
revisão

Resumo O carcinoma de células escamosas do colo uterino é a segunda causa de 

morte por câncer em mulheres no mundo. No Brasil, também ocupa o segundo lugar. Desenvolve-se a partir 

de lesões pré-cancerosas (neoplasia intraepitelial cervical − NIC) e está relacionado com fatores de risco, como 

doenças sexualmente transmissíveis (DST), principalmente o papilomavírus humano (HPV); condições infecciosas 

e reativas locais; hábitos sexuais e tabagismo. As mulheres infectadas pelo vírus da imunodeficiência humana 

(HIV) apresentam maior risco de desenvolver NIC, com elevadas taxas de recidiva da lesão. Existe, ainda, maior 

prevalência do HPV e favorecimento de tipos oncogênicos nessas mulheres, consequente à imunodepressão. 

Atualmente, em todo o mundo, existem milhões de mulheres infectadas pelo HIV, representando cerca de 50% 

do total de indivíduos contaminados pelo vírus. O objetivo desta revisão consistiu em propor um protocolo de 

tratamento e seguimento de mulheres infectadas pelo HIV e portadoras de NIC. Foi realizada a revisão da literatura 

de estudos indexados em banco de dados, como Medline, PubMed e LILACS. Embora existam vários estudos 

sobre o tema, ainda não está definida a melhor forma de tratamento e seguimento dessas mulheres.

Abstract The squamous cells carcinoma of the cervix uterine is the second cause of 

cancer mortality among women worldwide and the second most frequent cancer in Brazil. Cervical intraepithelial 

neoplasia (CIN) is a precursor lesion for cervical cancer and other several known risk factors for CIN are sexually 

transmitted disease (STD), mainly human papillomavirus HPV; local infectious and reactive conditions; sexual 

habits and smoking. Women infected by human immunodeficiency virus HIV have significantly higher risk for 

CIN, and recurrent disease rates are higher too. It has been shown that HPV infection is most prevalent among 

HIV-infected women, infected with HPV types of high oncogenic risk consequent to immunodeficiency result. 

At present, there are millions of HIV-infected women worldwide, representing about 50% of total HIV infected 

individuals. The aim of this revision was to propose a protocol to treat and follow-up HIV-infected women with 

CIN. A review of the literature was performed in Medline, PubMed and LILACS. Although there are many studies 

about this subject, doubts  concerning treatment and follow-up in these women still remain.

Claudia Teixeira da Costa Lodi¹
Maria Inês de Miranda Lima²

Angela Cristina Labanca de Araujo³
Nara Chartuni Pereira Teixeira4

Adriana Almeida de Souza Lucena5

Mirian Viviane Maciel Barros 
Guimarães6

Victor Hugo Melo7

Palavras-chave
HIV

Neoplasia intraepitelial cervical
Papilomavírus humano

Keywords
HIV

Cervical intraepithelial neoplasia
Human papillomavirus

1 Mestre em Ginecologia pela Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG) − Belo Horizonte (MG), Brasil; Professora 
Assistente de Ginecologia na Faculdade de Ciências Médicas de Minas Gerais – Belo Horizonte (MG), Brasil; Assistente da Santa Casa de Belo 
Horizonte – Belo Horizonte (MG), Brasil.

2 Doutora em Ginecologia pela Faculdade de Medicina da UFMG − Belo Horizonte (MG), Brasil; Médica da Patologia do Colo do Posto de Atendimento Médico 
Sagrada Família da Prefeitura Municipal de Belo Horizonte (MG), Brasil; Assistente da Santa Casa de Belo Horizonte – Belo Horizonte (MG), Brasil.

3 Doutora em Ginecologia pela Faculdade de Medicina da UFMG − Belo Horizonte (MG), Brasil; Ginecologista na Prefeitura Municipal de Belo Horizonte 
(MG), Brasil.

4 Mestre em Ginecologia pela Faculdade de Medicina da UFMG − Belo Horizonte (MG), Brasil; Ginecologista na Prefeitura Municipal de Belo Horizonte 
(MG), Brasil.

5 Assistente da Santa Casa de Belo Horizonte (MG), Brasil; Presidente do Capítulo Mineiro de Patologia Cervical; Pós-graduanda da UFMG – Belo 
Horizonte (MG), Brasil.

