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1.

INTRODUCCIGON

El condiloma es una infeccifn venérea viral que produce mGltj
ples lesiones, causadas por el Virus del Papiloma Hunano (VPH},
el cual se transmite por via sexual habitualmente., Estas le~~
siones se localizan con mayor frecuencia en el tracto genital

bajo (vulva, periné&, vagina y cérvix).

El virus del papiloma humano comprende un grupo hetercgéneo -~
que abarca hasta el momento actual 56 tipos diferentes, los ~
cuales se han determinade de acuerds a los antigenos de capsi
de viral, asi como el patrSn enzim&tico de DNA, Existen datos
en la literatura mundial que destacan el incremento de esta -

patologfa hasta un 5008 en los Gltimos afies (6, 13).

Actualmente se conoce que las verrugas comfines, planas y genj
tales son causadas por el VPH, y sus diferentes localizacio--

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

cada uno de estos poseen un sitio de predileccibén de infeccifn
en el aparato genital, en el cual se han identificado princi-~

palmente los subtipos 6, 11, 16, 18 y 31. Estd demostrado des

de principios de esta década la asociacibn del virus del papi
loma humano cervical con céncer cérvico-uterino; 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}.



En nuestro medio no contamos con los métodos necesarios para -
la identificacisn de los subtipos especificos de VPH; y dado
que el carcinoma c8rvico-uterino continGa siendo.la neoplasia
mis frecuente en la mujer, asf como la que mayor mortalidad -
ocasiona dentro de los tumores ginecolégicos, es de vital im-
portancila el diagn6stico y tratamiento oportuno {5, 25, 29,

32).



HISTORIA

Las verrugas genitales son un padecimiento conccide desde la
antiguedad. Fueron registradas por poetas erbticos y descri-
tas por los viejos m&dicos como condilomas. A principios del
siglo II, Sorona escribif un capftulo titulado "Sobre las ex-

crecencias de las verrugas genitales femeninas",

La descripcibn de las lesiones genitales en la edad media era
menos precisa éue en el mundo antiguo, pero algunas de las le
siones descritas por Lanfranc en 1306 pudieran ser de condilo
ma acuminado, En 1793 Bell, y Martin en 1872 sefialaron que -
las verrugas genitales eran una entidad independiente de la -

sffilig y la gonorrea (10, 11).

Gaemy en 1830, describe las similitudes histolSgicas entre ve~-
rrugas cutfneas y genitales y postulb un origen comfin. Ciuffo
en 1807, postula el origen viral de las verrugas, pero no fue
sino hasta 1917, cuando se demostrd la infectividad de los ~
condilomas genitales. En ese afio Waelsch, realizf la primera -
inoculacibn eficaz en voluntarios humanos, de material no f£il-

trado de un condiloma peniano.

En la década de los cuarenta con la introduccifn de la micros
copfa electrfnica se hace posible la observacibn directa de -~
particulas virales en tejidos y demostrd la teorfa del oxigen

viral de las verrugas. Ayre en 1949 describe los cambios cito-



16gicos e histol6gicos que posteriormente se reconocieron co~
mo inducidos por el virus del Papiloma Humano {VPH} (6, 10, 11).
Barret y cols. (1954) afirma la transmisién sexual de las verru
gas; estudiando personal militar que regresaba de la guerra de
Corea y que hablian adquirido verrugas peneanas después del con-
tacto sexual con mujeres coreanas. Las esposas de los soldados
desarrollaron verrugas genitales cuatro a seis semanas despu8s
de que estos regresaron a sus casas. Koss y Durfee (1556) uti-~
lizan el término "atipia coilocftica" para describir c&lulas -

con un hueco citopldsmico (dei griego koilos, "vacioc, hueco").

Papanicolaou en 1943, introduce la citologfa, siendo el prime~-
ro en descubrir las c8lulas originadas a partir de las verrugas
genitales (1960), utiliza el término "halo perinuclear” para -
describir la zona clara periférica alrededor del nficleo (5, 12,

18}.

Asf mismo con el advenimiento del colposcopio en 1925 por Hans
Hinselman, se ve enriguecido el estudio de las lesiones genita

les por VPH.

