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l. 

I N T R o D u e e I o N 

El condiloma es una infección venérea viral que produce malt,!. 

ples lesiones, causadas por el Virus del Papiloma Runano {VPR), 

el cual se transmite por v1a sexual habitualmente. Estas le-­

sienes se localizan con mayor frecuencia en el tracto genital 

bajo (vulva, periné, vagina y c6rvix). 

El virus del papiloma humano comprende un grupo heterogéneo -

que abarca hasta el momento actual 56 tipos diferentes, los -

cuales se han determinado de acuerdo a los antígenos de caps.!_ 

de viral, as1 como el patrón enzimático de DNA. Existen datos 

en la literatura mundial que destacan el incremento de esta -

patolog1a hasta un 500% en los Qltimos años (6, 13). 

Actualmente se conoce que las verrugas comfines, planas y gen.!_ 

tales son causadas por el VPH, y sus diferentes localizacio-­

nes topográficas se deben a los diferentes subtipos, ya que -

cada uno de estos poseen un sitio de predilección de infección 

en el aparato genital, en el cual se han identificado princi­

palmente los subtipos 6, 11, 16, lB y 31. Esta demostrado de!_ 

de principios de esta década la asociación del virus del pap,!. 

loma humano cervical con cáncer c6rvico-uterinor los subtipos 

16 y 18 son los que se reportan con mayor frecuencia relacio­

nados con neoplasia, seguidos de los subtipos 31 y 35 (5, 6, 

20, 27, 28, 34). 
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En nuestro medio no contamos con los m€todos necesarios para -

la identificación de los subtipos específicos de VPH; y dado 

que el carcinoma c~rvico-uterino continúa siendo.la neoplasia 

más frecuente en la mujer, as! como la que mayor mortalidad -

ocasiona dentro de los tumores ginecológicos, es de vital im­

portancia el diagnóstico y tratamiento oportuno {5, 25, 29, 

32). 
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H IS.TO RIA 

Las verrugas genitales son un padecimiento conocido desde la 

antiguedad. Fueron registradas por poetas er6ticos y descri­

tas por los viejos m~dicos como condilomas. A principios del 

siglo II, Sorona escribi6 un capitulo titulado "Sobre las ex­

crecencias de las verrugas genitales femeninas•. 

La descripci6n de las lesiones genitales en la edad media era 

menos precisa que en el mundo antiguo, pero algunas de las l~ 

sienes descritas por Lanfranc en 1306 pudieran ser de condil~ 

ma acuminado. En 1793 Bell, y Martin en 1872 señalaron que 

las verrugas genitales eran una entidad independiente de la -

sífilis y la gonorrea (10, 11). 

Gemy en 1890, describe las similitudes histol6gicas entre ve-­

rrugas cut~neas y genitales y postul6 un origen coman. Ciuffo 

en 1907, postula el origen viral de las verrugas, pero no fue 

sino hasta 1917, cuando se demostr6 la infectividad de los 

condilomas genitales. En ese año Waelsch, realiz6 la primera -

inoculaci6n eficaz en voluntarios humanos, de material no fil­

trado de un condiloma peniano. 

En la década de los cuarenta con la introducci6n de la micro~ 

cop1a electr6nica se hace posible la observaci6n directa de -

part1culas virales en tejidos y demostr6 la teor1a del origen 

viral de las verrugas. Ayre en 1949 describe los cambios cito-
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lógicos e histológicos que posteriormente se reconocieron co­

mo inducidos por el virus del Papiloma Humano (VPH) (6, 10, 11). 

Barret y cols. (1954) afirma la transmisión sexual de las verr~ 

gas; estudiando personal militar que regresaba de la guerra de 

Corea y que hab1an adquirido verrugas peneanas despuás del con­

tacto sexual con mujeres coreanas. Las esposas de los soldados 

desarrollaron verrugas genitales cuatro a seis semanas despu~s 

de que estos regresaron a sus casas. Koss y Durfee (1956) uti­

lizan el t~rmino •atipia coiloc1tica• para describir c~lulas -

con un hueco citoplásmico (del griego koilos, "vac1o, hueco"). 

Papanicolaou en 1943, introduce la citolog1a, siendo el prime­

ro en descubrir las c~lulas originadas a partir de las verrugas 

genitales (1960), utiliza el t~rmino "halo perinuclear" para -

describir la zona clara perifárica alrededor del núcleo es, 12, 

18). 

As1 mismo con el advenimiento del colposcopio en 1925 por Hans 

Hinselman, se ve enriquecido el estudio de las lesiones genit! 

les por VPH. 