6 Assistente da Santa Casa de Belo Horizonte (MG), Brasil; Pós-graduanda da UFMG − Belo Horizonte (MG), Brasil.
7 Professor Associado do Departamento de Ginecologia e Obstetrícia da Faculdade de Medicina da UFMG − Belo Horizonte (MG), Brasil.
 Endereço para correspondência: Claudia Teixeira da Costa Lodi − Avenida Francisco Sales, 1.420 − sala 1.103 − Santa Efigênia  – CEP  30150-221– 

  Belo Horizonte (MG), Brasil – E-mail: claudia.lodi@terra.com.br

Conduta nas neoplasias intraepiteliais 
cervicais em mulheres infectadas pelo vírus da 

Imunodeficiência Humana
Management of cervical intraepithelial neoplasia in HIV-infected women



Lodi CTC, Lima MIM, Araujo ACL, Teixeira NCP, Lucena AAS, Guimarães MVMB, Melo VH

FEMINA | Março 2011 | vol 39 | nº 3158

Introdução

O carcinoma de células escamosas do colo uterino é a segunda 

causa de morte por câncer em mulheres no mundo e a primeira 

em países em desenvolvimento1,2(C). Desenvolve-se a partir de 

lesões pré-cancerosas (neoplasias intraepiteliais cervicais) bem 

definidas, com potencial para progredir para doença invasiva, 

se não forem detectadas e tratadas precocemente2(C).Desde 

1989 tem-se observado que mulheres infectadas pelo vírus da 

imunodeficiência humana (HIV) apresentam maior risco de 

desenvolver neoplasia intraepitelial cervical (NIC). As taxas de 

recidiva de NIC após tratamento também são elevadas nessas 

mulheres, quando comparadas às não infectadas. A recidiva 

parece estar relacionada ao estado imunológico, à carga viral do 

HIV, ao uso da terapia antirretroviral potente3(B), e à própria 

infecção pelo HIV4(B). Existe, ainda, maior prevalência do pa-

pilomavírus humano (HPV) em mulheres infectadas pelo HIV, 

quando comparadas às não infectadas5-7(B). 

Existem evidências epidemiológicas de que a infecção 

persistente − com alta carga viral por tipos oncogênicos do 

HPV − desempenha papel preponderante no desenvolvimento 

do câncer do colo uterino, sendo detectado em quase todas as 

lesões pré-neoplásicas e neoplásicas cervicais2(C).

Apresentamos a proposta de protocolo de condutas baseado 

em evidências científicas, para orientar o atendimento gineco-

lógico de pacientes infectadas pelo HIV, no que diz respeito ao 

tratamento e seguimento das neoplasias intraepiteliais cervicais 

(NICs).

Método

Foram utilizados como base de dados o Medline, o LILACS 

e PubMed, no período de 1992 a 2010. As palavras-chaves 

para a pesquisa foram: “vírus da imunodeficiência humana”, 

“neoplasia intraepitelial cervical” e “papilomavírus humano”. 

Realizou-se a busca por artigos nacionais e internacionais (nos 

idiomas inglês, francês e espanhol) das melhores evidências 

científicas disponíveis, as quais foram classificadas de acordo 

com o nível e grau de recomendação. A seleção inicial dos 

artigos foi realizada com base em seus títulos e resumos, e 

quando relacionados ao assunto buscou-se o texto completo. 

Foram encontrados 221 artigos, dos quais selecionamos 80 

para análise, restando 30 que foram incluídos na presente 

revisão. Deu-se prioridade aos artigos mais recentes, pois 

expõem aplicabilidades mais coerentes com a prática atual, 

artigos com o maior nível de evidência, revisões narrativas e 

consensos de sociedades médicas. 

Discussão

Vírus da Imunodeficiência Humana (HIV)

O HIV é um retrovírus com genoma constituído por ácido 

ribonucleico (RNA) que infecta e induz à morte celular, prin-

cipalmente em uma variedade de linhagem celular humana. O 

linfócito TCD4+ é o maior alvo da infecção viral e as células 

circulantes tornam-se progressivamente diminuídas no sangue 

periférico, na maioria das pessoas infectadas e não tratadas. 

Dessa forma, a quantificação de linfócitos TCD4+ no sangue 

é uma maneira de determinar o dano imunológico cumulativo 

devido ao HIV8(D).

