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INTRODUCCION

Los virus del papiloma son miembros de la familia de papovavi-
rus, que incluye al virus del polioma de ratén, al virus 40 dd simio
(SV 40) y a los virus humanos BK y JC, que se incluyen en un grupo -
porque tienen todos genomas de DNA de doble cadena circular, rodea-
dos por una chside poliédrica de 20 caras (icosaédrica).

La particula viral del papiloma tiene un di4metro de 55 nandme-
tros y una estructura icosaédrica formada por 72 unidades bisicas -~
1lamadas capsémeros. No hay membrana de envoltura de 1ipidos, Lags --
particulas virales contienen una proteina principal de le cépside -~
con peso molecular de casi 54 000 daltones y también se ha identifi-
cado una mds pequefa, de casi 76 000 daltones, cuyas estructuras to-
davia no se definen.

La particula viral es al menos parcialmente termoestable y re-
siste la desecacién, estabilidad que puede permitir la aparicidn de
infeccién en algunos casos en que no ha habido contacto directo en-
tre individuos.

El cromosoma viral consta de una molécula de DNA circular de do
ble cadena cerrada de manera covalente con aproximadamente 7 900 pa-
res de bases y dimensiones de 5.2 millones de daltones. ElL cromosoma
del papilomavirus es relativamente pequefio en comparacién con los o~

tros tipos de virus,



-2-

El estudio de los papilomavirus humanos, se ha visto impedido -
por la imposibilidad de pasar el virus a un huésped no humano e in-
fectar y transformar células en cultivo. La rApida expansién de la -
investigacién de HPV no ocurrié hasta el advenimiento de la ingenie-
ria genética moderna. Con la replicacidn molecular del DNA del papi-
lomavirus se hizo posible analizar y comparar los diferentes tipos ~
de HPV. A la fecha, hay al menos 56 tipos diferentes de HPV,

El tipo de HPV mds frecuente en displasias de alto grado ¥ car-
cinomas de la nucosa del aparato genital es HPV 16, seguido por IIPV
18. Los tipos de HPV 31, 33, 35 y 39 son menos frecuentes, pero tam-
bién pueden relacionarce con displasias y canceres invasivos de los
genitales externos.

En general, la infeccibn por papilomavirus se limita al querati
nocito de la epidermis,

Los virus del papiloma suelen inducir hiperplasia de células de
las cepas celulares intermecias, lo que se conoce como acantosis. En
las capas nas superficiales hzy degeneracién nuclear y, en algunas -
de ellas, vacuolizacién citoplésmica. En lesiones del aparato geni-
tal por 1PV, las células con vacuolizacién perinuclear, hipercroma-
sia y convolucibr nuclear se denominan coilocitos.

En cuanto al cicle vitel del virus, en primer lugar, infecta la
célula basal.

Ciertos genes virales incipientes pueden inducir proliferacién

de la ¢élula pasal infectada, creando asi la hiperplasia que se ob-
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serva en las capas celulares intermedias del epitelio.

Poco después que el virus entra en la célula basal, el DNA vi-
ral puede replicarse de modo limitado y producir unas cuantas copias
de DNA viral en cada célula infectada. Después de la infeccién ini-~
cial, puede haber una fase internedia de replicacidn del DNA viral,
que es estable y sincrénica con la replicacién del DNA de la célula.

La célula subcolumnar de reserva, o la célula metaplésica, pare
cen ser el blanco de la infeccién, porque estén en proliferacibn ac—
tiva y relativamente expuestas al virus que penetra. Se supone que -
la célula de reserva subcolumnar es un precursor tante de células -~
glandulares endocervicales como de células planas. Puede encontrarse
DNA del papilomavirus en adenocarcinomas y carcinomas del cuello ute
rino, ademés de en carcinomas planos. Es posible que la célula de re
serva infectada sea un precursor conin de todos los tipos histolépi-
cos de cancer cervical,

Se encuentra DNA de HPV 16 no sdélo en el cercinoma invasor, si-
no también en todas las displasias y en algunos condilomas genitales
planos de aspecto totalmente benigno. Tal vez haya una relacién simi
lar en el caso de otros virus oncdgenos menos estudiados, incluyendo
HPV 18, 33, 35 y 39.