En la dácada de los sesentas se cre!a en general que las verr~ 

gas vulgares, y planas genitales eran producidas por el mismo 

virus del papiloma, y que las diforencias en su aspecto morfo­

lógico y cl!nico se deb1an a la diversa localización anatómica. 

Almeida y cols (1969), señalaron la heterogenicidad de los ti-
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pos de VPH. En 1976 Meisels y cols. describen que el coilocito 

en la citolog1a exfoliativa es patognomónica de una infección 

por VPH. Gissrnann, Pfister y Zur Hausen identifican cuatro ti­

pos de VPH diferentes (6). En Movile, Alabarna (1979) en una -­

reunión sobre virus del papiloma, se acordó que los VPH serian 

catalogados corno de tipo diferente, si ten1an menos del 50% de 

su hornolog1a en su secuencia con otros virus del papiloma. Ac­

tualmente se han identificado aproximadamente 56 tipos difere~ 

tes de VPH, utilizando procedimientos de hibridación de ONA. 

Ourts y cols (1983), asocian el VPH con el desarrollo de cán­

cer cervical identificando DNA de VPH. 

En la d~cada de los ochenta, las secuencias de DNA recién de-­

tectadas se replicaron y utilizaron corno sondas para estudiar 

otros tumores por an&lisis de mancha de sotherm bajo condicio­

nes rigurosas de hibridación. Los nuevos tipos de VPH se deno­

minaron VPH 16 y 18, y posteriormente se encontraron en displ! 

sias y carcinomas de todas las regiones externas del aparato -

genital masculino y femenino. 
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EPI.DE MI O LOGIA 

De los más SO tipos diferentes de VPH (6), identificados a la 

fecha, al menos 13 infectan la región genital y son diferentes 

de los que producen infecciones cutáneas vulgares en otros si­

tios del cuerpo. Con gran frecuencia las verrugas genitales -­

son producidas por los tipos 6 y 11. Los tipos 16-18-31-33 y 

35 suelen causar infección cervical subclínica (6, 24, 25, 26), 

y también so han relacionado con cáncer cervical, vulvar, va­

ginal y displasia peniana. 

La aparición de condilomas genitales se presenta mas frecuent~ 

mente en personas sexualmente activas de 20 a 24 años, y se -

han visto relacionadas con promiscuidad sexual, uso de anticon 

ceptivos orales y el habito de fumar. El período de incubación 

varía de semanas a 8 meses (9, 11, 12, 13). 

En cuanto a la historia natural de las infecciones por VPH no 

esta bien estudiada. No todas las personas con verrugas geni­

tales o infección subcl1nica presentan displasia o cáncer ge­

nital. Sin tratamiento las lesiones pueden persistir sin cam­

bios, crecer o involucionar espontáneamente. En un estudio de 

45 mujeres con infección cervical por VPH ~iagnosticada cito­

lógicamente, permitió observar que 11% tenían displasia coexi! 

tente en el momento de su valoración inicial, 33% desarrolla-­

ron displasia en un promedio de 11 meses, 40% curaron espont! 
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neamente en un promedio de 14 meses, y 16% se mantuvieron sin 

cambios (16). En otro estudio, 13% de 846 mujeres con signos 

citol6gicos de infecci6n cervical por VPll desarrollaron displ!!_ 

sia o carcinoma in situ en un periodo de 6 años (20), Se ha d~ 

mostrado que hasta 90% de los carcinomas cervicales tienen DNA 

de VPH. El periodo de latencia puede variar de 27 a JO años. 

En muchas ocasiones la infecci6n por VPH coexiste con otras l~ 

sienes intraepiteliales, las cuales pueden diagnosticarse por 

biopsia dirigida por colposcop1a. 

Entre los factores de riesgo se consideran: actividad sexual 

temprana, promiscuidad, mGltiples compañeros sexuales y taba­

quismo. 
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VIROLOGIA DEL VIRUS DEL PAPILOMAVIRUS HUMANO 

PROPIEDADES BASICAS: 

La partícula del papiloma tiene un difunetro de 55 nan6metros y 

una estructura icosa~drica formada por 72 unidades básicas 11~ 

madas capsómeros. No hay membrana de envoltura de 11pidos. Las 

part1culas virales contienen una proteína principal de la cap­

side con peso molecular de casi 54,000 deltones y también se -

ha identificado una más pequeña, de casi 76,000 daltones. 