En la década de los sesentas se crefa en general que las verru
gas vulgares, y planas genitales eran producidas por el mismo

virus del papiloma, y que las diferencias en su aspecto morfo~
l6gico y clfnico se debfan a la diversa localizacibn anatdmica.

Almeida y cols (1969), sefialaron la heterogenicidad de los ti-



pos de VPH. En 1976 Meisels y cols. describen que el coilocito
en la citologia exfoliativa es patognomdnico de una infeccifn

por VPH. Gissmann, Pfister y 2Zur Hausen identifican cuatro ti-
pos de VPH diferentes (6). En Movile, Alabama (1979) en una -~
reuni6n sobre virus del papiloma, se acord6 que los VPH serfan
catalogados como de tipo diferente, si tenfan menos del 50% de
st homologia en su secuencia con otros virus del papiloma. Ac-
tualmente se han identificado aproximadamente 56 tipos diferen

tes de VPH, utilizando procedimientos de hibridacifn de DNA.

Durts y cols (1983), asocian el VPH con el desarrollo de cén-

cer cervical identificando DNA de VPH.

En la década de los ochenta, las secuencias de DNA recién de--
tectadas se replicaron y utilizaron como sondas para estudiar

otros tumores por andlisis de mancha de Sotherm bajo condicio-
nes rigurosas de hibridaci6én. Los nuevos tipos de VPH se deno-
minaron VPH 16 y 18, y posteriormente se encontraron en displg
sias y carcinomas de todas las regiones externas del aparato -

genital masculino y femenino.
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EPIDEMIOLOGIA

De los mds 50 tipos diferentes de VPH (6), identificados a la
fecha, al menos 13 infectan la regibn genigal y son diferentes
de los que producen infecclones cut8neas vulgares en otros si-
tios del cuerpo. Con gran frecuencia las verrugas genitales ~-
son producidas por los tipos 6 y ll. Los tipos 16-18-31-33 y
35 suelen causar infeccibn cervical subclinica (6, 24, 25, 26),
y también se han relacionado con céncer cervical, vulvar, va-

ginal y displasia peniana.

La aparici6n de condilomas genitales se presenta més frecuente
mente en personas sexualmente activas de 20 a 24 afios, y se -

han visto relacionadas con promiscuidad sexual, uso de anticon
ceptivos orales y el hdbito de fumar. El perfodo de incubacibn

varfa de 3 semanas a 8 meses (9, 11, 12, 13).

En cuanto a la historia natural de las infecciones por VPH no
estd bien estudiada. No todas las personas con verrugas geni-
tales o infeccibn subeclinica presentan displasia o céncer ge=-
nital. Sin tratamiento las lesiones pueden persistir sin cam-
bios, crecer o involucionar espontineamente. En un estudio de
45 mujeres con infeccibn cervical por VPH qiagnosticada cito-
l6gicamente, permiti6 observar que 11% tenfan displasia coexis
tente en el momento de su valoraci6n inicial, 33% desarrolla--

ron displasia en un promedio de 11 meses, 40% curaron espontd



neamente en un promedio de 14 meses, y 16% se mantuvieron sin
cambios (16). En otro estudio, 13% de 846 mujeres con signos
citolégicos de infeccién cervical por VPH desarrollaron displa
sia o carcinoma in situ en un periodo de 6 afios (20). Se ha de
mostrado que hasta 90% de los carcinomas cervicales tienen DNA
de VPH. El perfodo de latencia puede variar de 27 a 30 afios.
En muchas ocasiones la infeccibn por VPH coexiste con otras lg
siones iIntraepiteliales, las cuales pueden diagnosticarse por

biopsia dirigida por colposcopia.

Entre los factores de riesgo se consideran: actividad sexual
temprana, promlscuidad, mGltiples compafieros sexuales y taba-

quismo.



VIROLOGIA DEL VIRUS DEL PAPILOMAVIRUS HUMANO
PROPIEDADES BASICAS:

La particula del papiloma tiene un difmetro de 55 nanfmetros y
una estructura icosaédrica formada por 72 unidades bisicas 1lla
madas capstmeros. No hay membrana de envoltura de lipidos. Las
partfculas virales contienen una proteina principal de la cap-
side con peso melecular de casi 54,000 deltones y también se -

ha identificado una mis pequeiia, de casi 76,000 daltones.