De acordo com o National Center for Infectious Diseases Division 

of HIV/AIDS9(D), a contagem de linfócitos  TCD4+ no sangue 

periférico pode ser dividida em quatro faixas:

•	 TCD4+ > 500 células/mm³: estágio da infecção pelo HIV 

com baixo risco de doença;

•	 TCD4+ entre 200 e 500 células/mm³: estágio caracterizado 

por surgimento de sinais e sintomas menores ou alterações 

constitucionais. Risco moderado de desenvolvimento de 

doenças oportunistas;

•	 TCD4+ entre 50 e 200 células/mm³: estágio com alta pro-

babilidade de surgimento de doenças oportunistas;

•	 TCD4+ < 50 células/mm³: estágio com grave compro-

metimento da resposta imunitária. Alto risco de doenças 

oportunistas e de morte. 

A carga viral, ou seja, a quantificação das partículas virais no 

plasma é considerada um dos principais indicadores de progressão 

da imunodepressão induzida pelo HIV. Geralmente, a carga viral 

diminui em resposta à medicação antirretroviral, elevando-se 

quando a paciente desenvolve resistência. O objetivo do tratamento 

é reduzir a carga viral ao menor valor possível, idealmente para 

níveis abaixo do limiar de detecção dos testes disponíveis ou, no 

mínimo, a níveis inferiores a 5.000−10.000 cópias/mL10(D).

Papilomavírus Humano (HPV)

O HPV de alto risco exerce papel fundamental na carcinogê-

nese do colo uterino, sendo o principal fator causal do carcinoma 

escamoso cervical1,11(C).

Dos vários tipos de HPV já classificados, aproximadamente 

40 são comumente encontrados no trato genital5(B). Os tipos 

16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73 e 82 são 

considerados oncogênicos, ou de alto risco, por estarem associados 

a lesões intraepiteliais cervicais de alto grau (HSIL) ou câncer. Os 

tipos 26, 53 e 66 são provavelmente carcinogênicos, enquanto os 
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tipos 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 70, 72, 81 e cand HPV89/

Cp6108 são tidos como de baixo risco, estando presentes nas 

verrugas genitais e nas lesões intraepiteliais cervicais de baixo 

grau (LSIL)1 (A),5,13(B).

Estudos transversais, realizados no Brasil, mostraram que 

o HPV 16 é o mais prevalente, embora se acredite que haja 

variações regionais14(C). Estudo realizado no CTR-DIP Orestes 

Diniz, em parceria com o Hospital das Clínicas da Universidade 

Federal de Minas Gerais (UFMG), constatou que os genótipos 

mais frequentes foram os tipos 6, 11, 16 e 337,15(B). 

Nos casos de adenocarcinoma ou carcinoma adenoescamoso 

cervical, a prevalência do HPV é em torno de 90%, sendo o tipo 

18 o mais frequente16(C). 

Coinfecção HIV−HPV

A infecção pelo HIV é um fator de risco independente para 

a aquisição de infecções por múltiplos tipos do HPV, nas formas 

latentes, subclínica e clínica 11(C). A infecção pelo HPV ocorre 

em taxas elevadas na mucosa genital das mulheres infectadas 

pelo HIV, apresentando prevalência geralmente muito maior 

quando comparadas com mulheres não infectadas pelo HIV com 

características sociodemográficas similares5-7(B).

Na paciente infectada pelo HIV, a infecção pelo HPV parece 

ser uma condição necessária para o desenvolvimento do câncer 

cervical, especialmente para os genótipos oncogênicos, tipos 

virais de alto risco, 16 e 181(C),17(B). 

Neoplasia Intraepitelial Cervical (NIC)

Richart18(D) propôs a seguinte classificação histopatológica, 

para a neoplasia intraepitelial cervical (NIC):

•	 NIC 1: lesões correspondentes à displasia leve, com células 

atípicas comprometendo até 1/3 do epitélio;

•	 NIC 2: lesões correspondentes à displasia moderada, com 

comprometimento de até 2/3 do epitélio;

•	 NIC 3: lesões correspondentes à displasia acentuada ou 

carcinoma in situ, com comprometimento de todo o epitélio 

sem ultrapassar a membrana basal;

A terminologia citopatológica mais aceita atualmente é a 

incorporada pelo sistema Bethesda 2001, classificando essas le-

sões em lesões intraepiteliais de baixo grau (LSIL), que incluem 

HPV e NIC 1, e lesões intraepiteliais de alto grau (HSIL), que 

incluem NIC 2 e NIC 319(C).

