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RESUMEN 

La infección por virus del papiloma humano 

recientemente ha despertado gran interés debido a que algunos 

tipos están relacionados con displasia y cancer en genitales, 

además durante el embarazo pueden producir grandes condilomas 

que causen distocias y desarrollar en el producto 

papilornatosis laringea juvenil enfermedad con alta 

morbilidad y de dificil tratamiento, por lo que es de suma 

import:ancia hacer un diagn~·stico oportuno y evitar las 

complicaciones tanto maternas c~mo fetales. 

En este trabajo se realizó un estudio en 1000 

muJeres embarazadas que acudieron a al consulr.a externa para 

control prenatal las cuales se les reali;:.~ inspección y 

citología cervical, los resultados fueron : El 8.53 de todaE 

pacientes t.uvieron infecci6n por virus del papiloma humano 

tVPH) tanto por clínica como por cit.ologia, el 79.27. de las 

embarazadas tuvieron cit.olo;sias normales. y el microrganismo 

mas írecuent.emen't.e encontrad·:i fué la Cándida A!bicans en 



HISTOf<lA 

Las verrugas genitale~ ya se conocían en la 

ant.igue:dad ;: · y- fll~rón .. , :regis:C.radas por poetas eróticos y 

oescri tas por vie'.fos -.. médic?s como "condiloinas". 

esCrit~s ":dé·-_.:;:~~:·J~--~~~·~-~~ "aho -25 d. e-. se- encuentra la 

En los 

primera 

·gn ios sigUient~-s. 1400 áños se ahadió poco o nada 

ai ~onoc1m1ento de las verrugas. ~n la Edad Media la 

descripciOn fué menos precisa. Posteriormente-durante siglos 

el pensamiento de los médicos fué de que estas verrugas eran 

manifestación de la sifilis. 

No fué sino h~sta 17~3. cuando Bell afirw~ que 

estas verrugas no eran manifestaciones de la sífilis, sino 

manifestaciones de g 0:inorrea. D.;:spUes de aclarar .:?! origen de 

la gonc•rrea en 18~3. se consideró que la causa de estas 

verrugas eran debido a irritantes come• el polvo, el esmegma 

o cien las secreciones &cni:~lcs. El erigen viral de las 

verrugas fué postularjo por vez primera por Ciuffo en 1-;107, 

cuando se autoinoculó verrugas en las manos. El mismo, junto 

con !:ierr;i en l~Ut:J y Wile y Kingery en 191·:1, establecieron la 

eti·~logia viral do; las verrugas· y desarrollaron la "Teor la 

Unitaria". al pensar que las verrugas de los genitales y de 

otras partes del cuerpo eran causadas por el mismo tipo de 

virus. en 1917 se postuló que esta enfermedad era de tipo 

inteccioso Y venéreo. Posteriormente se concluyó que las 
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verrugas genitales eran sexualmente transmisibles debido 

una importante observación realizada por Barret, tiilbar y 

Mcginley en 1Y54 al encontrar la aparición de estas verrugas 

en las esposas de lc•s sold.3dos qu~ hat•ian regresado de Corea 

y Japón y que presentaban verrugas peneanas. Cl periodo d~ 

incubación fue de 4 a ~ semanas lo cual sugirió la 

transmisión venérea. Teokharow· en 196.'.L realizó un estudio 

epidemiológico y encontró que las verrugas vulgares son poco 

frecuentes en pacientes con verrugas genitales y además 

observó una alta infectividad de estas verrugas posterior al 

contacto sexual, refiriendo un periodo de incubación de 1 a 3 

meses, concluyendo que las verrugas genitales eran una 

enfermedad venérea independiente de la~ verrugas localizadas 

en otra parte del cuerpo.(1,2). 

en 1949 

Con la in"troducción de la micr.:oscopia electrónica 

se hizo posible la observación directa de las 

partículas virales en los tejidos demostrando la "teoria 

viral de las verrugas. En 1949 Straus y col, ider,"tificaron el 

papiloma virus cutáneo y en 1968 Ounn demostró particulas 

virales en los condilomas genitales. (2,3,4,5). 

INCIDENCIA 

La infección del aparato genital femenino por Virus 

del papiloma humano, se ha conver~ido en la enfermedad de 

transmisión sexual más frecuente en los Estados Unidos y 

Europa, aunque no se sabe su prevalencia real. 



Se ha reportado una frecuencia en citologia 

cervicovaginal en población abierta de 1.69 ~'· otros autores 

como keid la han reportado de 1.33 o Wooddruff de 0.073, Meis 

y col de 1.~%. ~or ONA viral en población abierta se ha 

encontrado una incidencia del 10 al 20 3. En mujeres 

embarazadas por citologia se ha encontrado mayor trecuencia: 

0.5 - ~?.y por hibridación de DNA en 1987 por Fife de 11.1% 

C6J. lnc!usive se ha llegado a afirmar que existe una mujer 

asintomática por cada sintomática, lo cual nos hace necesaria 

una prueba especifica diagnóstica ya que las pruebas 

inespeciticas no son suficientes. (2,7.BJ. 

Actualmente se ha incrementado la frecuencia de 

esta enfermedad aparentemente por el incremento de la 

utilización de la colposcopia y de la mayor experiencia en 

corroborar cambios inducidos por esta infección tanto 

histológica como en la citología. lY). En los Estados Unidos 

se na incrementado la incidencia del condiloma ~cuminado 

hasta S veces en los Ult1mos 20 anos. Y como otras 

ent"ermedad~s de transmisión sexual se presentan con mayor 

frecuencia en mujeres jóvenes en edad de embarazarse. (10) 

La incidencia real de esta enfermedad no se conoce 

ya que no se reportan las verrugas genitales a las 

autoridades sanitarias y el diagnóstico de la infección 

succlinica no se realiza al lOLI % con las pruebas de 
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citología cervicovaginal. Parece haber una mayor 

prevalencia de verrugas genitales en el embarazo, ya que en 

frotis cervicales obtenidos de embarazadas se detectan 

papilomavirus con una frecuencia casi del ~riple. (S). 

ETlOLOUlA 

Los virus se consideran agentes infecciosos 

potencialmente pat6genos que están constituidos por Acido 

ribonucleico (RNA) o ácido desoxirribonucleico tDNA} y que 

carecen de sistemas metabólicos enzimáticos (11). 