El cromosoma viral consta de una mol&cula 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

(18, 21).
CLASIFICACION DE LOS PAPILOMAVIRUS:

A la fecha se han identificado por lo menos 56 tipos diferen-
tes del VPH, y cada afio se identifican muchos m&s. Un virus -
se clasifica como de tipo especifico si tiene menos de 50% de
hibridacién cruzada con los demis en un an&lisis de DNA de fa

se lfguida.

Los tipos de VPH relacionados con lesiones del aparato genital
VPH 6 y 11 son los tipos que con mayor frecuencia se encuentran
en verrugas genitales benignas planas y exoffticas asf como en

displasias de grado bajo. VPH 42, 43 y 44 también pueden pro-



ducir verrugas genitales, pero son menas frecuentes que el VPH
6 y 11 y raras veces o ninguna se relacionan con carcinomas -
invasivos. El tipo de VPH m&s frecuente en displasias de alto
grado y carcinomas ée la mucosa del aparato genital es el VPH
16, seguido por el VPH 18, Los tipos de VPH 31, 33, 35y 39 -
son menos frecuentes, pero tambifn pueden relacionarse con =~
displasias y cénceres invasivos de los genitales externos (4,

&8, 12, 13, 27, 28, 30, 32),
. CICLO VITAL DEL VIRUS:

Es bastante diferente al de otros tipos de virus. En general,
la infeccidn por VPH se limita al gueratinocito de la epider-
mis. Los virus del papiloma suelen inducir hiperplasia de las
células de las capas celulares intermedias, lo que se conoce
como acantogis. En las capas mds superficiales hay degenera--
cifn nuclear y, en algunas de ellas, vacuolizacibn citoplésmi
ca. En lesiones genitales por VPH, las células con vacuoliza-
¢ifn perinuclear, hipercromasia y convolucién nuclear se deng
minan coilocitosis. La especifidad de tipos particulares de -
virus para tipos especificos de epitelio puede deberse a la -
unisn especifica de una protefna de la capside con un receptor

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

VICAL.

Se ha encontrado DNA de VPH 16 no solo en el carcinoma invasor,
sino también en todas las displasias y en algunos condilomas -
genitales planos de aspecto totalmente benigno. Tal vez haya -
una relacibn similar en el caso de otros virus oncbgenos menos
estudiados, incluyendo VPH 18, 33, 35 y 39, El ciclo vital nor
mal del virus pareces verse detenido en las displasias de alto

grado y chnceres, de manera que no se forman partfculas vira--
les. Por ello, el desarrollo de una displasia de alto grado y

c8ncer invasor constituyen para el virus una muerte biolégica.
La conversi6én de displasia leve a céncer invasor implica mGlti
ples pasos y tal vez es modificado por otros factores causales
cuya naturaleza y participacibn como cocarcinbégenos se conoce

poco.

Un paso que ocurre en estas etapas relativamente temprana del
proceso oncogénico es el desarrollo de anomalias en la repli-
cacifn del DNA de la célula huésped, Las células normales son
diploides y las de las verrugas suelen ser boliploides, 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 mayorfa de los clnce-
res cervicales, y en casi todos los casos estd integrado al ~

DNA celular,
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Casi siempre se encuentra VPH 6 y 11 en verrugas genitales, -

en tanto que VPH 16 y 1B se relacionan con casi 70% de los cén
ceres cervicales. Mds de 90% de muestras tumorales contienen -
genomas del VPH si se incluyen otros tipos virales como 311, 33,

35 6 39 (21, 22, 23, 24},

Las lesiones precursoras del c8ncer cervical contienen una o
mis de los diferentes tipos de VPH en casi 10 a 30% de los ca
sos. Estudios de vigilancia indican que las displasias positi
vas para VPH 1§ tienen mis posibilidades de evolucionar haecia
un grado elevado de anormalidad, que las que contienen VPH 6

u 11 (4).