El DNA del HPV es detectable en la gran mayoria de los cénccres
cervicales, y en casi todos los casos estd integrado al DNA celular.

Durante el coito con un compaflero infectado, ocurre inoculacién

en sitios de traumatismo microscépico. Los viriones de HPV penetran
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la capa basal y cruzan la membrana celular. Después, el genoma viral
se transporta al niicleo de la célula, donde se traduce y transcribe,
produciendo asi varias proteinas especificas del virus. Las protei-

nas transformadoras inducen ciertas funciones de la célula huésped,

en tanto que las reguladoras controlan la expresién de genes virales.

Durante un periodo de incubacidén que varia de seis semanas a o-
cho meses, se colonizan grandes zonas del epitelio anogenital eon ——
una infeccién de HPV latente "estable". En hu&spedes susceptibles, -
la colonizacién virel va seguide de la expresibén viral activa, que -
produce alteracidn del crecimiento celular, aparicidn de efectos ci-
topiticos virales en células en maduracién, y aumento notorio de la
velocidad de replicacién viral. El progreso de la replicacién viral
episémica a la productiva depende de la participacién de permisivi-
dad celular, el tipo viral, la susceptibilidad del huésped y la acti
vidad de cofactores.

La expresién activa se caracteriza por la proliferacién epite-
lial y capilar rapida, que suele durar de tres a seis meses. La pro-
liferacién epitelial produce acantosis, hipercromasia y aumento de —
la actividad mitética. Con el sobrecrecimiento vascular extenso, se
observan proyecciones del estroma a simple vista, en forma de papilo
mas exofiticos. Por el contrario, si el crecimiento vascular es insu
ficiente para producir un papiloma, la lesién continfta siendo subecli
nica.

Casi tres meses después de la aparicién de cualquier lesién clf
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nica o subclinica, ocurre respuesta inmuniteria del huésped.

Durante esta etapa de contencién, los condilowas externos sufren
regresidn esponténea en casi 20% de los individuos afectados. En otro
60%, la destruccidn localizada o de sblo los condilomss vulvares ob-
vios llevan a la remisibén ¢linica duradera. En el 20% restante, las
infecciones por HPVY entran en la fase de contencidn.

Las mujeres con antecedente de atipia coilocitbtica en el frotis
cervical tienen mayor riesgo de CIN Il y clncer invesor. Casi el 33%
de las lesiones de grados menores evolucionsn hacia CIN LI, 33% remi
ten y 33% se mantienen sin cambios durante afos.

Fase tardia. Después de casi nueve meses, las pacientes se divi-
den en dos grupos: las que continfian con remisién clinica sostenida y

las que recaer hacia la expresibn activa persistente de la enfermedzd.

Papilomavirus Humano y Tumores Benignos.

Los virus del papilows humano son cause natural de papilomas ti-
picos (verrupas vulgares, verrugas plantares, papilomas larinpeos, ~-
condiloma acuminado), pero también de lesiones planas atipicas ¢n ---
piel y mucosas (como neoplasia intraepitelial cervical, papulosis bo-
wenoide, e hiperplasia epitclial focal).

Seglin se ha demostrado en diferentes laboratorios por técnices —
de hibridacidn de 4cidos nucleicos, prevalecen tipos particulares del

papilomavirus en tumores benignos y malignos respectivamente. Casi -~
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sienpre se encuentra HPV 6 y 11 en verrugas genitales, en tanto que HPV 16 y HIV 18 se
relacionan con casi 70% de los cénceres cervicales, Mig de 9G% de muestras tumrales --
contienen genomes del papilamavirus si se incluyen tipos virales como HV 31, 33, 35 6
39.

lag lesiones precursoras del cincer cervical (displasias) contienen uno o mis de -
los diferentes tipos de HPV en casi 10-X& de los casos, Estudics de vigilancia indican
que las displasias positivas para HPV 16 tiepen ms posibilidades de evolucionar hacia
un grado elevado de anormalidad, que las que contienen HV 6 u 11,

A pesar de que los virus del papilam hurano tienen ura participacifn importante —
en el desarvolio de tumores, también ge sabe que la infeccidn viral en sf no es sufi-
ciente para inducir cincer cervieal.