El cromosoma viral consta de una molécula de DNA circular de -

doble cadena cerrada de manera covalente con aproximadamente -

7,900 pares de bases y dimensiones de 5.2 millones de daltones 

(lB, 21). 

CLASIFICACION DE LOS PAPILOMAVIRUS: 

A la fecha se han identificado por lo menos 56 tipos diferen­

tes del VPH, y cada año se identifican muchos más. Un virus -

se clasifica como de tipo especifico si tiene menos de 50% de 

hibridaci6n cruzada con los demás en un anáiisis de DNA de fa 

se liquida. 

Los tipos de VPH relacionados con lesiones del aparato genital 

VPH 6 y ll son los tipos que con mayor frecuencia se encuentran 

en verrugas genitales benignas planas y exof1ticas as! como en 

displasias de grado bajo. VPH 42, 43 y 44 también pueden pro-
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ducir verrugas genitales, pero son menos frecuentes que el VPH 

6 y 11 y raras veces o ninguna se relacionan con carcinomas -

invasivos. El tipo de VPH más frecuente en displasias de alto 

grado y carcinomas de la mucosa del aparato genital es el VPH 

16, seguido por el VPH 18. Los tipos de VPH 31, 33, 35 y 39 -

son menos frecuentes, pero tambi~n pueden relacionarse con 

displasias y cánceres invasivos de los genitales externos (4, 

6, 12, 13, 27, 28, 30, 32). 

CICLO VITAL DEL VIRUS: 

Es bastante diferente al de otros tipos de virus. En general, 

la infección por VPH se limita al queratinocito de la epider­

mis. Los virus del papiloma suelen inducir hiperplasia de las 

c~lulas de las capas celulares intermedias, lo que se conoce 

como acantosis. En las capas más superficiales hay degenera-­

ci6n nuclear y, en algunas de ellas, vacuolizaci6n citoplásm~ 

ca. En lesiones genitales por VPH, las c~lulas con vacuoliza­

ci6n perinuclear, hipercromasia y convolución nuclear se den2 

minan coilocitosis. La especifidad de tipos particulares de -

virus para tipos espec!ficos de epitelio puede deberse a la -

unión especifica de una prote!na de la capside can un receptar 

celular (1, 2, 23). 
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BIOLOGIA DEL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH) EN EL CANCER CER 

VI CAL. 

Se ha encontrado DNA de VPH 16 no solo en el carcinoma invasor, 

sino tambi~n en todas las displasias y en algunos condilomas -

genitales planos de aspecto totalmente benigno. Tal vez haya -

una relaci6n similar en el caso de otros virus onc6genos menos 

estudiados, incluyendo VPH 18, 33, 35 y 39, El ciclo vital no~ 

mal del virus pareca verse detenido en las displasias de alto 

grado y c§nceres, de manera que no se forman part1culas vira-­

les. Por ello, el desarrollo de una displasia de alto grado y 

c§ncer invasor constituyen para el virus una muerte biol6gica. 

La conversi6n de displasia leve a c§ncer invasor implica m6lt! 

ples pasos y tal vez es modificado por otros factores causales 

cuya naturaleza y participaci6n como cocarcin6genos se conoce 

poco. 

un paso que ocurre en estas etapas relativamente temprana del 

proceso oncogénico es el desarrollo de anomal1as en la repli­

caci6n del DNA de la célula hu6sped. Las células normales son 

diploides y las de las verrugas suelen ser poliploides, pero 

laa displasias de alto grado y los carcinomas invasores suelen 

ser aneuploides (7, 18, 20, 31). 

El DNA del VPH es detectable en la gran mayor1a de los c§nce­

res cervicales, y en casi todos los casos estS integrado al -

DNA celular. 
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Casi siempre se encuentra VPH 6 y ll en verrugas genitales, -

en tanto que VPH 16 y 18 se relacionan con casi 70% de los c&~ 

ceres cervicales, M&s de 90% de muestras tumorales contienen -

genomas del VPH si se incluyen otros tipos virales como Jl, 33, 

35 6 39 (21, 22, 23, 24). 

Las lesiones precursoras del c~ncer cervical contienen una o 

m&s de los diferentes tipos de VPH en casi 10 a 30% de los e~ 

sos. Estudios de vigilancia indican que las displasias posit! 

vas para VPH 16 tienen mSs posibilidades de evolucionar hacia 

un grado elevado de anormalidad, que las que contienen VPH 6 

u ll (4). 