Por otre lado tambifn se sabe que la infeccidn viral en si no
eg suficiente para inducir clncer cervical (6,7}; pero la na~
turaleza de los cofactores postulados no estd bien definida -
v hoy su modo de accifn es s6lo objeto de especulacibn. Entre
los cofactores que se han investigado se encuentra el tabaquis
mo, ya que se han aislado sustancias mutigenas de su liquido ~
vaginal; as?f mismo la inmunosupresifn temporal gue ocurre en
el embarazo pudiera tambi&n representar un factor importante -
al permitir que una c&lula VPH positiva escape de-la vigilan-

cia inmunitaria regular,
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DIAGNOSTICO

Bl diagnfstico se basa en la utilizacifn de la citologfa, la -
colposcopia e histopatologfa.

La citologla exfoliativa es el m&todo mis sensitivo para la -

deteccibn de VPH, en grandes poblaciones, se encuentra positi-
va en el 3 a 10% de las muestras. La presencia de células esff
ricas © globosas "los collocitos” siguen siendo el dato central

y se considera patognoménico.

Otro dato que se encuentra en la citologfa es la "Disquerato~~
gis"” estas células se observan aisladas o, mis a menudo, como
pequefios agregados celulares con nlelecs hipercromiticos, por

lo general irregulares {19, 21, 22, 30},

El uso de la colposcopia una vez que se reporta una citologia
con infeccibn por VPH es indispensable. En la actualidad es -
de aceptacién general que la mayor parte de la infeccibn cer-
vical por VPH es subclinica y s6lo resulta viaible después de
las aplicaciones de &cido acBtico. La impresidn colposcbpica -
25 importante para dirigir la biopsia a zonas de enfermedad -~

mis manifiesta (10, 14, 15, 31).

La infeccibn cervical subclinica por VPH se caracteriza colpog
clpicamente por una lesién acetoblanguecina o una lesifn peque

fia 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 epi

teliales que se extienden mis all4 de la zona de transfommacifn,

Se han disefiado diferentes esquemas de clasificacifn colposcd
pica para diferenciar lesiones cervicales; el primero fue el
de Coppleson {1360); posteriormente apareci$ el de Stafl (1976)
y ms recientemente el de Raid (1984) que facilita diferenciar
infecciones cervicales subclinicas de VPH y grados de NIC.Ori
ginalmente cinco fueron los signos colposcbpicos usados (gro~
sor, color, contorno, atipia vascular y tincidn con yodo), ob
servéindose a trav&s de los afios que la opasidad y el contorno
superficial eran de poca utilidad y fueron reemplazados por la

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

El diagn8stico histol8gico se basa en el efecto citopitico del
virus sobre el epitelio. La infecci8n con toda probabilidad se
inicia en las capas basales. Con la maduracibén de la c8lula -
plana, el dafio celular es cada vez m§s notorio. El aspecto del
"coilocito® en el corte histolfgico es similar al del frotis;
coh la presencia de dos o mds nficleos. La paraqueratosis es el

equivalente histolégico de la disqueratosis del frotis (19).

MICROSCOPIA ELECTRONICA:

Egtudios de DNA por microscopfa electrSnica muestran que el -
condiloma se caracteriza por un patrén diploide o polipoide =

mientras que la neoplasia o el carcinoma son aneuploides. E1
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genoma viral se encuentra libre en las lesiones benignas, pero
es frecuentemente integrado al DNA celular en clnceres invaso-

res y en lfneas celulares derivadas de los mismos (18, 21, 26).
HIBRIDACION MOLECULAR:

La técnica de hibridacifn permite la identificacifén de DNA o -
RNA de VPH; su principio b&sico es la formacifn doble de DNA -
de una sola cadena o moleculares de RNA derivadas de la sonda
de VPH de replicacién y la molécula de 4cido nucléico viral -
que se encuentra en la célula, y representa el blanco de la -

prueba de hibridacién,

Esta prueba se utiliza para comparar la distribucifn de VPH en
los tejidos, el diagnSstico de DNA de VPH es positivo en apro-

ximadamente 80% de los casos {24, 26).
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TRATAMIENTO