La tabla 1 enlista las familias que contienen virus 

humanos y animales usada actualmente por el Comité 

Internacional de T.axonomia Viral y esta clasificaci6n se basa 

en: El tipo de ácido nucleico, presencia o ausencia de 

envoltura, replicación del genoma sentido positivo o 

negativo y segmentación del genoma. 

lil grupo l-'APOVA perten'2:ce a la familia 

papovaviridae con dos géneros: Virus del papiloma humano y 

virus del polioma, el viru!: SV 4V { vacu.~lizant~ de los 

simios) fué agrupado con los virus del pol1oma por sus 

similitudes morfol.:.g1cas o::on ellos. h:l ·:ondil•.:>ma acuminado es 

causado por el virus del papiloma humano que afecta a las 

células del epitelio escamoso cutaneo y mucoso de tal manera 

que infecta los genitales femeninos. (2} 
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Hasta el momento se han identificado al menos 56 

tipos de virus del papiloma humano {VPH) y cada año de 

diagnostican muchos más, los tipos se enumeran en el orden 

del descubrimiento, de los cuales 13 tipos se han detectado 

en el tracto anogenital y cavidad 

o. lU, lb y 18 son los agentes 

oral. (13). Los subtipos 

causales más comun<:?s de los 

condilomas aunque tam!:•ién los causan con menos frecuencia los 

tipos 1, 30 y 44. (lOJ. Los tipos 16, 11::1, 3U, 31, 33, 34 y 35 

se asocian mas comunmente con Neoplasia !ntraepitelial 

tipos 4:.:!, y 43 . (14J. 

34. 39 y 42. (15). Los 

Cervical, y con menos frecuencia los 

causan papulosis bowenuoide los tipos 

t.ipos que afectan a la cavidad oral son el 6, 1c1 y 11, los 

que infectan el cervix son el b, 11, 16, 17, 18 y 31. Los 

virus difieren en cuanto al potencial oncógeno y se 

consideran benignos los tipos 6, 10 y 11. (2,S,16,17,18,54). 

En relación al Cancer Cervicouterino se ha demostrado que el 

BS?. de los carcinomas contienen VPH. ( 51 y 52 J • 

~n la tabla 4 se esquematizan los diferentes tipos 

de virus del papiloma humano y su relación con cuadros 

clínicos. 

E:l virus del papiloma humano es un grupo 

heterogéneo con una doble cadena circular de UNA, tiene una 

capside icosaédrica con 72 capsómeras (que son los bloques de 

construcción básica de la cubierta viralJ, los viriones son 
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simples ensambles de unas cuantas proteinas, su genoma est~ 

compuesto de una dc·ble molécula en espiral de DNA cuyo peso 

molecular es de~ x 10 (O). (~,7). Desde el punto de vista 

funcional el genoma viral se divide en dos regiones: La 

temprana y la tardía. Los estudios realizados con papiloma 

bovino del tipo l indican que los genes de la región temprana 

establecen y mantienen el control sobre las células 

infectadas e inician la replicación viral del DNA. Mientras 

que los genes de la región tardia realizan la sintesis de la 

cápside proteica y el ensamble Uel vir16n.(l~J. 

Los papilomavirus tiene diferencias importantes con 

J.os demás virus ya que sus cápsides Bon mayores y sus 

cromosomas más largos. (47). Al extraerse el DNA del V~H de 

viriones desintegrados o clonados molecularmente, del DNA 

total aislado de tejido, se pudo clasificar al virus de 

acuerdo al tipo y subtipo, Dasandose la espec1tic1dad de 

especie y homologL.1 en lu secuencia de los p•:olínu•:l.::ó"t:id-:•s. 

Los virus aislados se ·:ons1deran tipos nueve.:~ =l. tienen menos 

del 503 de homologia de DNA respecto a tipos existentes 

conocidos, los que tienen más del so~-; pero menos del 1 oo~~ de 

homologia se consideran subtipos. l2,53J. 

Dentro de las secuencias de nucleótidos de estos 

virus tgenomas). existen secuencias que codifican proteinas 

como son las proteinas eb y E7, detectadas por precipitación 



inmunol6g1cd cc•n antic1:1er:P?B de estrac.tos de dos lineas 

intectadas con el virus del papiloma humano lb, los cuales 

fueron derivados de carcinomas cervicales donde la proteina 

estaba localizada en el citoplasma de estas células. Se ha 

visto que ios tipos de virus del papiloma asociados a 

lesiones malignas como los que tienen potencial para inducir 

una proteina .jiferente {i:.bJ, misma que es producida en un 

lugar espe.:it 1co de la secuencia de aminoácidos que tienen la 

inr'ormaci•!in en el cOdigo genétido de AGGT, éste es el sitio 

propio del mensaJe de esta protelna Eb que se encuentra 

relacionada con los tipos de virus 16, lB, 31 y 33, mientras 

que estos tipos de información del c·!idigo genético están 

ausentes en los t.ipoE d~ virus del papiloma b y 11. (:.!U, 21, 22 

y ~.JJ. 

Cl cic1u vital del VPH ~s bastante diterente ül de 

otros tipos, ya que este virus se limita al queratinocito de 

la epidermis. La especificidad de los virus para distintos 

epi teli•.:;a puede deberse: a la unión de una prot.eina de la 

cápside con un receptor celular. Ciertos tipos de genes 

virales incipientes pueden inducir proliferación de la célula 

basa! infectada, creando as! la hiperplasia que se observa en 

las capas celulares intermedias del epitelio. Poco despües 

que el virus entra en la célula basal, y el DNA viral puede 

replicarse de modo limitado, produce unas cuantas copias en 

cada célula infectada. Oespúes de la infección inicial, puede 
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haber una fase intermedia de replicación que establ&ce 

sincronia con la replicación del UNA de la célula. ~sta tase 

puede asegurar que todas las células basales hiJas mantengan 

un nómero suficiente de copias, para permitir que persista la 

infección posibl&mente en un estado de latencia. Conforme los 

queratinocitos de la capa suprabasal ascienden y presentan Su 

diferenciación terminal, un nueyo patrón de ex(.Jresi6n del gen 

viral permite una replicación del UNA de muy alto nivel 

(llamada replicación tardia o vegetativa) y producción de la 

proteina de la capeide. l~). 