Por otro lado también se sabe que la infecci6n viral en si no 

es suficiente para inducir cáncer cervical (6,7); pero la na­

turaleza de los cofactores postulados no est& bien definida -

y hoy su modo de acci6n es s6lo objeto de especulaci6n. Entre 

los cofactores que se han investigado se encuentra el tabaqui;?_ 

mo, ya que se han aislado sustancias mut&genas de su liquido -

vaginal; as1 mismo la inmunosupres16n temporal que ocurre en 

el embarazo pudiera también representar un factor importante -

al permitir que una ci;;lula VPH positiva escape de la vigilan­

cia inmunitaria regular, 
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D I A G N O S T I C O 

Sl diaqn6stico se basa en la utilizaci6n de la cito1oq1a, la -

colposcop1a e histopatoloqia. 

La citoloq1a exfoliativa es el m~todo más sensitivo para la -

detecci6n de VPH, en grandes poblaciones, se encuentra positi­

va en el 3 a 10% de las muestras. La presencia de c~lulas esf! 

ricas o globosas "los coilocitos" siguen siendo el dato central 

y se considera patoqnom6nico. 

Otro dato que se encuentra en la citoloq!a es la "Disquerato-­

sis" estaa c~lulas se observan aisladas o, más a menudo, como 

pequeños agregados celulares con nacleos hipercromáticos, por 

lo general irregulares (19, 21, 22, 30), 

El uso de la colposcop1a una vez que se reporta una citolog1a 

con infecci6n por VPH es indispensable. En la actualidad es -

de aceptaci6n general que la mayor parte de la 1nfecci6n cer­

vical por VPH es subclinica y s61o resulta visible despu~s de 

las aplicaciones de ácido ac6tico. La impresi6n colposc6pica -

es il!lportante para diriqir la biopsia a zonas de enfermedad 

más manifiesta (10, 14, 15, 31). 

La infección cervical subcl:!.nica por VPH se caracteriza colpa!!_ 

c6picamente por una lesión acetoblanquecina o una lesi6n pequ~ 

ña como copos de nieve, de bordes irregulares, dentados, angu-
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lares o en forma de pluma, y por la presencia de lesiones ep! 

teliales que se extienden más alla de la zona de transfotmaci6n, 

Se han diseñado diferentes esquemas de clasif icaci6n colposc~ 

pica para diferenciar lesiones cervicales¡ el primero fue el 

de Coppleson (1960); posteriormente apareció el de Stafl (1976) 

y más recientemente el de Raid (1984) que facilita diferenciar 

infecciones cervicales subcl1nicas de VPH y grados de NIC.Or! 

ginalmente cinco fueron los signos colposc6picos usados (gro­

sor, color, contorno, atipia vascular y tinci6n con yodo), ºE 
serv~ndose a través de los años que la opasidad y el contorno 

superficial eran de poca utilidad y fueron reemplazados por la 

defin1ci6n del borde periférico (6, 14, 15, 24, 25, 26, 33), 

El diagn6stico histológico se basa en el efecto citop!tico del 

virus sobre el epitelio. La infección con toda probabilidad se 

inicia en las capas basales. Con la maduración de la célula -

plana, el daño celular es cada vez m!s notorio. El aspecto del 

"coilocito• en el corte histológico es similar al del frotis; 

coh la presencia de dos o más núcleos. La paraqueratosis es el 

equivalente histológico de la disqueratosis del frotis (19). 

MICROSCOPIA ELECTRONICA: 

Estudios de DNA por microscop1a electrónica muestran que el -

condiloma se caracteriza por un patrón diploide o polipoide -

mientras que la neoplasia o el carcinoma son aneuploides. El 
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genoma viral se encuentra libre en las lesiones benignas, pero 

es frecuentemente integrado al DNA celular en c~nceres invaso­

res y en 11neas celulares derivadas de los mismos (18, 21, 26). 

HIBRIDACION MOLECULAR: 

La técnica de hibridación permite la identificación de DNA o -

RNA de VPH; su principio básico es la formación doble de DNA -

de una sola cadena o moleculares de RNA derivadas de la sonda 

de VPH de replicación y la molécula de ácido nucléico viral -

que se encuentra en la célula, y representa el blanco de la -

prueba de hibridación. 

Esta prueba se utiliza para comparar la distribución de VPH en 

los tejidos, el diagnóstico de DNA de VPH es positivo en apro­

ximadamente 80% de los casos (24, 26). 



15. 