Las eétrategias de tratamiento de las infecciones por VPH, -
deberdn basarse en.un conocimiento profundoe de los métodos -
de tratamiento y la historia natural de la enfermedad. En el
transcurso de la historia, ha habido remedios incontables, =~
algunos migicos, 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 aplicacibén sencilla, buena to
lerancia, libre de riesgos prolongados, Seguro durante el em
barazo, adecuado para uso vaginal y barato. Es necesarioc te-
ner en mente que la infeccibn genital por VPH es una enferme-
dad del epitelio de aspecto normal y anormal gque suele evolu-

cionar durante varias semanas hasta ocho meses, (7, 8, 10)

La destruccién de productos de infecciones por VPH, produce -
una remisién estable en casiIBS% de los pacientes, a pesar de
que virtualmente todas las lesiones relacionadas con VPH estén
rodeadas por zonas difusas de infeccibn subclinica (20, 21,

23, 28).

Entre los m&étodos que se usan mis actualmente se encuentran -

los siguientes: quimicos, quirfirgicos e inmunol6gicos.
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CRIOCIRUGIA. Fue introducida por Semm en 1966, Es la destruc-
ci6n local controlada de tejido por aplicaciones de temperatu
ras inferiores al congelamiento. Los gases m#s utilizados son
el nitrbgeno, difxido de carbono, fueron 22 y 6xido nitroso.

Se reportan tasas de curacifn que van desde el B0% hasta el -

95% (2, 6, 10).

La técnica de mayor efectividad es la de doble congelacidn -
usada por Creasman en 1984, en la que se alcanzan temperatu-
ras que van desde los ~60°C a -89°C empleando sondas de forma
cbnica enfriadas. Se inicia con 3 minutos de congelacién, des
congelacibn durante 5 minutos, sequido de recongelacifn por 3
minutos m&s. El cérvix se congela hasta que la bola de hielo
se extiende 5 mm por fuera de la lesibn y con una profundidad
mayor o igual a 4 mm. Esta técnica se aplica en el consultorio
y no requiere de anestesia, es de f&cil manejo, segura asi co

mo econdmica (1, 3, 6).

El mecanismo de accibn de la criocirugfa es el siguiente:

a) Deshidratacibn y concentracién téxica de electrolitos, co
mo consecuencia de la extraccién de agua.

b) Cristalizacibn con ruptura de las membranas celulares.

c) Desnaturalizaci6n del lfiquido de las mol&culas proté&icas -

de la membrana celular.
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d} Choque térmico.
e) Estasis vascular.

Los cambios histolbgicos a las 24 hrs. después del congelamien
to son necrosis intensa, no observéindose epitelio superficial.
A las dos semanas se aprecia tejido de granulacibn con abundan
tes capilares, proliferacisn de fibroblastos e infiltracibn de
polimorfonucleares; a las 4 semanas est§ cubierto de epitelio

inmaduro, 6 semanas despu8s epitelioc estratificado y a las 8 =

semanas epitelio normal (3, 4, 7, 16).

Se produce secrecibn 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 lesifn relacionada con VPH. Permite un control pre-
ciso de la‘profundidad y la ablaci6n tisular exacta, gque ase-
gura curacibén rdpida, con excelentes resultados. La densidad -
de la intensidad se mantiene dentro del rango de 750 a 2000
vatios por cm2 para ablacién tisular; es mejor aplicar el haz
de l&ser con un microscopio quir@rgico, para lograr un control

6ptimo de la profundidad (1, 8).

Tiene la ventaja de que es totalmente absorbido por el agua y
no es calor dependlente, las c&lulas del cBrvix son dafiadas ~

porque ahsorben la luz del laser, vaporiz&ndose pudifndose -
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afectar células vecinas.