ET lOFATOGENIA 

La localización genital de los condilomas 

acuminados usualmente incluye el pene, ano, vagina y el 

cervix. Las localizaciones extragenitales que se han 

reportado son: escrotc•, pez6n, uretra. Ve Jiga.. c.;i.vidad oral 

bronquios y laring~. ti). 

semanas a 8 meses, durante la cual ia infección latente se 

establece en el tracto genital. Posteriomente la 

proliferación capilar y epitelial forma un papiloma toca!, 

pudiendose encontrar lesiones en distintas etapas de 

desarrollo. Despües de aproximadamente 3 meses la velocidad 

del crecimiento dependerá de la respuesta inmune del huesped 

l2,1Y,24J. El principal modo de transmisi~·n es por contacto 
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sexual, y el tiO?. de las pareJas desarrollarán la enfermedad. 

(~~-:¿bJ. 

.&:! virus del papiloma humano y su manifestaci6n 

clínica < condilomas), se na visto que prolifera rápidamente 

en pacientes inmunideprimidas o embilrazadas. ( l, 10, 13, 27}. 

Las razones precisas por las cuales gradualmente disminuye 

las recurrencias paz·alelamente al incrementarse la edad 

gestacional , son desconocidas. Sin embargo, estas estan 

relacionadas con la relativa disminución de la inmunidad 

celular y la inmunocompetencia materna. Estas alteraciones 

inmunes durante el embarazo parecen estar relacionadas con 

los estrógenos, por un lado y con las gonadotropinas 

coriónicas por otro, ya que =~elevan importantemente durante 

el p:r;imero y segundo trimestre y se ha visto que disminuyen 

la actividad de las c&lulas killer y de las células T 

supresoras, ambos sistemas celulares se incluyen en las 

reacciones inmunes citotóxicas mediadas por células. (24}. La 

relación entre la proliferación masiva de los condilomas y 

ios altos niveles de estrógenos, no se ha investigado 

completamente asi como su regresión espontánea hasta inclusive 

su curación completa despúes del parto.{~8). 

El uso de DNA de VPH como prueba molecular 

diagnóstica, ha demostrado que este virus se asocia con una 

gran número de enf"ermedades epiteliales como son : 1) 
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Prácticamente todos los casos de condilomas. ademas dé 

neoplasias intraepiteliales y 

genitales de ambos sexos, 

carcinomas escamosos de los 

2) Papilomas laringeos 

bucofaringeos, y 3) Adenocarcinomas de mucosa genital y 

bucal (2). 

El Virus del Papiloma Humano comprende 3 grupos 

clinicopatol6gicos que son 1) Virus cutaneotrópicos 

encontrados en individuos inmuno!ógicamente normales, 2) 

Virus cutaneotrópicos causantes de epidermodisplasia 

verruciforme en pacientes inmunodeficienteE , y :3) Virus 

mucosotrópicos que intectan 1:.. mucc·Ea genit:a.l. oral y 

respiratoria. 

Las células de la capa basal d~ la epidermis o de 

.la mucosa infectada por este virus -::stab.le•:<:n un reservorio 

viral que progresa para activar una prnliferaciOn de células­

distintas en su migración hacia la superficie del epitelio. 

Las células neoplásicas no diterenciadas no permiten que se 

complete el ciclo biológico del virus, y en su lugar provoca 

una infección no productiva con pocas células que progresan 

a virión, y la transtormación maligna puede ocurrir en estos 

tejidos. (lYJ. Cl ritmo de conversión maligna depende de la 

cepa viral, de la especie del huesped y de .las respuestas 

individuales. La frecuencia de conver:ibn maligna, y la 

rapidez de transición , aumenta netamente por exposición 
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simultánea a carcin6genos químicos. (2}. De los tipos de 

virus de papilomas oncogénicos tanto in vivo como in vitro 

, se ha repOrtado que el tipo 6 se asocia con neoplasias 

intraepiteliales de vulva, vagina y cervix, además de 

carcinoma verrucoso de vulva y vagina. ~iendo el tipo 16 el 

que tiene más potencial oncol6gico que el 6 en lesiones 

cervicales. (!.!Y,l:IJ. 

CUAUkO CLlNH;O O MANIF'ESºfAt:lüNES 

Los condilomas .:acuminados en ~l cervix se 

como proliferaciones epiteliales reconocen 

papilares a menudo con asas vascular~s inrregulares por 

debajo del epitelio superficial translócido. Las lesiones 

pueden ser únicas o mültiples, dispersas o confluentes. Los 

condilomas acuminados suelen descubrirse dentro de la zona 

de transformación cervical, pero también afectan el epitelio 

escamoso. En ocasiones, estas lesiones también se extienden 

en sentido proximal hacia la zona endocervical. (4,6J. 

En la vagina los con.ji lomas suelen ser mllltiples, 

con distribución en placas, afectando principalmente el 

t.ercio superic·r e inz-erior en muJeres sometidas 

1nmunosupres16n o embarazadas las lesiones se vuelven 

exuberantes. Aunque la mayor parte de los condilomas 

vaginales no producen síntomas. la infección florida suele 
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acompañarse de exudado vaginal y prurito, en ocasiones, con 

hemorragia despUes del coito. Las propias lesiones se 

presentan como elevaciones de color blanco compuestas por 

peque~as asperezas, cada una de las cuales contiene un asa 

capilar central. Además puede haber hiperqueratosis, 

produciendo una placa sin vascularidad manifiesta. (4). 

Los condilomas vulvares suelen presentarse corno 

tumores blandos rosados o blanquesinos, vasculares, sésiles 

con proyecciones múltiples finas digitiformes en zonas 

hUmedas, sobre todo en las e>:puestas a f"ricción por el coito 

También se extienden los condilomas a la región perianal y 

anal en el 18% de las pacientes, y rara vez afecta esta zona 

sin tener lesiones vulvovaginales. El crecimiento de las 

lesiones en esta parte puede ser intenso y dificil de tratar 

de tal manera que puede llegar a causar nemorragia al 

defecar. El desarrollo de estas verrugas se presenta en 

zonas sujetas a abrasión durante el coíto , como la parte 

posterior del introito en las mujeres y en el prepucio y 

frenillo en los varones. (4,~.~6,59). 

