36,4)  38 (70,4%; 63,6-76,2) 
0,026 

Negativo total 164 26 (15,8% ;11,4-21,6) 138 (84,2%; 78,4-88,6) 

VIH positivas ≤30 
años 

11 2 (18,2%; 13,4-24,1) 9 (81,8%; 75,9-86,6) 

0,35 
VIH positivas >30 
años 

43 14 (32,6%;26,4-39,2) 29 (67,4; 60,8-73,6) 

VIH negativas ≤30 
años 

68 12 (17,6%; 12,6-23,1) 56 (82,4;76,9-87,4) 
0,60 

VIH negativas >30 
años 

96 14 (14,6%;10,3-20,1) 82 (85,4%; 79,9-89,7) 

VIH: virus de inmunodeficiencia humana. *Otras ITS: condilomas, sífilis, virus del herpes simple, gonorrea, 

citomegalovirus, hepatitis B.  

 

Con respecto a los tipos de VPH-AR circulantes en las VIH negativas positivas para VPH-
AR (N: 41) se detectó VPH 16 en 8 de 41 mujeres, el VPH 18 en 2 de 41 mujeres y el pool de 
otros VPH de alto riesgo en 35 de 41 mujeres. Se encontraron 4 infecciones múltiples (es 
decir con más de un tipo de VPH-AR). En las VIH positivas con VPH-AR positivo (N: 16) se 
detectó el VPH 16 en 4 de 16 mujeres, el VPH 18 en 1 de 16 mujeres y el pool de otros de 
alto riesgo en 15 de 16 mujeres. Se encontraron 4 infecciones múltiples.  

 
DISCUSIÓN  

En el presente trabajo se observó mayor frecuencia de mujeres de 17 a 30 años sin VIH 
(41,5%) que con VIH (20,4%), p=0,005, es decir la mayor cantidad de casos de VIH está en 
mujeres mayores a 30 años (79,6 % de los casos en nuestro estudio). Esto está de acuerdo 

con lo observado en los informes epidemiológicos de PRONASIDA de los años 2019, 2020 y 
2021 con la siguiente cantidad de nuevos casos en este grupo de mujeres: 278/463; 60 % 

del total de nuevos casos, 195/316: 62 % del total de nuevos casos y 189/306 del 62 % del 
total de nuevos casos respectivamente(11,23-24). No existieron diferencias entre las VIH 
positivas y negativas en cuanto a la edad de inicio de relaciones sexuales y los antecedentes 
de poseer lesiones de cuello uterino, sin embargo, el número de muestras es muy pequeño, 
y no se cuenta con datos de hace cuánto tiempo fue realizado el diagnóstico de VIH positivo 
en las mujeres incluidas en el presente estudio, por tanto, se precisan más datos para 
analizar qué factores afectan al desarrollo de lesión pre-cancerosa/cáncer de cuello uterino 

en mujeres según presencia de infección por VIH . 
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En relación a la frecuencia de VPH-AR, no existió diferencia significativa en la frecuencia 

de VPH-AR observada en ambas poblaciones. Ahora bien, cuando clasificamos en grupos 
etarios en mayores de 30 años la infección de VPH-AR no disminuye en las mujeres VIH 

positivas a diferencia de las mujeres VIH negativas donde con la edad la frecuencia de VPH-
AR si disminuye que es lo esperable, porque muchas infecciones son eliminadas por el 
sistema inmune(25). Las mujeres VIH positivas tienen un mayor riesgo de cáncer invasivo y el 
cáncer parece ocurrir a una edad más joven con una posible reactivación de la infección por 
VPH latente(26). Esto revela la importancia de controlar la detección de este virus en mujeres 

jóvenes VIH positivas(12). De hecho, las Guías de la OMS recomiendan utilizar la detección del 
ADN del VPH como prueba de detección primaria en mujeres que viven con el VIH a partir de 
los 25 años(12,15).  

En las inmunocompetentes (VIH negativas) si hubo diferencia estadísticamente 
significativa entre las menores y mayores de 30 años ya que la mayoría de las infecciones se 
resuelven sobre todo antes de los 30 años y sólo una minoría de mujeres presentan 

persistencia viral y tienen mayor riesgo de desarrollar lesiones precursoras y cáncer(1). A 
nivel mundial, la prevalencia más alta de VPH se observa en edades jóvenes. Como 
resultado, en todas las regiones del mundo el VPH tiene picos de prevalencia en mujeres 
menores de 25 años y luego desciende en edades más avanzadas(27,28).  

El tipo más frecuentemente detectado fue el VPH 16 en ambas poblaciones, lo que está 

ampliamente estudiado en toda la literatura tanto a nivel mundial como en nuestro país(8,10). 
En cuanto a la ocurrencia de otras ITS (Tabla 3) no VIH ni VPH-AR (condilomas, sífilis, virus 

del herpes simple, gonorrea, citomegalovirus, hepatitis B) se observó mayor frecuencia de 
las mismas en las VIH positivas, ya que las personas infectadas por el VIH pueden tener 
evolución clínica modificada de las ITS debido a la disminución de la inmunidad, produciendo 
esto una mala calidad de vida y aumento de la morbilidad y mortalidad así como la 
inflamación vaginal alta, definida por concentraciones elevadas de citoquinas 
cervicovaginales(20). Es importante destacar que en nuestro país cada año se observan 
nuevos casos de VIH en mayor número en la franja etaria de mujeres mayores a 30 años y 

en MVVS jóvenes ocurre una infección por VPH con mayor riesgo de persistencia y una 
menor resolución de esta infección siendo la incidencia general de cáncer invasivo derivado 
del VPH en las PVVS mayor que en otros grupos en riesgo es decir al igual que en la 
población general, donde el riesgo de incidencia de CCU aumenta con la edad, observándose 
una duplicación de esta incidencia en mujeres infectadas por el VIH, comparando a las de 40 
a 49 años con las de menos de 40 años(29). 

Es fundamental la educación sobre factores de riesgo para las ITS sobre todo VPH y VIH 
teniendo en cuenta que, aunque la TAR ha sido efectiva para bajar la infección por VPH-AR 

en las VIH positivas(13,14). Existen otros factores de riesgo para el CCU como el tabaquismo y 
la exposición de no fumadores al humo que exhalan los fumadores o el humo proveniente de 
la quema de productos de tabaco(30). Es importante la prevención primaria por vacunación 
contra el VPH y detección del VPH como prevención secundaria como política de salud pública 
tanto en mujeres VIH negativas y con mayor control en las VIH positivas así como un 

programa de educación que aborde la conexión entre la infección por el VIH y el aumento del 
riesgo de CCU, lo que idealmente aumentará la conciencia de salud entre las mujeres con 
VIH. El programa también debe tener como objetivo aumentar la conciencia sobre los 
servicios de detección de cáncer de cuello uterino disponibles en los centros de salud 
locales(30,31).  
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