Estas heridas son limpias, la leucorrea que se presenta termi-
na en 3 a 5 dfas; con curacibn a las 4 semanas. Baggish ha re-
portado una tasa de curacibn hasta de 90% con una aplicacibén -

y del 96% despu€s de dos (1, 21, 23},

El tratamiento es costoso y debe reservarse para pacientes con

lesiones resistentes a las formas terapduticas convencionales.,

ELECTROCAUTERIZACION. Se utiliza como método en el consultorio,
ya que no es posible destrufr tejido a una profundidad mayor -
de 3 mm. sin ocasionar molestias. Se han reportado tasas de -

curacibn hasta del 85%, Las desventajas que se reportan son -
la fibrosis importante gque se produce en el cérvix, asi como -

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

ELECTRODIATERMIA. Este m&todo destruye en forma mé&s efectiva -
que la cauterizacibn, se requiere de anestesia general, ya que
se alcanza una profundidad de 1.5 cm., como consecuencia de -
esto las complicaciones son mayores como la hemorragia, infec
cién, estenosis cervical, mayor tiempo de cicatrizacibn y des

plazamiento de la unifén escamocolumnar.

ACIDO TRICLOROACETICO. Es de aplicacién tépica, produce una =~
irritacibn cut@nea intensa que dura de 3 a 5 minutos, como re

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

la seguridad del medicamento (6, 13).

% S5 FLUORDURACILO (5-FU). El 5~FU es un an8logo de pirimidina
£luorado que compite por la timidilato sintetasa e impide asi
la sintesis de DNA y la divisifn celular, asi mismo inhibe la

sintesis de RNA y tiene accifn inmunocestimulante.

Se absorbe fAcilmente en la superficie de las mucosas, la apli
cacibn diaria produce eritema y edema en el epitelio querati-
nizado después de 2 a 14 dfas. La curacibn en la vagina toma

de 2 a 6 semanas y en ocasiones mis tiempo. el tratamiento pe
rifdico con 5~FU result6 eficaz en mids del 80% de las mujeres
con condiloma. Los efectos secundarios fueron minimos en todos
los casos y consistieron en irritaciSn vulvar y secrecién vagi

nal (2, 8, 17, 20).

INTERFERON. Los interferones son un grupo de glucoprotefnas -
con actividad biol6gica y propiedades antivirales, antipraoli-
ferativas e inmunomodulatorias. Se clasifican en alfa, beta y
gamma, todos eficaces en tratamiento de los condilomas genita-

les.

Su aplicacién puede ser t6pica en unguiento o en inyeccibn lo~
cal en la base del condiloma, y se han reportado tasas de cu-
racibn hasta del 70% de los casos, pero existen recidivas has

ta del 25%, lo que pudiera indicar gue la infeccién subclinica



no se elimind (9, 11).
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GENERALIDADES

El papilomavirus humanoc, es una enfermedad transmitida habi-~
tualmente por via sexual y cuya localizacidn en vagina, vulva
y periné son familiares para el ginecflogo, en los filtimos ~-
afios se ha visto un aumento importante de todas las enfermeda
des transmitidas sexualmente y el papilomavirus se ha consti-

tuido en una de las mis frecuentes.

Junto al awmento en su frecuencia, la localizacién cervical -
se ha hecho mis com@n, detectfndose m&s frecuentemente en la
citologfa cervical tomada con fines de deteccifn de clncer -

c8rvicouterinoc (29).

El diagnSstico citolSgico, colposcbpico e histopatolégico del
virus del papiloma humano es por demds importante, dado su re
conocido potencial oncogénico, demostrado por Zur Hausen (34).
De los mis de 50 tipos diferentes de VPH, los de mayor frecuen
cia localizados en el tracto genital son el 6 y 11 que presen
tan poca transformacién neopldsica, mientras que los tipos 16
y 18 lo hacen con mucho mayor frecuencia., Como hasta el momen
to no es posible aislar los tipos virales del VPH, todas las
mujeres con condiloma cervical deben ser consideradas igual--
mente, como de alto riesgo para desarrollar cdncer cérvicoute

rino.

El tratamiento con criocirugfa es una de las alternativas de
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tratamiento que existen, reportindose tasas de curacibn hasta
del 95% siendo un método de sencilla aplicacibn a nivel de ~-

consultorio (4).

