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INTRODUCCION 

Los virus del papiloma son miembros de la familia de papovavi­

rus, que incluye al virus del polioma de ratón, 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 c~side poliédrica de 20 caras ( icosaédrica). 

La partícula viral del papiloma tiene un diámetro de 55 nanóme­

tros y una estructura icosaédrica formada por 72 unidades básicas -­

llamadas capsómeros. No hay membrana de envoltura de lipidos. Las -­

partículas virales contienen una proteína principal de la cápside -­

con peso molecular de casi 54 000 daltones y también se ha identifi­

cado una más pequeña, de casi 76 000 daltones, cuyas estructuras to­

davía no se definen. 

La partícula viral es al menos parcialmente termoestable y re­

siste la desecaci6n, estabilidad que puede permitir la aparici6n de 

infecci6n en algunos casos en que no ha habido contacto directo en­

tre individuos. 

El cromosoma viral consta de una moll!cula de DNA circular de d.2, 

ble cadena cerrada de manera covalente con aproximadamente 7 900 pa­

res de bases y dimensiones de 5.2 millones de daltones. El cromosoma 

del papilomavirus es relativamente pequeño en comparaci6n con los o­

tros tipos de virus. 
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El estudio de los papilor.iavirus humanos, se ha visto impedido -

por la imposibilidad de pasar el virus a un huésped no humano e in­

fectar y transforrr.er células en cultivo. La rápida expansi6n de la -

investigación de HPV no ocurrió hasta el advenimiento de la ingenie­

ría genética moderno. Con la replicación molecular del DUA 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 más frecuente en displasias de alto erado y car­

cinomas de la nucosa del aparato cenital es UPV 16, sccuido por JIPV 

18. Los tipos de HPV 31, 33, 35 y 39 son menos frecuentes, pero tam­

bién pueden relacionarce con displasias y cánceres in\'asivos de los 

Benitales externos. 

En general, la infecci6n por papilomavirus s2 limita al qut::ratl,. 

nocito de la epidermis. 

Los virus del papilom~ cuelen inducir hiperplesia de células de 

las cepas celulares interr.;~C:iac, lo que se conoce como acantosis. En 

las capas r.iás superficiales hey dec:eneraci6n nuclear y, en algunas -

de ellas, vacuolizaci6n citoplásmica. En leDiones del aparato geni­

tal por hPV, las células con vacuolizaci6n perinuclear, hipercroraa­

sia y convoluciór. nuclear se denominan coilocitos. 

En cuanto al ciclo vital del virus, en prin,er luaar, infecta la 

célula basal. 

Ciertos genes virales incipientes pueC::en inducir proliferaci6n 

de la célula Casal intect&lla, creé;.ntlo así la hipcrplasia 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 1 el DNA vi-

ral puede replicarse de modo limitado y producir unas cuantas copias 

de DNA viral en cada célula infectada. Después de la infección ini-

cial 1 puede haber una fase interraedia de replicación del DtlA viral, 

que es estable y sincr6nicn con la replicación del DNA de la célula. 

La célula subcolumnar de reserva, o la célula metaplásica, par.!:_ 

cen ser el blanco de la infección, porque están en proliferación ac-

tivn y relativamente expuestas al virus que penetra. Se supone que -

la célula de reserva subcolumnar es un precursor tanto de células --

glandulares endocervicales como de células planas. Puede encontrarse 

DNA del papilomavirus en adenocarcinomas y carcinomas del cuello ut~ 

rino, ade1r,ás de en carcinomas planos. Es posible que la célula de r~ 

serva infectada sea un precursor coraún de todos los tipos histológi-

cos de cáncer cervical. 

Se encuentra DNA de HPV 16 no sólo en el ce:.rcinoma invasor, si-

no también en todas las displasias y en algunos condilomas genitales 

planos de aspecto totalmente benigno. Tal vez haya una relación sim!, 

lar en el caso de otros virus onc63enos r.i.enos estudiados, incluyendo 

HPV 18, 33, 35 y 39. 

El DNA del HPV es detectable en la gran mayoría de los cánccren 

cervicales, y en casi todos los casos está integrado al DNA celular. 