T R A T A M I E N T O 

Las estrategias de tratamiento de las infecciones por VPll, -

deber~n basarse en un conocimiento profundo de los m6todos -

de tratamiento y la historia natural de la enfermedad. En el 

transcurso de la historia, ha habido remedios incontables, -

algunos mágicos, otros convencionales considerados como cura­

tivos. Casi todos se basan en la noci6n de la transferencia -

a otra persona. 

El tratamiento ideal de las lesiones relacionadas con VPH, -

debe ser eficaz, accesible, de aplicaci6n sencilla, buena t~ 

lerancia, libre de riesgos prolongados, seguro durante el e~ 

barazo, adecuado para uso vaginal y barato. Es necesario te­

ner en mente que la infecci6n genital por VPH es una enferme­

dad del epitelio de aspecto normal y anormal que suele evolu­

cionar durante varias semanas hasta ocho meses. t7, 8, 10) 

La dest.rucci6n de productos de infecciones por VPH, produce -

una remisi6n estable en casi 85% de los pacientes, a pesar de 

que virtualmente todas las lesiones relacionadas con VPH están 

rodeadas par zonas difusas de infecci6n subclinica (20, 21, 

23, 28). 

Entre los métodos que se usan más actualmente se encuentran -

los siguientes: quimicas, quir~rgicas e inmunal6gicas. 
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CRIOCIRUGIA. Fue introducida por Sernrn en 1966. Es la destruc­

ci6n local controlada de tejido por aplicaciones de temperat~ 

ras inferiores al congelamiento. Los gases m~s utilizados son 

el nitr6geno, di6xido de carbono, fueron 22 y 6xido nitroso. 

Se reportan tasas de curaci6n que van desde el 80% hasta el -

95% (2, 6, 10). 

La técnica de mayor efectividad es la de doble congelaci6n -

usada por Creasman en 1984, en la que se alcanzan temperatu­

ras que van desde los -60ªC a -B9ªC empleando sondas de forma 

c6nica enfriadas. Se inicia con J minutos de congelaci6n, de! 

congelaci6n durante 5 minutos, seguido de recongelaciOn por J 

minutos m~s. El c~rvix se congela hasta que la bola de hielo 

se extiende 5 mm por fuera de la lesi6n y con una profundidad 

mayor o igual a 4 mm. Esta t~cnica se aplica en el consultorio 

y no requiere de anestesia, es de f~cil manejo, segura as1 c~ 

mo econ6mica (1, J, 6). 

El mecanismo de acci6n de la criocirug1a es el siguiente: 

a) Deshidrataci6n y concentraci6n t6xica de electrolitos, c~ 

mo consecuencia de la extracci6n de agua. 

b) Cristalizaci6n con ruptura de las membranas celulares. 

el Desnaturalizaci6n del liquido de las moléculas protéicas -

de la membrana celular. 
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d) Choque t~rmico, 

e) Estasis vascular, 

Los cambios histol6qicos a las 24 hrs. después del conqelamie~ 

to son necrosis intensa, no observándose epitelio superficial. 

A las dos semanas se aprecia tejido de qranulaci6n con abunda!!_ 

tes capilares, proliferaci6n de fibroblastos e infiltraci6n de 

polimorfonucleares; a las 4 semanas está cubierto de epitelio 

inmaduro, 6 semanas después epitelio estratificado y a las 8 -

semanas epitelio normal (J, 4, 7, 16). 

Se produce secreci6n acuosa durante dos semanas por los canbios 

en el tejido, pero no se afecta la fertilidad. 

LASER. Es un método muy eficaz para el tratamiento de casi 

cualquier lesi6n relacionada con VPH. Permite un control pre­

ciso de la profundidad y la ablaci6n tisular exacta, que ase­

qura curaci6n rápida, con excelentes resultados, La densidad -

de la intensidad se mantiene dentro del ranqo de 750 a 2000 

vatios por cm 2 para ablaci6n tisular; es mejor aplicar el haz 

de láser con un microscopio quirGrqico, para loqrar un control 

6ptimo de la profundidad (l, 8). 

Tiene la ventaja de que es totalmente absorbido por el aqua y 

no es calor dependiente, las c~lulas del cérvix son dañadas -

porque absorben la luz del laser, vaporizándose pudiéndose 
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afectar células vecinas. 

Estas heridas son limpias, la leucorrea que se presenta termi-

na en a 5 d1as; con curaci6n a las 4 semanas. Baggish ha re-

portado una tasa de curaci6n hasta de 90% con una aplicaci6n -

y del 96% después de dos (1, 21, 23). 

El tratamiento es costosa y debe reservarse para pacientes con 

lesiones resistentes a las formas terapéuticas convencionales. 