BlOLOGIA DE LA INFECCION POR PAPILOMAVIRUS HUMANO 

Es necesario conocer claramente 13 biologia del VPH 

, asi como la expresión mc•rfológica e historia natural del 

mismo. Se han encontrado las siguientes fases de infección: 



INüCULAC!UN: 

Durante el coito con un compañero infectado, ocurre 

inoculaciOn en sitios de traumatismo microscópico. Los 

viriones de virus penetran en la capa basal y cruzan la 

membrana celular. Despóes , el genoma viral se transporta al 

nücleo de la célula donde se traduce y transcribe, 

produciendo asi varia~ proteinas especificas del virus. Las 

proteínas transformadoras inducen ciertas funciones de la 

ce1u1a huesped, en tanto que las reguladoras controlan la 

expresión de genes virales. 

i'A.=i!:. UE lNCUl::!A~lUN: 

Ini1:1almente -al v1r1Js existe como un plásmid~ 

ext1·acromos.!'imicc• autc•re¡:li·:able denominado epi soma. Las 

prc•teinas especificadas por genes virales tempr~nos 

producen un brote jnicial de replicación episómica, en el que 

aparecen otros genomas virales que pasan gradualmente a 

células vecinas. Cada uno de estos plásmides virales 

epis~·micos se replica en cada división celular y evita asi la 

dilución de las copias virales con el tiempo. Por tanto, 

durante un periodo de incubación que varia de b a B meses, se 

colonizan grandes zonas de epitelio anogenital con una 

infección de VPH latente o estable. 

FAS&: Ll&: EX!-lHESluN ACTIVA: 

Un gran porcentaJe de la individuos expuestos se 

mantiene con infecci·~n latente durante un periodo prologado. 



En huespedes suceptibles, la colonización viral va seguida de 

la expresión viral activa, que produce alteración pronunciada 

del crecimiento celular, aparición de efectos citopdticos 

virales en células de maduración, y aumento notorio de la 

velocidad de la replicación viral. el progreso de la 

replicación viral epis6mica 

participación de permisividad 

a la productiva, depende de la 

·celular. del tipo viral, de la 

suceptibilidad del huesped y de la actividad de cofactores. 

Morfol6gicamente, la expresión activu se caracteriza por 

proliferación epitelial y capilar rápida que suele durar de 3 

a 6 meses. La proliferación epitelial produce acantosis, 

hipercromasia y aumento de la act1viü~a mitótica. ~on el 

sobrecrecimiento vascular. se obser';an proyecciones del 

estroma a simple vista, en forma de papilas exofiticos. Por 

el contrario, si el crecimiento vascular 1nsut1ciente para 

producir un papiloma, la lesión continóa siendo subclinica. 

Desde el punto de vista colposcópico, las infecciones 

subclinicas por VPH contienen cambios de blanqueo con el 

ácido acético y patrones vasculares similares a los que se 

encuentran en los condilomas exofiticos. 

FASE DE CONTENSION DEL HUESPED, 

Casi 3 meses despóes de la aparición de cualquier 

lesión clínica o subclinica, ocurre respuesta inmunitaria del 

huesped. Los individuos con función alterada de liníocitos 1" 

no tienen esta fase de contensión, lo que sugiere que la 
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inmunid~d celular tiene una aparición importants en la 

detensa contra infecione~ por VPH. Sin embargo, la respuesta 

de los anticuerpos observada en ocasiones en pacientes con 

regresión de verrugas, indica que los linfocitos B también 

pueden influir. 

CONDlLóHAS EXTEHNOS: 

Durante la etapa de contensión, los condilomas 

externos sufren regresión espontanea en casi 20 ?. de los 

individuos at·ectados:. 1:.n otro 60% , la destrucción localizada 

de sólo !os condiloma:· ,_,bvi,.~·s !l~van a la remisión clinica 

duradera. En el ~0% restante, las infecciones por VPH entran 

en la fase de contensi6n y se mantienen refractarias a los 

tratamientos de consultorio estándar. El control de estas 

lesiones requiere una cirugia con lAser mas extensa e incluso 

esquemas coadyuvantes con antivirales. 

INFECCIONES CERVlCALES POR VPH: 

Las mujeres con antecedentes de atipia coilocitica 

en el frotís cervical tienen mayor riesgo de N!C !Il Y cancer 

invasor. Casi 3.:• % de las lesiones de grados menores 

evoiucionan hacia NIC 111, 3~ ~remiten y 33?. se mantienen 

sin cambios durante años. 

fA<:;E TAHIHA: 

oespUes de casi 9 meses, las pacientes se dividen 

en dos grupos: Las que continUan con remisión clinica 

y las que recaen hacia la expresión activa persistente de la 
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enfermedad. Aunque las mujeres del primer grup•:• ya ne• 

tienen nuevos condilomas, puede persistir una intecci6n 

latente por VPH en el epitelio anogenital. Tales pacientes 

"curadas" pueden incluso mantenerse contagiosas para otros 

compañeros sexuales. Por el contrario, el segundo grupo de 

pacientes (que se mantiene en la expresión activa de la 

enfermedad o que "reaen"despües de un intervalo sin lesionesJ 

representan el subgrupo que con mayor probabilidad tendrá una 

neoplasia (5). 

REPLICACION VIRAL PRODUCTIVA' 

La infección por VPH se mantiene como episoma en 

las células basales, pero propensa a la expresión activa las 

células de la progenie se diferencian. Las proteinas 

especificas del virus y codificadas por los genes "tempranos" 

inician la replicación vegetativa viral en la capa parabasal. 

Otras proteinas temprani:ts intt=ractU.:in con el genoma del 

huesped y constituyen un estimulo mitógeno que produce mayor 

división acantosis J y sobrecrecimiento ce.pilar 

(papilomatosis}. La sintesis continua de UNA por células 

parabasales intermedias, se observa en el microscOpio como 

hipercromasia leve, discariosis y retraso de la maduración 

superficial. Sin embargo , pesar de cierta similitud 

morfológica con la displasia, las células con infección 

vegetativa tienen un contenido de ONA euploide ( es decir, 

diploide o poliploide). La producción ae UNA viral es en un 
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promedio de so a :lOU dentro de cada nUcleo afectado. Por ello 

,las intecciones vegetativas son fáciles de detectar por 

métodos de hibridación "in situ". J::n las capas superiores, 

los sucesos "tardíos" en el ciclo vital viral ( los que 

participan en la formación de viriones), producen un efecto 

citopat1co caracteristico. Tal coi1ocitos1s se caracteriza 

por un acómulo degenerativo de cromatiha de la célula huesped 

,colapso nuclear y formación de vacuolas citoplásmicas. Dado 

que el efecto citopático viral ocurre solo en células en 

etapa terminal de la diferenciación (muertas o moribundas}, 

los coiolocitos nunca pueden trdnsformarse en malignos. 