Durante el coito con un compaÑero infectado, ocurre inoculación 

en sitios de traumatismo microscópico. Los viriones de HPV penetran 
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la capa basal y cruzan la membrana celular. Después, el genoma viral 

se transporta al núcleo de la célula, donde se traduce y transcribe, 

produciendo as! varias proteínas especificas del virus. Las proteí­

nas transformadoras inducen ciertas funciones de la célula huésped 1 

en tanto que las reguladoras controlan la expresi6n de genes virales. 

Durante un periodo de incubación que varia de seis semanas a o­

cho meses, se colonizan erandes zonas del epitelio anogenital con -­

una infección de HPV latente 11estable11
, En huéspedes susceptibles, -

la colonización viral va seguida de la expresión viral activa, que -

produce alteración del crecimiento celular, aparición de efectos ci­

topáticos virales en células en maduración, y aumento notorio de la 

velocidad de replicación viral. El progreso de la replicación \'iral 

episómica a la productiva depende de la participación de permisi\·i­

dad celular, el tipo viral, la susceptibilidad del huésped y la act,i 

vidad de cofactores. 

La expresión activa se caracteriza por la proliferación epite­

lial y capilar rápida, que suele durar de tres a seis meses. La pro­

liferación epitelial produce acantosis, hipercromasia y aumento de -

la actividad mitótica. Con el sobrecrecimiento vascular extenso, se 

observan proyecciones del estroma a simple vista, en forma de papil.2_ 

mas exof!ticos. Por el contrario, si el crecimiento vascular es ins..!!. 

ficiente para producir un papiloma, la lesión continúa siendo su bel!. 

nica. 

Casi tres meses después de la aparición de cualquier lesión el!. 
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nica o subclinica, ocurre respuesta inmunitaria del huésped. 

Durante esta etapa de contenci6n, los condilolilas externos sufren 

regresión espontánea en casi 20% de las individuos afectados. En otro 

60%, la destrucción localizada o de s61o los condilomas vulvares ob­

vios llevan a la remisi6n clínica duradera. En el 20% restante, las 

infecciones por HPV entran en la fase de contención. 

Las mujeres con antecedente de atipia coilocit6tica en el frotis 

cervical tienen mayor riesno de CIN Ill y cáncer invasor. Casi el 33% 

de las lesiones de grados menores evolucionan hacia CUl III, 33% rem.!. 

ten y 33% se mantienen sin cambias durante aÑos. 

Fase tardía. Después de casi nueve meses, las pacientes oe divi­

den en dos grupos: las que continúan con remisi6n clínica sostenida y 

las que recaen hacia la expresi6n activa persistente de la enfermeded. 

Papilomavirus Humano y Tumores Beninnos. 

Los virus del papiloma humano son causa natural de papilomas tí­

picos (verrucas vulgarest verrugas plantares, papilomas larineeos, -­

condiloma acuminado), pero también de lesiones planos atípicas en --­

piel y mucosas (como neoplasia intraepitelial cervical, papulosis bo­

wenoide, e hiperplasia epitelial focal). 

Según se ha demostrado en diferentes laboratorios por técnicos -

de hibridación de ácidos nucleicos, prevalecen tipos particulares del 

papilomavirus en tumores benignos y malignos respectivamente. Casi --
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simiire se encuentra llPV 6 y 11 en vemi¡¡as genitales, en tanto qoo 111'\1 16 y HPI' 18 re 

relaciooan coo cas! 70l: de los cáoceres cervicales, Nls de <J::i: de nuestras l:UlDrales -

contienen gentilES del ¡epilamvirus si se incluyen ti¡ns virales caoo HPV 31, 33, 35 6 

'§.!, 

Las lesiooes pre:uroores del cáncer cervical (displasias) caitienen uno o mis de -

loo diferentes ti¡ns de HPV en casi J()..)Jt de los casos. Fsttrlios de vigilarcia indican 

que las displasias ¡ositivas para HPI' 16 tienen ora posibilidades de evalociooar hada 

un grado elevado de anonmlidad, que las que cootienen HPV 6 u 11. 

A pemr de que los virus del ¡epilCJJD hlllEOO tienen ura ¡erticip;cloo inp:>rtante -

en el desarrollo de tlltDres, tanbién se mbe que la infe:ciOO viral en si oo es SJfi­

clente para iOOucir cáncer cervical. 