ELECTROCAUTERIZACION. Se utiliza como método en el consultorio, 

ya que no es posible destruir tejido a una profundidad mayor -

de 3 mm. sin ocasionar molestias. Se han reportado tasas de -

curaci6n hasta del 85%. Las desventajas que se reportan son -

la fibrosis importante que se produce en el cérvix, as1 como -

que no se abarca la profundidad suficiente (6, 12, 13). 

ELECTRODIATER.~IA. Este método destruye en forma m&s efectiva -

que la cautarizaci6n, se requiere de anestesia general, ya que 

se alc¡¡nza una profundidad de 1.5 cm., como consecuencia de -

esto las complicaciones son mayores como la hemorragia, infes 

ci6n, estenosis cervical, mayor tiempo de cicatrizaci6n y de~ 

plazamiento de la uni6n escamocolumnar. 

ACIDO TRICLOROACETICO. Es de aplicaci6n t6pica, produce una -

irritaci6n cut&nea intensa que dura de 3 a 5 minutos, como r~ 

sultado de la cauterizaci6n qu1mica, los condilomas se tornan 
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blancos. Se pueden realizar aplicaciones cada 2 a 4 dias dada 

la seguridad del medicamento (6, lJ). 

% 5 FLUORDURACILO (5-FU). El 5-FU es un análogo de pirimidina 

fluorado que compite por la timidilato sintetasa e impide ast 

la s1ntesis de DNA y la división celular, as! mismo inhibe la 

s1ntesis de RNA y tiene acción inmunoestimulante. 

Se absorbe fácilmente en la superficie de las mucosas, la apl!_ 

cación diaria produce eritema y edema en el epitelio querati­

nizado después de 2 a 14 d1as. La curaci6n en la vagina toma 

de 2 a 6 semanas y en ocasiones más tiempo, el tratamiento p~ 

riódico con 5-FU resultó eficaz en más del 80% de las mujeres 

con condiloma. Los efectos secundarios fueron mtnimos en todos 

los casos y consistieron en irritaci6n vulvar y secreción vag!_ 

nal (2, B, 17, 20). 

INTERFERON. Los interferones son un grupo de glucoproteinas -

con actividad biológica y propiedades antivirales, antiprali­

ferativas e inmunomodulatorias. Se clasifican en alfa, beta y 

gamma, todos eficaces en tratamiento de los condilomas genita­

les. 

su aplicación puede ser tópica en unguiento o en inyecci6n lo­

cal en la base del condiloma, y se han reportado tasas de cu­

ración hasta del 70% de los casos, pero existen recidivas ha! 

ta del 25%, lo que pudiera indicar que la infecci6n subcltnica 
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no se elimin6 (9, ll). 
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G E N E R A L I D A D E S 

El papilomavirus humano, es una enfermedad transmitida habi-­

tualmente por v1a sexual y cuya localizaci6n en vagina, vulva 

y perin~ son familiares para el ginec6logo, en los 6ltimos -­

años se ha visto un aumento importante de todas las enfermed! 

des transmitidas sexualmente y el papilomavirus se ha consti­

tuido en una de las más frecuentes. 

Junto al aumento en su frecuencia, la localizaci6n cervical -

se ha hecho más común, detectándose más frecuentemente en la 

citolog1a cervical tomada con fines de detecci6n de cáncer -

cérvicouterino (29), 

El diagn6stico citol6gico, colposc6pico e histopatol6gico del 

virus del papiloma humano es por demás importante, dado su r! 

conocido potencial oncogénico, demostrado por Zur Hausen (34), 

De los más de 50 tipos diferentes de Vl?H, los de mayor frecue~ 

cia localizados en el tracto genital son el 6 y 11 que prese~ 

tan poca transformaci6n neoplásica, mientras que los tipos 16 

y 18 lo hacen con mucho mayor frecuencia. Como hasta el mame~ 

to no es posible aislar los tipos virales del Vl?H, todas las 

mujeres con condiloma cervical deben ser consideradas igual-­

mente, como de alto riesgo para desarrollar cáncer cérvicout! 

rino. 