Hay un nayor riesgo de aparicitn de cancer cervical en nujeres que fuman, y se pug
den aislar sustancias mtdgenas de su liquido vaginal.

Parcce haber una mayor prevalencia de verrugas genitales en el embarazo. En frotis
cervicales obtenidos de embarazadas se detectan pepilomavirus con una frecuencia casi ~
triple que en €l de nuestras obtenidas de pacientes no emberazadas. Ademds, el anbarazo
miltiple y el uso prolongado de anticonceptivos orales se consideran factores de riesgo
de chncer cervical, El estado hormonal alterado pudiera entonces tener un impacto direc-
to sobre la expresién del papilomevirus,

Ademhs de 1a influencia hormonal, la immmosupresién temporal que ocurre en el an-
barazo pudiera también representar un factor importente al permitir que una cAlula HPV-
positiva escape de la vigilancia ireunitaria regular. la meyor prevalencia de tumores —
benignos y walignos relacionados con PV en pacientes imune-suprimidas damestra que -

el sistem imnmitario tiene una influencia critica en el desarrollo de tumores.
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En la meyor parte de los casos la infeccidn por papilamavirus no origina la fonm-
cifn de wa lesién manifiesta decde el punto de vista clinico, sino que el virus se man
tiene en un estado latente dentro del epitelio infectado.

Cam se describié, las protefnas BS y E7 del pepilonavirus pueden influir en la e-
volucidn de displasia a carcinom.

la expresifn virel temprana, junto con proliferacidn celular, también pudiera ocu-
rrir por exposicitn a homonas esteroideas (cam ocurre en usuarios de anticonceptivos
orales por tiempo prolongado) o por falta del sistenn immundtario.

El frotis citolégico es el medio mis conveniente para el diagndstico de una infec—
cidn por HWV, Tamndo en cuenta la multifocalidad de las infecriones por HW, el frotis
es superior a la biopsia, porque permite el estwdio de gramdes reas del mism sitio en
wA soia mestra,

F1 eoflocito (célula en globo, célula con halo), es patognamdnico de una infeccidn
por HV, célula plana de tipo intervedio con una gran cavidad que circunds a un niclee
atipico. Es frecuente que haya dos o mis nicleos. (s cromting nuclear suele ser pranu-
lar o poco definida, y cam regla hay hipercramsia. la cavidad que rodea al hicleo se
observa caw un espacio vacio grande con bordes bien definidos.
da caracteristica patognambnica de la infeccidn
por IV y suele ser concanitante a la coilecitosis, Se trata de células superficiales —
pequellas que forman sobre todo ecimilos tridimensionales, los cuales corresponden a la

Disx ocitosis, Esta es la

q! 224

queratinizacién premtura en la forma de un citoplasm ensinofilico demso. Los nicleos
se cheervan opacos, hipercrimicos e irregulares. Se han demstrado particulas de HPV en
estas células por microscopia electrinica, y antigeno de HW por la reaccién de inmumno—

peroxidasa.
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Criterios diagnésticos relacionados, Entre ellcs est4 la presencia de dos o mis ma
clevs, filamentos condensados ¥ grénulos de queratohialina,

Un disgndetico citolégico de infeccifn de HPV, debe confirmarse mediante biopsia —
bajo observacién colposcépica, antes de iniciar el tratamiento, El diagnbstico histolé-
gico se basa en el efecto citopitico del virus sobre el epitelio. La infeccidn con toda
protabilidad se indicia en las capas basales. Con la maduracién de la célula plama, el -
daflo celular es cada vez mis notorio. Nuevemente, la coilocitosis es el signo principal
de 1a infeccitn. E1 aspecto de los coilocitos en el corte histolégico es similar &1 de
los frotis. las células se caracterizan por una cavidad vacia que circunda a wun niicleo
atipito hipercramitico y erecido. La presencia de dos o mis nicleos es frecuente. Los -
cuerpos de inclusién nuclear que se encuentran por microscopla éptica en otras infeccio
nes virales, cam herpes y citomegalovirus, no son caracteristicos de la infeccidn geni
tal por HPV, Sblo se encuentra coilocitosis en las capas superiores del epitelio. la pa
raqueratosis es el equivalente histdlégicode la disquerntosis del frotis. las capas més
altas del epitelio muestran células superficiales pequellas con nicleos picndticos creci
dos, los cuales suelen estar en la parte superior de papilas de tejido conectivo que se
extienden hacia la superficie epitelial.