~ay W1 nayor riesgo de ap:u-iclé:n de cáncer cervical en nujeres que fumn, y se ~ 

den aislar sustancias 111Jtá¡;enas de su Hquido ""8iJ1al, 

furo:e haber una myor prevaleocia de verrugas ¡¡<nitales en el eiterazo. Fn frotis 

cervicales obtenidos de B1'lrarazadas ,., det:<ctan ¡epilamvirus coo una frecuencia casi -

triple que en el de J!UeStras obtenidr..s de px:i.entes no arJ.erazada!l. Mmés, el 8Ii8razo 

núltiple y el U90 proloogndo de anticcn:eptivos orales re coosideran factores de ri"'1gO 

de cáncer cervical, El estado hom:ml alterado ¡uliera entcn:es tener un inplcto direc­

to sobre la expresiOO del papilamvirus, 

Meiés de la .influencia hommal, la :imtn:loupresioo l:allJOral que ocurre en el en­

lsraZD ptrliera tari>ién representar un factor Ü"1Qrtante al pennitir que una célula HPV­

positiva es::ape de 1B Vigilancia in!tJnltaria re¡,ular. la neyor prevalencia de tll!Dres -

beniarre y DBligoos relaciawlos coo fiPV en p;cientes imtre-suprimidas delllesUa que -

el slsterm. imunitrui.o tiene Ul'lé: itúlUl..!OCia critica en el dE!:$ITOllo de tl.llDres. 
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Eh la neyor parte de loo caros la infe<ción ¡x>r pepilrnnvirus oo origiM la fome­

ci6n de una lesi6n llflllifiesta desde el punto de vista cJJnim, siro qLe el virus se TI'!!l 

tiene en un estala latente dentro del epitelio infe::tado. 

Q:roo se des;ribi6, las proteínas El5 y E7 del pepilrnavirus pueden influir en la e­

voltclón de displasia a carclJxmi. 

la expresi6n viral te"'raoo, junto con prolifernci6n celular, tallllén pudiera ocu­

rrir pJr exposic..iát a OOmooas esteroideas (caio ocurre en USJB.ri.as de ant:ica-ceptivos 

orales J>Or tianpo prolon¡¡ado) o ¡>'.lr falta del sistaie :irnunltarlo. 

El frotis citológico es el tredio nñs cooveniente pera el dia¡¡nó.stico de una :infec­

ci6n J>Or HPV. Tamndo en cuenta la llilltifocaUdad de las infecciores por HPV, el frotis 

es superior a la biopsia, porque pennite el estudio de ¡;rar<les ároas del misoo sitio en 

um rola 11UeStra. 

El coilocito (célula en globo, célula con halo), es petogn:m'nico de una :infección 

por HPV, célula plana de tipo intenredio coo una gran caVidad que circurxla a Wl nlcl.oo 

atípico. E.s frecuente que haya das o ná.s nú::lcos. LB cram.tina rnclear suele ger granu­

lar o poco definida, y caro regla ha.y hipercromsia. l..a ca\'itlad que ralea al núcleo se 

oboetva crnn un es¡:ecio vado grande coo bonles bien definidas. 

Dls:¡ueratocitosis. Fata es la segunla caracterlstica petoflr>Cl!árlca de la :infecci6n 

J>Or llPV y suele ser coocanitante a la coilocitosis, Se trata de células superfidcles -

pequdlas que fonran oobre todo ecúruloo t:riclirensiorales, loo cual"" corresponlen a la 

queratiniz.aci6n pramtura en la forne de un citoplasne oosimfilico d..,_..,, Los núckos 

ee obser.oan opecas, hipcrcr/micos e iiregulares. Se han dE!lDStrado pertículas de JIPI' en 

estas céluloo por rnlcroocopia ele::trátlca, y antígeno de HPV por la reocc.!6n de inruoo­

peroxidase. 