Las infecciones vegetativas son distintas de los 

tipos de VPH de bajo riesgo. ~in embargo, al menos 10 a !S % 

de las lesiones cervicales histológicamente benignas 

contienen tipos de VPH de alto riesgo. (SJ. Existen niveles 

variables de expresiOn y el tipo de interacción de la célula 

y el virus se esquemat1=a en la figura l. 

COMPLICACIONES 

Las lesiones por condiloma pueden aumentar de 

volUmen y prolif-erar durante el embarazo, de forma tan 

espectacular, que obligue tomar decisiones acerca del 

parto. Las lesiones no manif"1estas pueden resrJl tar 

netamente visibles por vez primera durante el embarazo. En 
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el pet·in4 y ocluir la vagina y i=l c1..1ello,_ h;:.z,ta .r::J Pt.1nLo:_. e.Je 

provocar rn1..1chas molestias~ limitar lá movilidad, e jropedi1· el 

orinar o defecar. Cori t.ale.z 1esior1ei. -yolr..Hnttto:¡as el pel i·:w•:• 

de distocia. y de hernorrag1_a ,·grave- r'~!:'ide_-:·~~-(-~·ª'~~'."=' v_asiir.al, (7 

13). Dada la indole friable de_ lo-s t.ej idos: candi lornat.osos, la 

hemostasia puede zer •=asi ,irnpi:isible 1 __ y los desgarro~ _ca-:;1 

extenderse a órgano:=: vecinos:- como la 1.-fret.ra y· el rsctc•, 

set'lalado una c1..war.::íOr, _tard:ta ::eg1..1ida ·::!~ dehiscei-ici·a· perineal 

y , et1 ocasiones for~aéiOn de _fist1..'1as._. Por: lo_ tanto, si 

estas lesiones extensas no p1..-1eden' erradicarse durant.,.,. el 

" - ·:·-. _ ... _._; 
tal manera ci1..ie- ·e¡ .-é-~l..rrr-:n.; :a:-:esta·· .;-·,p~,er,f/it(P-. 'e1' Parto va-:i:ina1 

. .,,, 
depende de 1 vol1!~men1 :-" lo.:.:a ~ i.i~C:i ót"1, ~· · rí1..'1m~rc:• ::JiR·· lesiones. ~ 4, 29 

30,58). 

án:as del per.ir1é tienen ~t.ender1cia ·a la infección secundaria 

por bacter1az va9ir1~les y./ o t·ectales 1 este. predispone a 

in-fectar a! f'et.c. dunmte el parto . Eztos c:ondilornas 

.::or·ioarnnioiti~, sobre todc• en -:rnbeti·a=•::i...-. c:CifflF•) ,,:;adc•s 1·1,.ipL•.,1•·•-· 



·,:-. j '· -2C·:.1 Se han r-egist.rado 

DIAGlllOSTICO 

Es:' de s1.1st.anc:-fB:l --1roport.anc1a el -desaí·1·ol-lo de L1t1 

m~~l.:.odc• para la det~cción de'! VPH a~i· corn•:i de· si.i "tipo. En el 

Pr~sente .1a no :;e p1·omuE:be el cu1t1vo del v1r1.~s en c91Ltlas 6 

acuerdo a Schr1..:ide1· <2>, sól.:t la dete..::ciot"J del DNA del VPH 

da la o::onfirmacidtt de lit presen.cia o ausencia del virus. 

Existen _varios_ m4t-odos d~l DNA del VPH para su 

identificación ·pc•r hibridaC:ión ·=c•rnC• soti : Hibridación de 

rnanr:ha de - Nor-t.her, Hibridación de mancha p1_mt1 forme, 

Hibr-1dacfón cor:i,.filtro in situ e H1br1dac1ot1 Hº1 s1t1.1. [>e::nt.ro 

de l•:is n1.1évo'S «f-:t.odc•s estáln: La técriio::co de sc•lt (pista) y card 

<tarJet.E<.), Hibr.idaciót1 cot1 rnaticha~ Hibt-idación cc•n sonda 

v'=:ct.or1 Hibridación sandwich~ Hit.,-ida·=ión de ~cidos tiU•:l~dcos 

, Tin=i~·n de inmunoperoxidasa del arrr..t·;ieno do:: la cápside y la 

ar11Plificac1ót1 de VPH- DNA • S1ehder ~1 Pr2'fericki el An~li.:=:is 

de enz1rn;..~ Jllt"1to con lo:. H1t•r1d::ci-~w1 5.-.,,thern Bl•:•t. Y de los 
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Poi" lado la exf•.:ili¿,ti.·a 

ce:rv1cova9ina1 es. ún rnet._odo :~:~f~~t.i."-9 p~r.:.. detectar VPH "/ 

displ-asi~ c;~ryiCaF 1 <~i~t-.do :'-·: este ut·•- proc .. :!:dirniento rle 

consultorio no ~e!netr~'nt~'- cille pi.i8de t""~·~::t·i;·se= Fácii-inente si 

es necesario. Tor_nan_do,. en - cuenta la m\.~l ti focal ida-::i d~ l ;:.z 

it"lfecciones_ por_~ VPr!,. __ el" rrotis es SllPo?.l'"iOt"" a la biopsia 

porqUe-permit_e el estudio de grande~ .?.ret:is del misrno sitio en 

1.ma s:c•la m1..iestra~ y no nece$íta técnica de fijaci·!on o tinción 

espec;.al. (5). Sin emb¡irgo, l~ citologí.A. \.lna paciente con 

lesión cervical pi.iede res1.11t.ar falsa negativa si la rn1.1est-ra 

inadec•~ada, ·=- bien si la interpretación fue incorrecta. L!!.S 

falsas negativas de una cit.•::ilogfa vaginal confinnad•:i POt" 

m1.1estra h1:.tológio::~. puede ser de un 10 hasta so¡.;1 por lo ·::iu.:i 

confiables para la 

c:itológico de los condilc.roas sorr: los c:oilc•citc•s, <c:0lula en 

globo o con hali:d, pato,_;mom..:•nic:as ·del V?H • son céhllas 

planas de t-ipo intermedio, tienen 1..ma swan cavidad q1..¡e 

circunda a 1.m n1~1cleo At.f.p1c:c•,c:c•rnc• un gran e:spac10 de bor·des 

ar11lli:• perif8r1c:o de aspect:c• vidrtéldc•, ~ue •=on t.oda seguridad 

s.:::: debe ¡;. leo r:•"'.Wrden::::ar:ión de t:.c•n•:•f1 leornentos. La reacción de 
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tinción del citopla-sma varia de ~osinofila anfofilic:a y 

puede aderÍt#.1s haber gr ~n1.~los 

eos.inofi l ic:os que'rat.ohialif1os en·-e1 citoplaSrna í2,·34). · 

- . 
-L-Os·--diS-::11.:e-rat.C .. ~it.Os e:s ,_~-1a·- s.;-9unda--- •=aracterlttc2 

fcwman ac1)rnulos tridimenc:io1·1ales, lo::; c1.1al-=is ·corresponden ;;. 