la infeccidn subclinica por HPV se caracteriza por ser sdlo un epitelio apenas en-
grosado, con coilocitosis permenente en las capas superiores,

La relacién del condilom plano con anomalias intracpiteliales importantes (reopla
sia intraepitelial cervical grades I a ITI (CIN I a IiI) es frecuente).

Ciertos tipos de HPV pueden causar canbios pramlignos en estas células. El desa—
rrollo de céncer tervical es un proceso raltifactorial, y la sola infeccién de HPV no -

es suficiente para ocasionar la transformecién meligne.
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En un estudio de 197 casos de clncer cervical dnvasivo confirmado histelégicamente,
612 de las biopsias fueron positivas para el INA de Papilamavirus Humna.

tujeres que reportaron el uso de anticonceptivos orzles por corto o largo ticmpo -
(whs de & aflos), tuvieron 2.3 y 2.9% de incremento de riesgos de positividad al PV res
pectivamente, También se encontrd un riesgo incresentado ssociado & una educacién for-
rml y a residencia urbena; mientras que el tabaquism crénico no fue asociado al HPV.

No hubo incremento significativo en cuanto al ndmero de parejas sexuales.

Merdis, el THA de HPV no estuvo asoclado con otros factores de riesgo de cincer —
cervical exominados, incluyendo edad del inicio de vida saxual, nimero de enbarazos y -
leucorrea, Este estudio sugiere que hay una interaccién entre infeccidn de !V y el uso
de contraceptivos orales en la pénesis del céncer cervical o una expresidn del genam —
del HPV en neoplagies de les usuarias de dichos anticonceptivos.

Por {ltim, se ha sugerido que 1a proporcidn de IgA positivo en las secreciones —
cervicales fue significativavente mis elta en el grupo con NIC que en el grupo nommel,
Estos datos sugieren que los anticuerpos de IgA para el HV pueden sér un Gtil mercador
para l1a NIC.

En un estudio trensversal, la prevalencia de A de HPV se encontrd de 11% en mues
tras sin NIC; 27% en aquelles con NIC I; 49% en aquellas con NIC 1T y de 56% en aque- -
1as con NIC IT1I. los pramedios de positividad para DNA de HPV 16/33 se incrementaron -
con 1a severidad de IMIC.

La etiologia viral del carcinam cervical debe ser multifectorial, Asbos, el herpes
virus simple tipo 2 y el 'V, pueden estar asocizdos con carcinoms cervieal, pero los —
necanigmws involucredeos son diferentes, Ambos pueden actuar sinergisticamente en el de-

sarrollo del carciname cervical.

frase
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PROBLEMA

Tienen mayor riesgo de presentar
Céncer Cérvico Uterino las mujeres
que cursan con infeccidn genital por

Papilomavirus Humano?
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HIPOTESIS

Las pacientes con datos citoldgicos
e histolégicos de infeccién genital
por Papilomavirus Humano tienen mayor

riesgo de presentar Cincer Cérvico Uterino.
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JUSTIFICACION

Los recientes estudios efectuados
sobre el Papilomavirus Humano han
puesto en evidencia su asociacidn
con lesiones cervicales tipo Neo-
plasia Intraepitelial Cervical y
Cancer Cérvico Uterino, lo cual -
establece la necesidad y obliga-
cién del Gineco Obstetra para es-
tar actualizado y debidamente do-
cumentado sobre dicho agente in-
feccioso, y poder asi, estar en -
posibilidades de llevar a cabo -
procedimientos y manejos de tipo

preventivo.