-8-

Criterios clliignósticos re.laciooados. Fntre ellos está la preseoc.ia de dos o m\s 11!!. 

cleoe, filme¡too c<nlensados y grÉnulos de queratdrialina, 

Ut dlngOOstico citolc\:iico de infecciái de HPV, dcl:e coofinmrse JiRlisnte biop.sla -

oojo obseruoclfu col¡x:iscópico, antes de iniciar el trat:micnto. El ~00 histoló­

gico se lnsa en el efe::to cito¡>\tico del virus oobre el epitelio. La infe::ci6n con toda 

probJbllidad se inicie en las capas lnsales. Con la naduraciln de Ja célula plana, el -

daÑo celular ee cada vez m\s notorio, Noovrnrote, Ja coilocitosis es el si¡;no principal 

de Ja infe::cioo. El aspecto de los coilocitos en el corte histolll[]ico ee similar fil de 

loe frotis. Las células re cam:terizan por una cavidad vacía que circWlda a un n(cieo 

atípico hipercrrnético y crecido. La preseoc.ia de dos o m\s nícleos es frecuente. lDs -

cueI'JXlS de in:.l.usiOO mtleer que se encuentran JX>r microa::opia Óptica en otras infecci.Q. 

nes virales, cai'o herpes y citalEgalovirus, oo roi CélIBCterlsticos de la infección r.€11!. 

tal por HPV. Sólo se encuentra coilocitosis en las <Epas superiores del opitelio, La ~ 

raqueratoois es el cc¡uivalente históló¡¡icode Ja dW:¡ueratosis del frotis. Las a;pas nÉs 

altas del epitelio lll.eStron células superficiales ¡a¡ueÑas coo n(cleos picn6ticos ere::.!_ 

dos, los cuales soolen estar en la ¡mtc superior de (Xlpilas de tejido cooectivo que se 

extiemen J-ada Ja superficie epitelial. 

La infecciái subc:lliili:a por HPV se cam:tcr:!2'l por E<!r silo un epitelio apenas en­

grosOOo, coo coilocitosis penmnente en las ca¡::es su¡:eriores. 

La reloci6n del c<nlilare plano coo nncm1las intracpitelialcs ~rtantes (rlf.'Opl;!_ 

sia intraepitelial cervical grados I a ID (Cill I a III) es frecuente). 

Ciertoo tipos de flPV ¡ue:len causar cmhlos ptalJillsnos en estas células. El dem­

rrollo de cár.:er cervical es un proceso rultifactorial, y Ja oola infe::ci6n de HPV no -

ee suficiente ¡ma ocasiaEr Ja transfoITIEci6n rreli!ll1". 
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Fn un estlllio de 197 casos de cárcer cervical invasivo coofirnn:lo histQlhgicarelte, 

61% de las biopsias fueroo positivas psra el lllA de Pap!lamvirus ll.mloo. 

liljeres que reJX)rt:aroo. el U9J de anticooceptivos orales p:ir corto o Ja.reo tic:mix> -

(rrés de 4 aÑos), tuvieron 2.3 y 2.9% de incrarmto de ries¡,os c!e positividad al llPI' ~ 

pectivmmte. Tanbién se eocootró un ri~o ioc.raa:?f1tndo 69X1ado a una edococ:JOO. for­

r.el y a residencia urhlna; mientras que el tal>lquisoo crfuico oo fue aaocl.odo al lll'V. 

No hubo incr"""1to si¡;nificativo en cuanto al nÚ!cro de ¡:crejas sexuales. 

Ma:Bs, el Il'IA de 1-lPI/ no estuvo aocciado con otro.e; factores de riesto de cáncer -

cervical emninarlos, ilcluyemo edad del inicio de vida sexual, rníiero de an00razos y -

leucorrea. Fste estu:lio sugiere que hay una interr.cciOO entre infa:c.:ión de HPV y el uso 

de cootraceptivos orales en la génesis del cánc:er cervical o una expresi.00 del genma -

del ll'V en reoplas:es de l.as uouarias de tlic:OOs antic:ooceptivoo. 

Por úldJ1D, se ha su¡;erido que la proporcl6n de If¡\ positivo en las secreciooes -

cervicales fUG significativarente r!lÍs cita en el grup;> con NlC que en el gru¡x:J oornal. 

Fstos datos sugieren que los anticuerpos rle IgA pera el lll'V ¡:te:Ien Sl!r un útil zm=idor 

p;ra la Nie. 