forma de ci_toplasma 

e:os1nofi l ic:o dens•~, y sus nl'~cleos· se observan c•pao::os, 

h1pet·cn5rn1c:os e Exrsten signos 

diagnósticc.s asc•ciados c:omo son: Bacterias, Cocoides, 

multinucleación y hedos parinucle.:ires. ·c2,5, 0::5) 

Desde p1·inc1p1os conocen i e.s 

carac:t.e1·i :;:t.icc.s m1croscópic:as del 

epitelio ple.no del ap;:irat..;;i genftal. ~5). La md}":it":fa do:: loz 

condilomas m1Jestran 1.ina supo:rficie de c41Lilas disq1.1erat6ticas 

con r·~-~cleos gr::.ndE!s, it:re·;J•Alares obsc1.n·c·s, y e<. l g1.1na 

unifonnid<:1.d en las capas ep1t.ell.ales profundas. Los 

condi lc•mas at.lpic•:i::, muestran coi l;;c::i t.os •=or'1 gr andas rn!Kl+:•:is 

h1pe1·cromat1cos que, adem<!ts de set·., pequerios y p1cnbt.1c.:os 

tienen mi i:;.osis anormal-es. ,(9). 
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El dia9n6st.i•=o colposcl'.!:1pico de VPH subcl lnico:• se 

formc-i. de pll.una \' pot· la pt"esencic; de lesiones 

la z:ot"la ·de 

t1·a1-.:~formaci~·ri, cada una de est.as rnar,ct1az t·l~t"lce.s corresp•:inde 

a 1.wi pur1to_ di:; epitel10 para•:¡uerat.ót.ico qLle cubre a un capilar 

intraepitelii:o.l prominente. (5). L&s irn~9enes capilares p1.,eden 

ser .1.t1tenscis y rnL1chas vece:: se ccw1funde11 con el rnosaicismo y 

la punt..uac1on caracteristicos del NIC 2-3. 

vasc•.1lar •:le la infección subcl ini<:a est~ cc1rnp•.1esf:.¡;o, por vasos 

ae pe·:¡t.Jef'io.:; cal ibt"e, 1.1ni forrne. di SPLl~Stos al azar y 

l ibrement.e, rn1.ichas veces forrnattdo r.u1a red que re•=1.1erda raras 

t.el as de .:-xaPia. <2>. 

Las p.:wf:.icul~$ virales y la cé.pside proteica 

.:olg•.n1a~ vecez. se ojef:ect.a in vivo dent:.1·0 de le:-'-. l8s1•.:ones 

ber119t1ci.s por rn1.-::roso:-:.;.pla elo::ctr~w11cc:1 e• pot i1·,rn1.u-1.:•·:i1.dmi...:&. Sin 

de las 

lesiones preroalignas los lesiono:=s 1nva-:.orass 

Af0::wt 1.1r1ad~mente la habi 1 idBd para del.:.errnina1· el 

PC•Sibl•:o:· la det..:i::cio:!•n d°"i la seclienclB del 9e11,:irn;.;:1 del pap1Jorr:.:o 

·.1 l r-'":'. ~¡-, t:< l ta Pt"OP•:irc 10r1 d~nt.rc• de ~es iones pr-emal i ·='1·1as Y 

mal Viln;.s < 19>. 



- -- -
tecnicas- de deteC:cú~n de- biologia rnol.:::cular~ hemos apret·.,:J1.:f.:. 

q1..ie el diagnóstico" m1c~~i::rscópic:o de inf·:::.::ción PC•r './PH .:s 

altamente espect'f;Í.co, aunqu~ no -muy senz1bl8. F'~r'3c:e ::.er q1,Je 

sc!olo 10 ~-~- 50 ·/; de las _tr1feccion-=:s Pi?"'.' VPH - PLl.:den 

dia9nosticarse e1i _ frotis o ·=orto=: hist.oló9i•=o (5) • 

. ,TRATAMIÉNTO 

PRINCIPIOS: 

Existen - ml!d tiples OPC:ionez- en el tratatnii.::!!rtto 'del 

• sin ernbargo ning1.n1•:• f_")c.~t~ ah.°ra ·e~ el ideal. El tratamiet1to 

y J;:;. ele,cc1ón depender~ del t.am¿._f"io de 1'1 lesiór1, -:Jet sitio 

donde se lc.,.::alicen y del nt.:nH:!ro de las l~siOt"!es. Hlgun.-,s de 

< I O, 15, :'.4). 

En vist.a del" ·=onstant.e clirna de litigio que se vive 

en los EU .. además de la seriedad de e=:t.a enfermedad, se est-~ 

es:P•:'.lt~ t::\neament-a 
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Cual·:¡1..11er intent.o " erradiar " el ;irus del 

pro·::edj r.iient.os 

menos -=tUE! se 

d~da · l <:o dl Ftcul t;.d que i'• lg1..u-ios 

in"·:-'1.t1·~a.Jores •·econc•cidos'· .-h'."1"1 tÉ:n"íd.:r , p~l"a errr.d1car la 

en"f8rrned~d s•.1bclln1ca con proced1rnientC.s ablativos e)(t.ensc,=: 

c•::it; laser- •:!¡;::: C.02 C85;~ de ia-:;·p.:.c1eni:~s t1.1vi.eron persistencia 

de::;t..ruyan todo:=:: los signos cll1"li•=os del i::ondi loma { y· 

el J mine e1 dolor y la hemorre._gia) es rnr.1y poc•? prob<-.. ble Y t~l 

~1111~1na PC•t· coropleto 

de I:;,.s vias •Jenit-aleso Ca preser1cia do::: VF-H latente en t:o?J1d1? 

potencialJ F:'lez ne se ;:;.~be ~i el riesgo rle tran:=:r111sibn 

materno fet.al es menor en las pacientes cor'1 enfermedad 

sr..tb.-:-1 iníca. (4). 