El tratamiento con criocirug1a es una de las alternativas de 
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tratamiento que existen, reportándose tasas de curación hasta 

del 95\ siendo un método de sencilla aplicación a nivel de -­

consultorio (4), 

El objetivo de este trabajo es presentar la experiencia de la 

cl!nica de colposcop1a del Hospital de Gineco Obstetricia 

"Luis Castelazo Ayala" en el tratamiento del condiloma cervi­

cal con criocirug1a. 
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M A T E R I A L Y M E T O D O S 

Entre enero de 1988 y enero de 1990, se revisaron 75 expedie~ 

tes del archivo de la cl!nica de colposcop!a del Hospital de 

Gineco Obstetricia "Luis Castelazo Ayala" del IMSS; y que ClJ!!! 

plieron los siguientes criterios de inclusi6n. 

- Pacientes con diagn6stico de condiloma cervical con correl!!. 

ci6n citol6gica, colposc6pica e histopatol6gica. 

- Colposcop!a satisfactoria. 

- Sin otra patolog!a ginecol6gica. 

- Pacientes que hayan sido tratadas únicamente con criociru-­

g!a. 

No se incluyeron en el estudio, las pacientes que no acudie-­

ron al control, colposcop!a no satisfactoria, datos de neopl!!. 

sia intraepitelial cervical (NIC) corroborada por citolog!a, 

colposcop!a e histopatologta, y pacientes embarazadas. 

A todas las pacientes, una vez corroborado el diagn6stico se 

les realiz6 criocirug!a con la técnica de doble congelaci6n 

(3 1 - 5 1 - ·3 1 ¡. Posteriormente las pacientes se evaluaron con 

citolog1a y colposcop1a a los 6, 12, 18 y 24 meses. Cuando se 

present6 recidiva o persistencia, se realiz6 nuevamente crio­

cirug!a con la misma técnica. 



Para evaluar a estas pacientes como curadas, se consider6 

que los controles fueran negativos a los dos aftas: si en­

el seguimiento hubiese positividad VPH inmediatamente 

después del tratamiento se consideró como persistencia, -

o bien como residiva cuando después ae un control negati­

vo apareci6 un positivo. 

24 
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R E S U L T A D O S 

Las edades de estas pacientes variaron entre los 16 y 74 años 

con promedio de 37.4 años + - 10,9. Mas de la mitad de las P! 

cientes se encontraron entre los 21 a 40 años (Tabla 1). 

E DA D NUMERO POR CIENTO 

- de 20 l 1% 

20 a 30 18 24% 
31 a 40 32 44% 
41 a 50 13 17% 
51 a 60 8 10% 
+de 60 3 4% 

TOTAL 75 100% 

TABLA l 

Entre los antecedentes de estas pacientes encontramos que 11 

ten!an carga gen~tica para c~ncer¡ y s6la 4 con antecedentes 

heredofamiliares a c!ncer cervicouterino (5.45%) Gr!fica Na.l 

En la historia obst~trica de estas pacientes, el mayor parce!!_ 

taje correspondi6 a pacientes que tuvieron de III a IV embar! 

zas, siendo un total de 39 casos (52%), seguida por mult!paras 

con m!s de V embarazos 26 casos (35%). Las restantes 10 pacie!!_ 

tes (13%) fueron pacientes con una gesta o bien nuligestas. 

Hubo 28 pacientes con antecedentes de aborto y 5 con ces!rea. 
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Gráfica No. 2. 

En cuanto al inicio de su vida sexual, el mayor porcentaje 

correspondió a pacientes de 15 a 20 años con un total de 35 -

casos (46%), seguida de los 21 a los 25 con 30 (40%); en 

(7%) con menos de 15 años y sólo 5 más (7%) iniciaron relaci~ 

nes despu~s de los 25 años. Gráfica No. 3, 

El nllinero de parejas sexuales de nuestra revisión fue que 60 

pacientes (80%) sólo hab1an tenido relaciones con su pareja; 

10 (13%) tuvieron dos compañeros y 5 (7%) tuvieron tres o más 

compañeros. Gráfica No. 4 

Las sesiones con criocirug1a varió de l a 3. En 5B casos (77%) 

se aplic6 una sola sesi6n; en 12 (16%) dos sesiones y s6lo en 

5 (7%) se dieron tres sesiones. Gráfica No. 5, 

En los controles post tratamiento semestrales a dos años en-­

contramos los siguientes datos, 

A los 6 meses; se negativizaron 69 casos (92%); 6 (B%) persi~ 

tieron y se les di6 una segunda sesión. 

A los 12 meses:67 casos (B9%) negativos; B (11%) presentaron 

recidivas, lo que amerit6 un segundo tratamie~ 

to, haciendo la aclaraci6n de que estos casos 

fueron nuevos. 
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A los 18 meses: 70 casos negativos (93%); 3 (4%) correspondí! 

ron a nuevas recidivas y 2 (3%) presentaron -

persistencia, estas últimas hab1an recibido -

tratamiento al inicio y a los 12 meses del e.!!_ 

tudio, siendo necesario una tercera sesi6n 

con criocirug!a. 