Fn un estlllio transversal, la prevaleocia de DIA de HPJ se eocontr6 de 11% en ~ 

tras sin tl!C; 27Z en aquellas con me I; 4'!% en aquellas con NIC Il y de 5ó't en aque- -

llas con NIC III. los proielios de positividOO pera DIA de lll'V 16/33 se incmlElltaroo -

con la severidOO de me. 

la etiologla viral del can:iJD<E cervical debe ser r.cltifoctorial. krbos, el herpes 

virus silq>le tipo 2 y el lll'V, pueden esrer asoc.izdos coo carcinam cervical, pero los -

ne:anislDs involucr.dos son diferentes. Mhos pueden actuar sinerglsticooEnte en el de­

bi:!l"rullo c!el cc.rci..rxr.e cervical. 



II 

PROBLEMA 

Tienen mayor rieseo de presentar 

Cáncer Cérvico Uterino las mujeres 

que cursan con infecci6n genital por 

Papilomavirus Humano? 



III 

HIPOTESIS 

Las pacientes con datos citológicos 

e histológicos de infección genital 

por Papilomavirus Humano tienen mayor 

riesgo de presentar Cáncer Cérvico Uterino. 



IV 

JUSTIFICACION 

Los recientes estudioo efectuados 

sobre el Papilomavirus Humano han 

puesto en evidencia su asociación 

con lesiones cervicales tipo Neo­

plasia Intraepitelial Cervical y 

Cáncer Cérvico Uterino, lo cual -

establece la necesidad y obliga­

ción 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. 



V 

CJlJEIT\I) GEJl!'RAL. 

I:etenninar la inplrtsncia que tiene la infe:ci6n gental por Papilroavirus Humno, 

en la génesis del Glncer <bvico Uteriro. 

CllJEl'I\{S ESP!I:IFICXE • 

I.- Ccnxer el ¡x>rcentaje de nujeres ceo Cáoccr Cérv:ico Uterino que con anteriori­

dad tuvieron datos de coilocltosis y dis:¡ueratosis en Pa¡:micolau. 

II.- Cc:nx:er el ¡:orcentnje de rujeres c.oo Cáncer Cétvico Uterino que coo anterioJ:i 

dad tuvieroo datos de coilocitosis y ¡m-aquerntosis en filopsia Cervical, O::nizociones o 

en útero. 

m.- I:etermlnar la edad, inicio de vida rex"'1, infecciooes cervicovaginales ag~ 

gadas, .ní.mrro de gestas, p:irtos y abortos, así cam t.aOOquism, que p.rlieran influir, !!. 

dB!és del Papilroavirus llulllno, en la aparici6n de Cáocer Cérvico Uterino. 



VI 

Fn priller lugar se obtuvo inforneci6n del Ie¡nrtalEnto de Patologla, de aquellos -

ca9:lS con Diagnóstico Anat:a!D¡:atológioo de Cáncer Cérvioo Uterino. Posteriornrnte se -

realizó una revisión del expediente 01nico de cocJa Jl9Ciente, en el Archivo Clínico del 

Hoopital, buscando espcdficrnmte datoo de jnfecci6n genital previa por Papilrnnvirus 

1-h.Jmno, tltolé.gicos o histológicos, adaTñs de otros factores que se consideran importéJ!!. 

tes en la gÉresis del Cáncer Cérvicouterino. 

Se realizó cntooces una correlación de tcxloo estos datos, rara detenr.inar la rela­

cifu existente entre las i.nfecci~ genitales ¡x>r ?apilamvirus lh.rn:lro y Cáncer CéM­

co Uterino con nujercs dcrech:Jhabientes del I.S.S.S.T.E., del lbspital ''Fernoodo ~ 

G. 11
, con Diagnóstico Anatampatológico de Cáncer Cérvico Uteriro, de &ero de 1986 a ~!!?_ 

vieli>re de 1m. 