OBJETIVO GENERAL.
Detenminar la importancia que tiepe 1a infeccidn genital por Papilamavirus Humano,
en 1a génesis del Cancer Cérvico Uterino,

OBJETIVCS ESPECIFICOS.

1,- Conocer el porcentaje de mijeres con CAncer Carvico Uterino que con anteriori-
dad tuvieron datos de coilocitosis y disqueratosis en Papanicolau,

II.- Conocer el porcentaje de mujeres con Cancer Cérvico Uterino que con anteriori
dad tuvieron datos de coilocitosis y paraqueratosis en Biopsia Cervieal, Conizaciones o
en ltero.

I11.- Determinar la edad, inicio de vida sexual, infecciones cervicovaginales agre
gadas, nimero de gestas, partos y abortos, asf como tabaquismo, que pudieran influir, a
damis del Papilomevirys Humno, en la aparicién de CAncer Cérvico Uterino.



[ATERTAL Y METODOS

En primer lugar se obtuvo informacién del Departamento de Patologia, de aquelles ~
casos con Diagndstico Anatamopatolégico de Cancer Cérvico Uterino. Posteriomente se —
realizd una revision del expediente Clinico de cada peciente, en el Archivo Clinico del
Hospital, buscando especificamente datos de infeccién penital previa por Papilamavirus
Humano, citolégicos o histolégicos, ademis de otros factores que se consideran importan
tes en la génesis del Cincer Cérvicouterino.

Se realizd entonces una correlacidn de todos estos datos, para determinar la rela-
cifn existente entre las infeccicnes genitales por Papilomavirus lumeno y Cincer Cérvi-
co Uterino con mujeres derechohabientes del 1.8.8.8.T.E,, del Hospital "Fernando Quiroz
G.", con Diagndstico Anatampatolégico de Chncer Gérvico Uterino, de Enero de 1586 a No,
viembre de 1950.

Criterios de inclusién,
a) Mijeres derechotwbientes cel 1.S.8.8.T.E., H. "Fernando Quiroz G.".
b) Pacientes post operadas de Histerectomda Total Abdomiral, con Diagndstico
Anatamopatoldgico de Cincer Cérvicouterino,
¢) Pacientes a quienes se les realizb Fiopsia Cervical o conizacidn cervical,
can Diagndstico Anatampatolégico de Cincer Cérvico Uterino.
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Criterios de exclusién,
Pacientes a quienes no se les realizh estudio citolégico cérvico vaginal previo o
estudio histolégico previo.

Criterios de eliminacién.
Facientes cuyos expedientes no cuentan con la informacifn requerida,”

El tipo de investigacion efectuada fue la siguiente: Bsica, comparativa, clinica,

transversal, retrospectiva y abierta.

DR



RESULTAINS

A8 4
Pacientes con Diggnéstico Anatampatoldgica
de Cancer Cérvico Uterino. 33 100
Con datos ditolégicos y/o histolégicos de in
feccidn por Pepilamvirus Humano, 10 0.3
Sin datos citolégicos y/o histolégices ce in
feccidn por Papilomvirus Fumno 23 9.6
QUATRD 1.
Distribucidn de casos de infeccién por WPV sepin tipo de estudio,
TIFO IE ESTUDIO" CASOE 2
a) CTTOLOGIOD 5 50
(Papanicolau)
b) HISTOLOGICD:
Biopsia Cervical 3 0
Conizaein 0
lkero ! ! 10
¢) CTICUGIOD E KISTAOGIM 1 10
(Papenicolau y Utero)

CUADRO 2.
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Distritucidn por grupos de edad.

GRUROS TE EDAD
DIAQISTI 16-25 635 3645 46 o mis
AU+
HV 10 % 102% 4@ 3 0 %
[¥s} 4% 8.6% 0.4% 56.5%
CUALROD 3.
Distribucitn en relacitn al Tabaquism.
TABMUISD CAC + HEV cau
POSITIVO 508 8.6%
NEGATIVO : 50% 91.3%

CUALRD &,
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Distribucién por grupos de eded de inicio de vida sexml.