El objetivo de este trabajo es presentar la experiencia de la
clfnica de colposcopfa del Hospital de Gineco Obstetricia -
"Luis Castelazo Ayala" en el tratamiento del condiloma cervi-

cal con criocirugia.
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MATERIAL Y METODOS

Entre enero de 1988 y enero de 1990, se revisaron 75 expedien
tes del archivo de la clinica de colposcopfa del Hospital de
Gineco Obstetricia "Luis Castelazo Ayala" del IMSS; y que cum

plieron los siguientes criterios de inclusién.

Pacientes con diagnéstico de condiloma cervical con correla

ci6n cltolSgica, colposcSpica e histopatoldégica.
- Colposcopla satisfactoria.
- Sin otra patologfa ginecolégica.

~ Pacientes que hayan sido tratadas Gnicamente con criociru--

gfa.

No se incluyeron en el estudio, las pacientes que no acudie--
ron al control, colposcopia no satisfactoria, datos de neopla
sia intraepitelial cervical (NIC) corroborada por citologfa,

colposcopfa e histopatologfa, y pacientes embarazadas.

A todas las pacientes, una vez corroborado el diagnbstico se
les realizé criocirugfa con la técnica de doble congelacibn

(3' - 5" «'3'), Posteriormente las pacientes se evaluaron con
citologia y colposcopia a los 6, 12, 18 y 24 meses. Cuando se
present§ recidiva o persistencia, se realiz6 nuevamente crio-

cirugfa con la misma técnica.



Para evaluar a estas pacientes como curadas, se consider§
que ios controles fueran negativos a los dos afios; si en~
el seguimiento hubiese positividad VPH inmediatamente - -
después del tratamiento se consgider§ como persistencia, -
o bien como residiva cuando después de un control negati-

vo aparecié un positivo.

24
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RESULTADOS

Las edades de estas pacientes variaron entre los 16 y 74 afios
con promedio de 37.4 afios + - 10.9. M%s de la mitad de las ra

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

EDAD NUMERO POR CIENTO
- de 20 1 1%
20 a 30 18 243
31 a 40 32 448
41 a 50 13 17%
51 a 60 8 10%
+de 60 3 4%
TOTAL 75 100%
TABLA 1

Entre los antecedentes de estas pacientes encontramos que 11
tenfan carga genética para céncer; y s6lo 4 con antecedentes

heredofamiliares a c&ncer cervicouterino (5.45%) Gr&fica No.l

En la historia obsté&trica de estas pacientes, el mayor po;ceg
taje correspondib a pacientes que tuvieron de III a 1V embara
zos, siendo un total de 39 casos (52%), seguida por multiparas
con mis de V embarazos 26 casos (35%). Las restantes 10 pacien -
tes (13%) fueron pacientes con una gesta o bien nuligestas.

Hubo 28 pacientes con antecedentes de aborto y 5 con cesérea.
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Gr&fica No. 2.

En cuanto al inicio de su vida sexual, el mayor porcentaje =~
correspondié a pacientes de 15 a 20 afios con un total de 35 -
casos (46%), seguida de los 21 a los 25 con 30 (40%); en 5 -
(7%) con menos de 15 afios y s6lo 5 mis (7%) iniciaron relacio

nes después de los 25 afios. Gr&fica No. 3.

El nfimero de parejas sexuales de nuestra revisién fue que 60
pacientes {80%) s6lo habfan tenido relaciones con su parejas
10 (13%) tuvieron dos compafieros y 5 (7%) tuvieron tres o nis

compafieros. Gr&fica No. 4

Las sesiones con criocirugfa varié de 1 a 3. En 58 casos (778%)
se aplicé una sola sesibn; en 12 (16%) dos sesiones y s6lo en

5 (7%) se dieron tres sesicnes, Gréfica No. 5.

En los controles post tratamiento semestrales a dos afios en--

contramos los siguientes datos.

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

tieron y se les dif una segunda sesibn.

A los 12 meses:67 casos {89%) negativos; 8 (11%) presentaron
recidivas, lo que ameritf un segundo tratamien
to, haciendo la aclaracibn de que estos casos

fueron nuevos.
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A los 18 meses: 70 casos negativos (93%); 3 (4%) correspondig
ron a nuevas recidivas y 2 (3%) presentaron -
persistencia, estas Gltimas habfan recibido -
tratamiento al Inicio y a los 12 meses del es
tudio, siendo necesario una tercera sesibn -~

con criocirugla.