Criterioo de irclusi6n. 

a) tiljercs derech:Jhabientes del I.S.S.S.T.E., H. "Femanclo ~ G.". 

b) Pacientes poet operadas de Histere::tanla Total Abdaninal, con lliagnóstico 

Anat:a!D¡:atol6gico de Cáncer Cérvicouterino. 

e) Pacientes a quienes se les real.izb Biopsia Cervical o coni2aci6n cervical, 

con lliagnóstico AnatCJ!D¡:atol6gico de Cáncer Cérvico Uterino. 
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Criterios c1e excJ.usioo. 
Pacientes a quienes ro se les realizó estudio citol6gioo cérv:lco vaginal previo o 

estlilio hlstol6gioo previo. 

Criterios de elimlnocioo. 
Pacientes cuyos exp<>lisntes no =tan coo la inforr.a::l.ál requerirla. 

El Up:> de investigación efectusda. fue 1n situiente: Fésica, car¡arativa, cllnica, 

transversal, retros¡:ectiva y abierta. 



VII 

Pacientes coo llie¡¡nóstico Anatcr1D¡>1tológico 

de Cáncer Cérvico Uterino. 

Cm datos ditológicoo y/o histológicos de :i!!_ 

fecctón ¡xir Pepila:avirus llumno. 

Sin datos titológicoo y/o histolé{;icos de i!!,. 

fecctón ¡xir Papilamvirus lhm:no 

33 

JO 

23 

Distribtción de caoos Ge infocci6n oor hPV ~m tioo de estudio, 

a) CTlllmICD 

(Pa¡enicolml) 

b)HISlll.CGICD: 

Biopsia Cervical 

Cooizaclón 

Utero 

e) =rm E Jil511lil)ICD 

(Pa¡mirolau y Utero) 

OJAillO 2. 

008 

5 

3 

o 

100 

3'.J.3 

69.6 

D 

10 

10 
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Distrilu:iát por grupos de edOO. 

rnuRlS lll EIWl 

DOOIB!1CD 16-25 26-35 :J&..45 ~OZJÍis 

00.J + 
llf\' 10 % 10 % l'1 % l'1 % 

00.J 4,3t 8.6% 3J.4% 56.5% 

OJAiro 3. 

Distribucibn en relJJcibn al Talequisoo. 

'l'Afll4JJS•D CAO.J + HPV 

8.6% 

91.3t 

ClJ¡\lID 4. 
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DistriWciái por gru¡m de edad de inicio de vida sexual. 

poon¡nm 11NE 
IElS 

16-20 21-25 26-3) 3)6nñs 

CIOJ + HP\1 :m ~ ::. 20 % o o 

CIOJ o 56.SZ 3),1,% o o 

Q)/JR) 5. * No re reporta.roo 3 caslS. 

DistriWciál por l1Úl1'ro de ¡¡estaciooro. 

o 3 4 56nñs 

20% 10% 

4.3t 8.6.i 4.31: 8.6' 65.2% 

CllAU'C 6. 4No se re?Jrtaron 2 ca9lS. 

o 2 3 5 6 .... 

CMlJ + ¡;py 

43 % 13 % 4.31: 4.3 % 

QJ.\IR) 7. * lii .., repcrtarm 2 casos. 



VIII 

ANALTSIS 

Dentro de los últim:is cirrD aÑos, f"""" seleccl.midoo 33 casos de cáocer Cérvico 

Uteriro, todos ellos cat Illagn6stico Anal:a1Dpatol6giJ:o. 

le ésta>, el :JJ.3% presentó datos de infecciái por PapilalB virus flumro; el 69.6% 

oo los presentó. Dichl. cifm es ruy significativa, tamrxlo en cuenta que sólo del ID al 

:m de las Wectiooes por HPV pBlen diagrostialrse en frotis o corte histológico, lo 

que daurstra que fOl nccesarioo néta:ioo r.ñs sofisticados Jl:1lB deta:tarlo, tales CClil:> -

la detecciái del IJl,\ del HPV por IJÉtodo de hibridacloo de ácidos nucleicos. fu un estu­

dio reciente (!1'yo de IWJ), se encattró que de 197 casos de CllQJ inva9>r catfirnedo, -

el 61% de biopsi'1s fueren poeitivas para el IJl,\ de HPV, utili2'l!ldo loo llÉtodos de hibi:!_ 

dacifu. (OJadro !) . 