CAL + HPV AR 0 1 bl 4 0

cyu [} 36.5% 0.4 o]

IDIANETICO s 1620 21-2%5 26-30 06 ms

QIARD 5. * No se reportaron 3 casos,

Distribucién por nimerc de pestaciones.

DIAGRSTED o} 1 2 3 4 5 6 mis
CAU + HWV - - - 0 % 1037 % 2
CAU - 43K 8.6% 4.5 8.6% 65.2%

CQUALES 6, *Ho se reportaron 2 casos.

Distribucién por rdmero de abortos.

DIANETICO 0 1 2 3 4 56 mhs
o+ Y 0% 50 % 207 - - -
cal 337 %% 11z 4.3 - 43%

CUARD 7. # No @e reportarcn 2 casos.




AVLISIS

Dentro de los fltimos cinco aflos, fueron selecrionados 33 casos de Chncer Cérvico
Uterino, todos ellos con Diagnfstico Anataropatolégico.

De éstos, el 30.3% presentd datos de infeccidn por Papilom virus Humeno; el 65.63
o los presentd. Dicha cifra es muy significativa, tamands en cuenta que sblo del 10 al
AR de las infecciones por HV pueden diagnosticarse en frotis o corte histolégico, lo
que demuestra que son nocesarios mitodos mis sofisticados para detectarlo, tales com -
la deteccidn del DNA del HPV por método de hibridacidn de &cidos muicleicos, En un estu-
dio reciente (Mayo de 1990), se encontrd que de 197 casos de CAQU dnvasor confirmado, —
el 61% de biopsias fueron positivas para el DA de HPV, utilizando los métodos de hibrd
dacifn, (Quadro 1).

Del total de casos con infeccidn por HPV, el 50% fueron diagnosticados por estu- —
dios histolégicos, ya sea por biopkia cervical o bien por el estudio del {itero en po~ —
i post histerectamizadas. Solamente el 10% se diagnosticéd par Papanicolau e histo
logia. El mitodo mhs conveniente para dingrosticar una infeccidn por HW, es el frotis
citoldgico, dada la facilidad para tararlo, y al poder estudiar gramdes &reas en una so
hm.asﬁmimdamprmismdemﬂodmsisyqummsis,mammtm
por éste mbtodo. Pero todo disgndstion de infeccin por HV, citoldgico debe confinmar~
e mediante biopaia, donde es posible encantrar también los datos precisos de coilocito

sin y parsqueratosis, (Quadro 2).
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En relacién a la glnesis del Cincer Cérvicoutering, y los factores de riesgo, se —
encontrd 1o siguiente:

En cuanto & los grupos de edsd, las pecientes que se encuentren en edsd reproducti
va, tarendo de 1os 16 & 45 afios, y que cursaron con infeccidn por TPV, coustituyeron el
myor grupo, 60%, contra aquellos sin infeccidn por FV, que constituyeron el 43.3%, -
(Siendo 1a edad reproductiva la etapa de meyor actividad sexuel, lo que conlleva wn —
riesgo nayor de contreer 1a, infeccidn por 1PV, en camo de estar infectado el camefiero
sexual).  (Cuadro 3).

Se encontrd edenés, en cuanto al tebequism, que el 5% Ce las pacientes con infec
citn genital por KWV tuvieron tabequism positivo, traténdose sdamis de tabaquisio crd
nico. Aquellas que no cursaron con infeccidn por HV y con tabequisio positivo constitu
yeron un 6.6%.  (Cuedro 4).

Dalos muy importontes, ya que se ha encontrado que hay un mayor riesgo de contracr
Cancer Carvical en nujeres que fumen, pliéndose aislar sustzncias mitégenas en secre-
ciones vaginales, por 1o que, si una célula estd infectada por HPV y se ve expuesta ——
constantemente 8 mithgenos, puede verse favorecido el desarrcllo de un tumor maligno.

El punto referente a 1a edad de inicio de vida sexual, muestra que en ambos grupos,
con infeccidn genital () o sin ella (56.5%), el inicio de vida sexual fue antes de -
los 20 aflos, Predamina el prupo con infeccidn por [V, encontrando adends en éste, que
el grupo que inicid vida sexual antes de los 15 ados fue de &, (Cuadro 5).