NIC na paciente infectada pelo HIV

Mulheres infectadas pelo HIV têm maior prevalência de NIC, 

com estimativas entre 20 a 40%17(B),20(C). A alta prevalência 

da infecção pelo HPV nessas pacientes, e a imunossupressão, 

são importantes fatores de risco para o surgimento dessas 

lesões 6,21(B). Nesse grupo de pacientes imunodeprimidas as 

lesões são mais agressivas e sua progressão é mais rápida do 

que nas imunocompetentes. Além disso, as lesões são de difícil 

tratamento e têm alta taxa de recorrência (RR= 3,0; IC95% = 

1,38-6,48)4(B).

De acordo com a literatura, mulheres imunocompetentes, 

não infectadas pelo HIV, podem ser submetidas a conduta 

expectante nas lesões de baixo grau, e à excisão cirúrgica nas 

lesões de alto grau, com altas taxas de sucesso22(C). No caso das 

mulheres imunossuprimidas, infectadas pelo HIV, o insucesso 

no tratamento tem sido associado com altas taxas de recidiva de 

NIC. Dessa forma, o tratamento de NIC nessas pacientes deve 

ser mais agressivo, e o seguimento mais rigoroso23(B).

A mulher portadora de NIC, infectada ou não pelo HIV, pode 

se curar mesmo após incompleta excisão cirúrgica da lesão. Por 

outro lado, a recidiva pode ocorrer em mulheres com comprovação 

histopatológica de remoção completa da lesão, mostrando que 

o follow-up após a conização é muito importante para a detecção 

precoce de persistência ou recidiva das lesões24(B). 

Abordagem da paciente infectada pelo HIV com NIC

Apesar dos vários estudos publicados e de todo o conheci-

mento a respeito da associação entre o HIV, HPV e NIC, muitas 

dúvidas ainda permanecem sem resposta e, entre elas, qual é o 

melhor seguimento para as mulheres infectadas pelo HIV que 

desenvolveram NIC.

Soncini e Condemi25(B) verificaram que as NICs são signifi-

cativamente mais frequentes e agressivas nas mulheres infectadas 

pelo HIV (38%), comparadas com as não infectadas (12%), o 

que foi posteriormente confirmado por outros autores26(B). 

No entanto, Harris et al.13 (B) observaram que mulheres não 

infectadas pelo HIV e as infectadas com contagem de linfócitos 

TCD4+ > 500 células/mm3, com resultado do exame citológico 

normal e teste HPV-DNA negativo, apresentaram o mesmo risco 

de incidência de NIC em três anos ou mais de acompanhamento 

(RR = 1,4; IC95% = 0,7-2,7).

Outras pesquisas evidenciaram associação entre o grau de 

NIC e a imunossupressão induzida pelo HIV, sugerindo que, 

quanto menor for a contagem de linfócitos TCD4+, maior o 

risco de ocorrer NIC 2 e 325(B) e recidiva de lesão27(B).

As pacientes infectadas pelo HIV têm mais chance de recidiva 

de NIC quando comparadas com as não infectadas (RR = 3,0; 

IC95% = 1,38-6,48)4(B).  Parece que esse fato está relacionado 

ao status imunológico dessas pacientes (RR = 9,4; IC95% = 

2,7-32,7)3,28(B). Devido a esse alto risco de recidiva, alguns 
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autores preconizam o uso de técnicas excisionais em mulheres 

infectadas pelo HIV apresentando NIC 123(B). 

Quanto ao tratamento com antirretrovirais (ARV), os estudos 

de Robinson et al.3(B) (p = 0,05), Heard et al.28(B) (RR = 0,3; 

IC95% = 0,1-0,7)  e  Soncini et al.6(B) (RR = 0,3; IC95% = 

0,1-0,7) associaram o uso de ARV a taxas mais baixas de recor-

rência e a regressão de lesão cervical. 

Boardman et al.29(B) verificaram alta incidência de margens 

comprometidas em cones de mulheres infectadas pelo HIV, 

quando comparadas com as não infectadas (OR = 2,3; IC95% = 

1,1-4,8), maior tamanho da lesão e maior frequencia de envolvi-

mento glandular endocervical, contribuindo para as altas taxas 

de excisão incompleta. Foulot et al.30(B) relataram taxas de 23% 

de ocupação glandular em mulheres infectadas pelo HIV.