M total de caooa cat infección por HPV, el :ílt fueren dlagoostica'.!oo por estu- -

dios hlstológicas, ya sea por blopllia cervical o bien por el estOOio del útero en pe- -

cientes post histerectanizalas. Sola!mte el !Cll: se dúogoostich por Pa¡Enfcolau e ~ 

logia. El IÉtodo mis cmvenimte para dia¡¡ra¡t:icar ..., infeccién por flP\I, es el frotiD 

citol6giJ:o, dada la facilidad para tamrlo, y al poder estu:liar gran1es áreas en una '!< 

la t.IJll1, asl. ctJJD. los datos precisos de coilocitreis y dis¡ueratosis, que se encuentran 

poi" lst.e IÉtodo. Pero todo di"ljlÓltú:o de infeccién por HPV, citoJli¡¡ico debe catfimar­

.., lll!dJante biopsia, dmle es posible m:mtnlr tlri>ién los datos precioos de coiloci1;2_ 

sis y -""8tosí.s. (Cuadro 2). 
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En relacl6n a Ja ~ d•l t::áocer ('.én,icooterloo, y los factores de riesgo, se -

eocrotró lo siguiente: 

Fn coonto e loo eruJXG dt= eGarl 1 las ¡ecientes qUG se tn:uentrr.n en edad reproduct;!_ 

vo, tarardo de loo 16 a 45 &'os, y qu:: curse.roo con infección p::>r HPV. constituyeron el 

rrayor grupo, cm, contra aqtcllos sin infecc:i6n por EN, que constituyeron el 43.31:. -

(SieOOo la edad repro:loctiva la etaJ13 de mayor actividal sexuel, lo que coolleva un -

rieso:;i trB}'or de contraer 1n. ir.fe.<:ei6n por HPV, t.'fl car.o de estar infectado el ~.ero 

sexual). (Cwdro 3). 

Se encootró ackr1é.s 1 en cuanto al talnquirno, que el ~ C:e: ks psclcntes con inf~ 

ci6n genital ('.Or h:fV tuvieron taOOc:uism 1:o5itivo, t.rattnc!ooc E.dan.is de taOOquisro a::Q. 

nico. /.quellas qll' '" cursoron coo !nfecci6n por llP'I y con tnl:.equis:o positivo consti'!! 

yeron un G.6.'i.. (ill:dro 4). 

Ititoo llll}' jmporttntes, yn que re ha encont~o que t-~y un IIDyor ries-i:;a de contraer 

Cáncer Cervical en 11ujereJ que ü.ncn, pudiérrlc:a? aislar SU$t.E..ocias Ttllt:áf.enas en sec.re-­

ciars VOE:,ina.lcs, p:>r lo que, !>i. ur.a célula está infec.tac:a por HPJ y se ve eJqJJeSta -

coostant:errrJ'Jte a 1rutá.zenos, puede verse favorecido el desarrollo de llll t\JOOr rmligrKJ. 

El punto referente a la edad de inicio cle vida sexual, u.uestra que en anbos gruJUJ, 

con infección genital (!m) o sin ella (Sé.Si:), el inicio de vida rexual fue antes de -

los X> afias. Predanina el erupo con infección p:>r l·W, encontrardo ade:fi.s en éste, que 

el grupo que lnici6 vida sexua1 ante<> de los 15 años fue de n. (ü.iadro 5). 

Asim:isx>, en cuanto el nlrrero de geztaciones, la m.tltieest:ac.ién está asx.iacia al -

Cáncer Cervico Uterina en a;.bx; sru¡x:>S. El gru¡:x> con infocción r:or IWY, presentó un -

100 % de ca9JS, en p;:cl.altes con 3 ó n:D5 enbara2.0s, contra un 70.1% del gru¡x> sin infes 

ci6n. (Cwdro 6). 
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Se ha eocontredo que en Pa¡eúcoleus ta!EOOs a ar.barazadas, se detectan papilaIBvirus -

cm una frecuercla casi triple que en pacientes oo mbarazadas, lo que pudiera estar -

ccn:licionado p:>r el estado hom:na1 e] teredo durante el s;iOOrazo, aunado o le irr.unosu­

presión 00n;ooal que ocurre en el m:lsro. A oeyor mírero cid G'."lterazoo, nayor exposición 

a estos factores y al riesgo de infeccién por f:P'I. 