Asimiswo, en cuanto 21 nirero de gestaciones, 1a maltigestacién ests asociada al -
Cancer Cervico Uterina en arbos grupos. El grupo con infeccidn por 1V, presentd un —
10C % de casos, en pacientes con 3 6 mis embarazos, contra un 70.1% del grupo sin infec
citn.,  (Cundro 6).
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éel’n encontrado que en Papanicoleus tomedos a enbarazadss, se detectan papilamvirus —
con una frecuencia casi triple que en pacientes no embarnzadas, lo que pudicra estar -
condicionsdo por al estado hormonal aitersdo durante €1 smbararo, amado a lz irmunosu-
presidén hormonal que ocurre en el miamo, A mayor nimero dd enbarazos, mayor exposicidn
a estos factores y al riesgo de infeccién por FPV.

Por (ltimo, las pacientes con infeccién genital por HPY con entecedente de abortos,
constituyeron el 2% contra el 47.6% de 1as que desarrollaron CAQU sin infeccién por —
HV, y 45% ce ellas nunca tuvieron abortos. (Cuadro 7).



CONCLLISTONES

Un adelanto importante que ha dado luz a mxhas interropantes del pasado y que a
1a vez despierta nuevas incognitas al futuro, lo es el estudio y conocimiento del vi-
rus del Papilama Hmano, con lo que se ha visto enriquecida la Ginecologia actual. Es
hasta 1968, cuando por microscopia electrfnica, DUN y (GILVIE denpstraron particulas
virales en condilams genitales. Aunque en estudios recientes se ha damstrado desde ~
61 a 9% de INA de Papilomavirus Humano en carcinomas cervicales, no se puede concluir
que este virus sea el agente causal del cAncer cervical, sino que, es necesario que —
existan cofactores, u otras fuentes de riesgo, mencionando entre elles el inicio de vi-
da seanl a edad tamprana; el tabaquismo, el nimero de gestaciones, el uso de anticon—
ceptivos y algunos mis, conccidos comp factores de riesgo para el Cincer Chrvieo Uteri-
no.

Por 1o que el contar con alguno o alguno de estos factores de riesgo y el verse ex
puesta la paciente a la infeccidn por HW, incrementa el riesgo de contraer Cancer Cér-
vico Uterino.

Tal cam ya lo mestra este estudic, en-el que encontrams que las pacientes que —
contaron con algln factor de riesgo y ademis con infeccin por HPY, constituyeron un ma
yor porcentaje.

Eh un estudin reciente se encontrd mayor positividad a INA da HW, en las pacien-
tes con uso de anticonceptivos orales, eduracién formal y con residencia urbama. En —

cuanto a los demis factores no se encontrd myor incremento.
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Es necesario el llevar a cabo estudios previos y profundizar, a fin de despejar —
los nuevos horizontes que se han ablerto, tales cam la presencia de IgA en las secre-
clones cervicales, incrementada en pacientes con Neoplasia Tntraepitelial Cervical.
Por lo tanto, no debe pasar desapercibide para el Ginecdloge el reporte de infec-
cifn por Papilomavirus Humno, sino tamar conciencia de la importancia y trascendencia

del mismo, y tamar las medidas precisas en su caso.
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ANEXO

Panordmica de la degencracién cotlocitica exocervical, con infiltracién
inflamatoria crénica subepitelial.

Panordmica del epitelio poliestratificado no queratilizado exocervieal

que muestra degeneracidn coflocitica ddl epitelio con displasia de la ~
capa basal modereda, asi como infiltrado inflamtorio crdnico subepite-
Lial,

Acercamiento, se observa claramente la degeneracion coilocitica del epi-
telio exocervical.

Acercamiento de 1a degeneracidn coilocitica y paraqueratosis importante
con displasia moderada de la capa basal.

Epitelio endocervical que muestra infiltracidn par carcinomn epidenmide
moderadanente diferenciado invasor.

Acercamiento, se observan algunos nidos tumrales de carcinam epidenmide
mxleradavente diferenciado invasor, con infiltracién inflamatoria cronica

periglandular,
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