A los 24 meses: 72 casos {96%) negativos y 3 {4%) tuvieron re
cidivas sefialando que estas pacientes tuvieron

persistencia a los seis meses. Gr&fica No. &.
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GRAFICA 5
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COMENTARIOS

Referente al grupo de edad de nuestra revisifn 69% de las pa~
cientes fueron menores de 40 ados, mientras que en el de Meisels
la mayorfa de sus pacientes 71,16% eran menores de 30 afios (6,
13, 29). En nuestro grupo predomind la infeccibn por virus del
papiloma humano {VPH} en la cuarta década de la vida; en otros
grupos reportados en la literatura es mayor la infeccibn en mu
jeres en plena edad reproductiva de los 20 a 30 afios (4, 9, -

21, 25, 34).

Entre los antecedentes heredofamiliares de estas pacientes se
encontrb que 15%, tenfan carga genética oncolbgica positiva y
s6lo en 3% habfa familiares con clncer de cérvix que es poco

significativo,

En nuestra casuistica las pacientes presentaron una historia
de mis de 3 embarazos en 87% de los casos a diferencia de los
reportes de Bergman en que solo 4 pacientes tenfan mis de un
embarazo., Esto se explica por el contral de fertilidad m8s -

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

El inicio de la vida sexual temprana gue correspondid al 53%
en menores de 20 afios, asf{ como el n@mero de parejas sexuales,
son factores que se mencionan como predisponentes para la apa

ricibn de infecciones por VPH (2, 8, 15, 24},
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En cuanto al nlmero de sesiones con criocirugfa, el 77% de --

los casos s6lo requiri8 de una sesibn, 16% de dos y 7% de tres.
En contraste con los reportes de Bergman que al mayor porcenta
je de sus pacientes les d§ dos sesiones; y otros autores repor
tan tasas similares en una y dos sesiones sin aplicar una ter-

cera. (3, 4, 16)}.

Las tasas de curacifn en este estudio con criocirugfa 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 mis agresivos como son el 16 y 18, en los
cuales la falla de tratamiento es mayor como lo reporta Gal -
en las pacientes que tratd con rayo laser (6, 11, 12, 13, 16,

22).

La mayorfa de los autores usan oxido nitrosc a temperaturas -
de -80 a -100°C, experiencla que se tiene en nuestro medio -

2, 3).
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CONCLUSIONES

1.

4.

5.

Se revisaron 75 expedientes del archivo de la clfnica de
colposcopia del Hospital de Gineco Obstetricia "Luis -~
Castelazo Ayala" del IMSS con diagnéstico de papilomavi-
rus cervical con el propfsito de establecer curacidn, re
cidiva y persistencia, post tratamiento con criocirugfa

con seguimiento a dos afios.

El inicio de la vida sexual y mfiltiples compafieros, in--

fluyen en la presentacibn del papilomavirus.

La presencla del papilomavirus es un factor determinante

en aparicibén del NIC.

Dado que no contamos con elementos necesarios para cono-
cer que tipo de papilomavirus es el causante de la lesién,
todas las mujeres con papilomavirus cervical, deben consi
derarse como de alto riesgo para desarrollar céncer de ~

cérvix,

No debe considerarse el tratamiento aislado sblo de las -
nujeres ya que por ser una enfermedad transmisible, el es

tudio y tratamiento de la pareja es lo ideal.

Ante la presencia de recidivas o persistencia es necesa~--

ria la bfisqueda de otre factor causal, ya que después de
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haber tenido dos y hasta tres sesiones de criocirugfa exis-

tfa positividad a VPH,

La criocirugfa es eficaz como tratamiento de estas lesiones
con tasas de curacifin que van del 89 al 96 %; y tiene las -
ventajas de ser de ffcil uso, hien tolerada por las pacien-
tes, con minimas complicaciones y efectos secundarios, no -

requiere de anestesia y es relativamente barato.
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