Heard et al.28(B) não identificaram relação entre o grau de 

NIC e o risco de recidiva ou persistência de NIC em mulheres 

infectadas pelo HIV. Por outro lado, outros autores mostraram 

que um importante fator de risco para a progressão da lesão 

poderia ser a presença e a persistência do DNA-HPV de alto 

risco23(B). Para Bae et al. 31(B) a persistência da infecção pelo 

HPV pós-conização é importante fator de risco para recidiva 

de lesão (p < 0,001).

Os resultados apresentados por Costa et al.32(B) demonstraram 

que idade (p = 0,0001), grau da lesão na biopsia (p = 0,0001) e 

grau da lesão no cone (p = 0,0001) foram significantemente asso-

ciados à persistência da infecção pelo HPV, que estaria associada à 

recidiva de NIC. Quando havia comprometimento das margens 

cirúrgicas e ocupação glandular, as taxas de recidiva de NIC foram 

mais altas, apesar de não significantes (OR = 1,4; IC95% = 0,7-

2,8), estando de acordo com outros autores33, 34(B).

Segundo Maiman et al.27(B), o envolvimento glandular endocer-

vical, as lesões multifocais e a infecção persistente pelo HPV podem 

explicar recidivas em pacientes com margens livres (p < 0,01). 

Paraskevaidis et al.35(B) encontraram envolvimento glandular 

em 71% das pacientes que recidivaram, tendo margens livres de 

lesão (OR = 4.9;  IC95% = 1,912,3). Os mesmos autores35(B), 

e também Livasy et al.36(B) e Lima et al.4(B) consideram que a 

ocorrência de ocupação glandular deve ser mais valorizada que 

o achado de margens comprometidas no cone, pois as células 

residuais de margens são facilmente detectadas em exames 

citológicos e colposcópicos subsequentes. O mesmo não ocorre 

em relação ao envolvimento glandular, de difícil avaliação col-

poscópica, podendo manifestar-se mais tardiamente, já com a 

doença em estágio mais avançado.

Tem sido sugerido que o câncer cervical não deveria mais ser 

considerado doença indicadora de AIDS37(D). Estudo caso-controle 

na África do Sul confirmou que mulheres com HIV apresentaram 

risco mais alto para a infecção pelo HPV de alto risco (OR = 4,6; 

IC95% = 2,8-7,5) e NIC (OR = 41,3; IC95% = 18,8-90,5), mas 

não de câncer cervical invasor (OR = 1,17; IC95% = 0,8-1,9)38(B). 

Em recente publicação realizada pelo nosso grupo de pesquisa, 

apresentando resultados de pacientes infectadas pelo HIV, que 

foram submetidas à biópsia após colposcopia alterada, a incidência 

de NIC1 foi de 72,3% e de NIC 2 e 3 de 27,7%, não tendo sido 

encontrado nenhum caso de câncer cervical invasor4(B).

Esses estudos corroboram evidências anteriores de que as 

NICs dependem basicamente de dois fatores: existência da in-

fecção pelo HPV e incompetência do sistema imunológico. A 

infecção pelo HPV e a capacidade de clareamento da infecção 

pelo HIV são dependentes da integridade do sistema imuno-

lógico do hospedeiro. As estratégias para minimizar o risco de 

desenvolvimento da NIC devem focar na diminuição da infecção 

pelo HPV, a partir de práticas sexuais seguras, e manutenção da 

imunidade intacta, com controle e acompanhamento adequados 

das pacientes infectadas pelo HIV.

No Quadro 1 são descritos os principais estudos e o grau de 

recomendação de cada um sobre o risco de NIC em pacientes 

infectadas pelo HIV. 

Assim, com base nas mais recentes evidências da literatura, 

e em trabalhos desenvolvidos ao longo destes 13 anos pelo nosso 

grupo de pesquisa, propomos um protocolo para conduta em 

mulheres infectadas pelo HIV com NIC, visando a melhor tra-

tamento e seguimento adequados, minimizando as chances de 

supertratamentos nestas mulheres (Figuras 1 e 2) (Quadro 2). 