A los 24 meses: 72 casos (96\) negativos y 3 (4%) tuvieron r! 

cidivas señalando que estas pacientes tuvieron 

persistencia a los seis meses. Gr!fica No. 6. 
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C O M E N T A R I O S 

Referente al grupo de edad de nuestra revisi6n 69% de las pa­

cientes fueron menores de 40 años, mientras que en el de ~isels 

la mayor1a de sus pacientes 71.16% eran menores de 30 años (6, 

13, 29). En nuestro grupo predomin6 la infecai6n por virus del 

papiloma humano (VPH) en la cuarta década de la vida; en otros 

grupos reportados en la literatura es mayor la infecci6n en m!:'. 

jeres en plena edad reproductiva de los 20 a 30 años (4, 9, -

21, 25, 34). 

Entre los antecedentes heredofamiliares de estas pacientes se 

encontr6 que 15%, ten!an carga gen§tica oncol6gica positiva y 

s6lo en 3% hab1a familiares con cáncer de cérvix que es poco 

significativo. 

En nuestra casu1stica las pacientes presentaron una historia 

de más de 3 embarazos en 87% de los casos a diferencia de los 

reportes de Bergman en que solo 4 pacientes ten1an mSs de un 

embarazo. Esto se explica por el control de fertilidad más -

adecuado en relaci6n a su nivel cultural (4,- 24). 

El inicio de la vida sexual temprana que correspondi6'al 53% 

en menores de 20 años, as1 corno el nlÍmero de parejas sexuales, 

son factores que se mencionan como predisponentes para la ap~ 

rici6n de infecciones por VPH (2, B, 15, 24). 
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En cuanto al nGmero de sesiones con criocirug!a, el 77% de -­

los casos s6lo requirió de una sesi6n, 16% de dos y 7% de tres. 

En contraste con los reportes de Bergman que al mayor porcent~ 

je de sus pacientes ·les dá dos sesiones; y otros autores repo!. 

tan tasas similares en una y dos sesiones sin aplicar una ter­

cera. (3, 4, 16). 

Las tasas de curación en este estudio con criocirug!a que van 

del 89 al 96%; son similares a las reportadas en la literatu-

ra. 

Las recurrencias y las recidivas es muy probable que se trate 

de subtipos de VPH más agresivos como son el 16 y lS, en los 

cuales la falla de tratamiento es mayor como lo reporta Gal -

en las pacientes que trat6 con rayo laser {6, ll, 12, 13, 16, 

22). 

La mayor!a de los autores usan oxido nitroso a temperaturas -

de -so a -1oo•c, experiencia que se tiene en nuestro medio -

(2, 3). 
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e o N e L u s I o N E s 

l. Se revisaron 75 expedientes del archivo de la cl1nica de 

colposcop!a del Hospital de Gineco Obstetricia "Luis 

Castelazo Ayala" del IMSS con diagn6stico de papilomavi­

rus cervical con el prop6sito de establecer curaci6n, r~ 

cidiva y persistencia, post tratamiento con criocirug1a 

con seguimiento a dos años. 

2. El inicio de la vida sexual y mriltiples compañeros, in-­

fluyen en la presentaci6n del papilomavirus. 

J. La presencia del papilomavirus es un factor determinante 

en aparici6n del NIC. 

4, Dado que no contamos con elementos necesarios para cono­

cer que tipo de papilomavirus es el causante de la lesi6n, 

todas las mujeres con papilomavirus cervical, deben cons~ 

derarse como de alto riesgo para desarrollar cáncer de -

c~rvix. 

5, No debe considerarse el tratamiento aislado s6lo de las -

mujeres ya que por ser una enfermedad transmisible, el e! 

tudio y tratamiento de la pareja es lo ideal. 

6. Ante la presencia de recidivas o persistencia es necesa-­

ria la búsqueda de otro factor causal, ya que después de 
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haber tenido dos y hasta tres sesiones de criocirug!a exis­

t!a positividad a VPH. 

7. La criocirug!a es·eficaz como tratamiento de estas lesiones 

con tasas de curaci6n que van del 89 al 96 %: y tiene las -

ventajas de ser de fácil uso, bien tolerada por las pacien­

tes, con mínimas complicaciones y efectos secundarios, no -

requiere de anestesia y es relativamente barato. 
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