L·.:.:.· F·~·incipios de t.ratamient.o de la inFecciOn po.f" 

VPH d1.wc:11;t.e el embarazo S•::in po1· lo 9en~ral co1·1·~spond1•:mte-:. v 

~-.emor-l"a91a rnatet·na, ".'.") Po:;1bl~ dizt,:1 :1ei •Je partes blanda-=:. Y 
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sc1t·1: Agent:.es- Qufrnicos­

Inrni..mot~rapi a. 

AGENTES QUIMICOS: 

Dentro d8 i:isl:.c+ se enc:1..~er1tran: La podofi 1 ina, el 5-

fluorow-c;.ci l•:•, la bleom1cina, el th1•:it.-=pa, la •=c·lchi•::iné'I, 

en el -embarazo. A contin•.~ación anal izaremos cada uno de el lc•s 

1) PODOFJ:LINA: Es 1..1na recit'la '4lJ•? 

:emana por espaci•:• de 1 a 6 horas y desp•~1.,,::::. ze lava el sif:io 

de :a apl1caci•;n. (5). Es inefect.ivc• en lesiones maye.res de 2 

crn. ·y es al t:.amo:nte t:.C•.:dca. e>d=.t:en J r.:;:p.:wtes de to~dcidad 

h1Focalc•:::m1a,p~re:\lisis fl~.cida con progre3i·:~m al coma, ademas 

l~ respiración 

<::1ltera la circ1,.daci-~:n fetal a.si come• la ci:·culacibn rnaf:.•3tT:<Ot 



caL,sando _aborto. parto premat1..Jt"C• y-muerte int:-r~ut.~riña. (2; 15 

24,27,30,35). Los ccwidi lomas m1.Jy ~~t·.E:!t"IS?.'=- no Pl..leden ser 
' ' ' 

tratados pcir agentes c·al.!tst.icOs ya que- las--le.=.iones de-más 'd-= 

o_.5~-e:~·j~on~d_ii(,;il:as. de --~-~~t.n.d~_-·- .;=_q!J --:~_o;;d9:t-!\_l.t]-~ -.~.~-º-á~i_d•:i ,---
. . - ,- ·- . . .--=~. :-- ---:-·. -... --

tri cl~~oacétid_;_. _c36> • · ·.· 

.: _, 

2) 5-· FLUOROÜRACILO: Es u~a-, ~ir:-irnid~-: fi'u·~rád·~· Útt1tirne·tabo.1ito 

pi r imi_dico). Su _mecat~is_~no __ :~ -de _:.:~·!!te:·~~i--~_t)_~:: es;:: gl~e. ~- 'ª-i::-1 ~·¿_~_do 

t.optcarnente atravieza !¡1 piel anormal -rnas ·-:i-Ue_ la -~·Orrna1' y 

Provoca los :5i91.Jientes efect.cis citOf:.cr>dt:os: Inhibic·i6n_de la 

si'ntesis de DNA. Inhibición de la s-intesis de RNA, y aC:ci6n 

inrm.moestimulante. (.2). Se-1.Jti.li=:a en crema en dilÚsiór1 al ·5;..; 

diariamente, P•:tt" 10 semanas, casr.Ja corn•J reacción :-ecundaria 

erit.elfla y edem°" en .:::1 epitelio quet·ati_nizad•J desp1.'1es de ::. .a 

l•l df;::,z (5). No prod1.~ce cicatrización ne• toxicidad sistemica 

y puede ser utilizado en sitio::: inac•-:esibl.:s con ot.r•:is 

rnétodo~ sin la 

admin1 ·;;;::tr c.1c1Qn 

antimitót.ico~ .• i4, 15). 

3) ACIDO TRICLOROACETICO Y D1Cl.í.)ROAC.ETICO : Es un agent.e 

nivel de la ap11c:ac1·~ir1 local (2), y diferencia de la 

t-.erat.ógeno por lo 

esta cc1nt.raind1cadc• el embar;oo.zo. Debido a s1..1 
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si91,.te ziendo el trat.arnient.c• pref~r·ido de condi lomas aislados' 

d1..~rant.e el embarazo. (4). Se 1.1t.i 11=.:. -=n d111.iciOn al 50-85~·~ en 

alcohol de 70 9-rados·, -1-.,; aplic:aciOt·1 tC1pica prodLlCe irritaci6n 

cóndilornas se tornat1 blancos corno res1..il t.ado de la 

cauteriz.:iciOn •;:it.Hrnica. (5). 

4 iBLEOMIC!NA: Esto:: rnedicarnfi!:nto t.iene tma gran afinidad por el 

~pit~l10 plano~ ::=:e e.plica en inyeccic:w;es intralesii.:onal"!s de 

(l. 5 y 5 unidade'F: cada ::Z o .3 <Zenrn.na~ .• la~. c•.mles son dolorosas 

y F•rovoci:\n ··eaccí6n il-"1fl¿irné\f:.1.:wia. E:!::te rn=!:tod·:i parace: ser 

por VPH '5l. 

5. CCLOUICINr.1: ~;;:t.~ tiene ~ct.ividad ant:.imitót.ica ya q1,.ie 

6) CANTARIDINA: Es LWI esi;.r·ac.f.o de cant:J.ri.das C r..1n ir1secto>, 

que e:=. c~ústico para ~a pfel e ú-ld~'ce·::1a· fC'lrmaci6:i de arnpollas 

, se ha ;..iti 1 izada en =ot1as no · mucoSa:i. q1A".::! no responderr a 

formas corwenciC•nilles ·de· \~·at.;;._rcii·~,,+..o. (5) 

7) COLORANTE'.. AZUL DE METILENO: Act.Ua corno fc:d:.o:osensíbi 1 i.ZE1d.:.r 
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Cl,ando se '-'Sa como _fototerapia. A~n ne• ~·== •ji.si:-•:ll"•E: de date.::;. 

Sl~ficientes para recomendar este mar1.ajo. (5). 