Por ú!t:iJlo, las pacientes cm infeccién gefiltal por HPV cm entecalente de abortos, 

coostituyeron el 70!, cmtra el 1,7 .6' de las que desarrollaron CAQJ sin infeccién por -

HPV, y 45% cle ellan nurx:a tuvieroo abortos. (G.mdro 7). 



lX 

lh adelanto !np:¡rtante que ra dado luz a nu:has interrogantes del pasado y que a 

la vez despierta nuevas incÓgnitas al futuro, lo es el estudio y conoc:lmiento del vi­

rus del Pap!lam Humno, con lo que se ra visto enriquecúla la Gln=log1a actual. Es 

hasta 1968, cwrdo JXlr microscopía electrónica, IrnN y CGJLVIE demstraron ¡mtkulas 

virales en caxlilams genitales. Almque en estudias recimtes se ra dmootrado desie -

61 a 9Clt de LtlA de Papilamvirus Humno en cartinams cervicales, ro se poo;lc concluir 

que este virus sea el agente causal del cáncer rervical 1 sino que, es ne:es3.rlo que -

etlst:8n cofactores, u otras fuentes de riesgo, nDldonarxl.o entre ellos el inicio de vi­

da sexual a edad tait>rana; el talequisJD, el núiero de gestaciooes, el uso de antlcon­

ceptivca y a1gunoe nés, cooocidoa C<11D factores de riesgo ¡ma el Cáocer aérvico Uteri-

ro. 

Por le que el contar con alguno o alguro de estas factores de ries¡¡o y el verse ~ 

¡lJl!Sta la paciente a la infecc:iln JXlr H?ol, :ira'elEnta el riesgo de contraer Cáncer Cér­

vico Uterlm. 

Tal C<llll ya le nuestra este estudio, en:.el que encmtra!lls que las pacientes que -

contaron cm alg6n fa:tor de riesgo y adenés cm infccclái JXlr H?ol, coostituyeron un "!!. 

yor pora"1taje. 

Eh'"' estudio reciente ae encmtró DByor poaitividad a IHA de H?ol, m las pacien­

tes cm uso de anticareptivca orales, edirac:ilin fonml y cm residencia urbana. Eh -

cwnto a loe ckmí.s factores no se En:mtr6 neyor in:rorento. 
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Es """"""1"io el llevar a cabo estudios previ<>s y profund:lmr, a fin de despejar -

los nuevos ooriz.cntes que se ron abierto, tales calD la presen:ia de IgA en las recre­

ciooes cervicales, increteltada en ¡:ec.i.entes con Neoplasia Tntraepite11nl Cervical. 

fur lo tanto, no debe ¡asar desapercibido ¡ora el Ginoc6logo el reporte de infe::­

ci6n por Papilainvirus Humno, sino tCl!Br coociencia de la importancia y tras:en:!erx:ia 

del mimo, y tamr las nEdidns precisas en su caoo. 
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roro 1: Panoránica de la dogeneracién coilocltica excx:ervical. OOC\ infiltraciái 

inflamtor:ia crónica subepitelial. 

roro 2: Panorauica del epitelio poliestratificado no querntilizado excx:ervicnl 

que lllleStra degcnem:iái coilocltica ddl epitelio coo dlsplasia de la -

ca¡a OOsal atX!crada, asi caoo infiltrado inflamtorio crónko subepit:e­

lial. 

roro 3: Acercaniento, se obren'1 clam!mte la degeneración coilocltica del epi­

telio exocervical. 

roro 4: Acercm.i.ento de la degroeraciOO coilccítica y (Jlrnqueratosis ~rtante 

coo displasla iocdernda de la ca¡:o lxlstl. 

roro 5: Epitelio enlocerv:ical que iruestra .infiltración por am::i1vm epidenroide 

rroderadooelte difererciado .inVBSJr. 

FOIO 6: h:ercmrl.ento, se observan alguoos nidos turorales de carcinam epidenmide 

rn:xlerndarente diferercl.ado invas:lr, con iníiltrac.i.ÓO inflooatoria crinica 

periglandular. 





IUIO 3. 

IUlO 4. 
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