Autores Pacientes Desenho 
do 

estudo

OR/RR/
Valor 
de p

IC95% Grau  
de 

recomendação
Soncini e 
Condemi25 

115 HIV +
127 HIV -

Caso-
controle

p < 0,001 - C

Berrébi  
et al.26

63 HIV +
227 HIV -

Coorte p < 0,001 - B

Harris  
et al.13 

855 HIV +
343 HIV -

Coorte RR = 1,2 (0,5-3,0) B

Lima  
et al.4 

94 HIV +
107 HIV -

Coorte RR = 3,0 (1,4-6,5) B

Robinson  
et al.3 

56 HIV +
62 HIV -

Caso-
controle

p < 0,01 B

Heard  
et al.28 

121 HIV + Coorte RR = 9,4 (2,7–32,7) B

Nappi  
et al.23 

75 HIV +
75 HIV -

Caso-
controle

OR = 4,5 (1,5–13,7) B

Soncini  
et al.6 

101 HIV + Coorte RR = 0,3 (0,1-0,7) B

Moodley  
et al.38 

78 HIV +
1287 HIV -

Caso-
controle

OR = 1,2 (0,8-1,9) B

Quadro 1 - Risco de desenvolvimento de neoplasia intraepitelial 
cervical, em pacientes infectadas pelo HIV, e graus de 
recomendação

OR: odds ratio; RR: risco relativo; IC95%: intervalo de confiança a 95%.
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Follow-up com citologia oncótica
e colposcopia a cada seis meses

 

NIC

CAF

Colposcopia satisfatória*

Colposcopia insatisfatória**

Lesão Persistente***
ou

recidivante***

Figura 1 - Conduta na paciente infectada pelo HIV com 
neoplasia intraepitelial cervical grau 1 (NIC1).

*Colposcopia satisfatória: visualização adequada da junção escamocolunar 
(JEC); **Colposcopia insatisfatória: não visualização da JEC; ***Quatro exames 
consecutivos, semestrais, mostrando persistência de lesão de mesmo grau (NIC1) 
no seguimento; ****Reaparecimento de NIC1 após um ou mais exames normais 
no seguimento.

Figura 2 - Conduta na paciente infectada pelo HIV com 
neoplasia intraepitelial cervical grau 2 e 3 (NIC 2/3).

NIC2/3

Colposcopia satisfatória ou não

CAF
(retirada de canal na colscopia insatisfatória)

Seguimento com 
citologia e colposcopia

semestral por pelo menos dois anos

Considerações finais

A prevalência de neoplasia intraepitelial cervical na população 

de mulheres infectadas pelo HIV é elevada. No entanto, a fre-

quência de lesão de alto grau é baixa, e a de carcinoma invasor é 

ainda menor, sendo maior a prevalência de lesões de baixo grau. 

Quadro 2 - Graus de recomendação em diversas situações de 
pacientes infectada pelo HIV com NIC

Adaptado de Wright et al.39(D).

Situações
Graus

de
recomendação

Seguimento semestral das gestantes e adolescentes 
infectadas pelo HIV com NIC1 e colposcopia 
insatisfatória.

BII

Tratamento com técnicas ablativas (eletrocoagulação 
do colo uterino) nas pacientes infectadas pelo HIV 
com NIC1 e colposcopia satisfatória.

AI

Pacientes infectadas pelo HIV com recidiva de lesão 
devem ser submetidas a novo CAF, de acordo com o 
estado do colo uterino residual.

BII

Histerectomia total é inaceitável como tratamento 
primário para NIC2/3, devido à necessidade de se 
avaliar previamente a extensão da lesão em peça 
cirúrgica de cone.

EII

Margens comprometidas e/ou ocupação glandular 
em peça de CAF não são fatores indicativos para 
novo CAF. Deve ser realizado seguimento semestral 
com citologia oncótica, incluindo,
 obrigatoriamente, a coleta de material de canal com 
escovinha e colposcopia.

BII

Quando não for possível realizar novo CAF ou o 
cone clássico, por dificuldades técnicas, deve ser 
considerada a histerectomia.

CIII

Histerectomia é aceitável nas mulheres com recidiva 
de NIC2/3 e prole definida.

BII

Mulheres infectadas pelo HIV com contagens baixas de linfócitos 

TCD4+ possuem chance maior de desenvolver NIC. 

Tão importante quanto o diagnóstico de lesões precursoras 

do câncer cervical é o seguimento (follow-up) destas mulheres, 

devido ao risco maior de persistência e recidiva de NIC.
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