AGENTES FISICOQUIRURGICOS: Dentro de ez.tr:·z encont.rarr.·:is: 

ll CIRUGIA: Es adecl¡arfa, para el tratamiento de lesiones 

Peci~.,et'"ias y escazas. La exc1si On q1,.4ir•:w9ica pr.,ede causar 

hemorragia y detwdaciC•n e>:ce::.i!"c:" de _los te~1d0S,. gue ·_~_epende _ 

del t.amaf'ío de lci lesión y de Sl' vascularidad. (1('1~15~·24). 

2! ELECTROCAUTERIO O ELECTRODIATERMIA: Par• "'ste métodc. se 

la p1-ofundidad 1 es rnfnirna la _n8crosls tisular extensa. La 

c1.n-aci·~·lf es lenta y forma. cicatri-.:. En lesiones grandes 

3) CRIOCIRUGIA: Es la destr·1.,cciOn térmica con nitrOgenc1 

liquido, COZ sólido 

anestesia. (5). 

ernbara:::o;idc.., o=tpl icación ocasir..•nes 

especia 1 mento;. c1.,and·:i se ti et1en lesiones 

s1.ipericw de 1~ vagina, de tal rnane:ra ·:¡1,.ie 

adyacente, pt·-:id1.i•=iendo destrucción ext.ensá de los tejidos .. 

ademas de descarga genit,al profusa, edema y celt.llitiz, 

s1endo f1·ecuentes las recurrencies. {2,10,15,24). Esta 

técnica i:-1.iede prodüce cicatrice~ vulvareS, por lo '=!lle n•:i se 
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t.rimest.res del ernbarazc,, 

de dos sesic1n.:::s antes de afirmar que estas 

Inclusive se ha 

usado en pacier1t.es amb1~latorias, sin ca1..1sar hernorra·aia, ni 

nec:r:.o:i •:.; o infección en el si t. io de 1 tratamiento. Pero 

algLw10:=; autores afi nnan una fr·ecuencia de hemorragia severa 

del 3::i :·: cot"l el 1.1so de esta t.écni•=a (10, 13J. Por ot.ro lado, 

la crioteraPia no ti.::me efect•:is adve1·sos en el feto y no 

prodLice r·L1pt1.wa prernat.w·.:1 de rnembrar1as. < 13), ni tampoco 

al ter a la pro9resio:ki del t.raba.Jo de parto, ya que no Causa 

falla e1·, la dil.:itac1·~·1·1 doO!! C:Liello. (1(1), 

d8l 1 r:-ser de C02 se ha 

<:ipl i·=ac1c:n i=·recisa, disrr.inuye el sangrado al 

coa9ulc.r los vasos, d1:::min1.1ye la fr:nnac1ón de cicatrices y 

delunit.;, el t-=-J1d.:1 rr1;i.=rC·tic 1:i y la inflarna•=ión res1..dtante asi 

ci:•mo el edema 

di'f1.-::il empleo en la parta alt.a de la vagina y el cuello. El 

lase1· C02 parec:e al t~rrno.::auter i o, a la 

electr·odiatenoia y a la ::::c•nda de ct·iocirugia ya que son 

in:.:;.t rurnent.c•s de 

calcw disminuye segL'1n 1.m gradiente lineal lento. Por le• gue 
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teJidos vecinos deben ·recuperat·s~ de los efe:ct.;.:·::: 

laser de C02 se- ~ncontrar·on rang'?s ·'de . curach~.n del 75 al 

95.51:. Las cornplic?.ciones Por--'"el uso __ .de E!ste· m4todo fueron 

parto pretermit·10, rup+..L~ra prematura-de membranas, hemorragi.:1 

en el 1% aproximadamente. !24, 37>. Por le• que la terapia c 1:in 

la ser a1,.iment.a la mc•rbilidad peri natal o 1naterna. (15). 

La v1.llvecti:•mic~ sl~perfiéial con las.et· tiene w1 

minirno riesgo en la formaci6t"J de cicat.ríces, 

esta 4ct-.ica no debe ser- el trat..aroiento::. de pr·1m'.!lra e!ecci6n. 

real i:;:ado~ c•:rn la PacientE: hO::•SPi tal 1 zada y ha jo 

pertodo de 10 a 1·1 dlas. (36). 

dolares 

hospit:.al izaci6n y anestesia, hacen ::i1..ie est.e procedimientc• 

llegar a costar l1ast..a 2000 dol~res. <15>. 

grande:: 
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;. \,r(l~.r.t ~ r:·:i re9rt.··:.a1·1 ~zr .. :wrt.;!,rw~<:1rnent.e se•n r.;::;i:;;t.ent.es al 

':.:t~Hlll.;t.r·,t.c.• •::¡utrnii:-:1 "i' ::¡·.d~··)···3i.•=•: .• {15), Las recLirrencias sor• 

nin·~r.n-1~1 -=n el t..:?~r.:er tt·:!me~:tre.- C24). L;;,':" -t·';O!c_1.wre11cfi:<s parece 

:irJ•7- dePer1d-=n .j.~ la ¡:.re~enc1a de VP/-1 Iaf:ent.é: .:in.el epitelio 

d-:::::t;t·t.ddc<• r=·ot" al trawnat1-;rno del tratarnient-o o bien por la 

.:li":-r<dr1u•::1"·1·. dela inmunidEid cs!L1lc;..r en el embarazo. (2). Se ha 

ár.;oas cer·c.:.nas .:¡1..4-::: habiEln sido previ~menti:=: t.ratadas, esto 

pued·~ ==-er pe·~- por de•'!;. posibilíd;:11jes: Una· de el la~. es q•.1e el 

!~~-=r· r-1e-·Ja part.f•::ulas virales de las verrugas a la mucosa 

~z t.~r1 b..-.Ja Ccori..,:.:.. delo---5~ ;,.~-,·---esto ·e~ --et:Fibui-do a: 1) La 

precislÓt"l .-:on l;;i g1.1e la et1er~ia radiante <je! laser llega a 

la !.esi~.,.-,, 2) La Prcif'undidad· p.:ir~ penetrar en la piel ( 1 mm 

ü.F"ro>dmadament.e ) , con lo. c1..1al rebasa la base de la lesión. 

Por. c•t.ro lado la u·1tensidad .del cc.lor de la energfa las:er 

oclLW~ cap1 lares .'Y vásos sangtdneos hasta ·de mm de 

dü\rnet ro ?Ot" le• '=!He >:!l' mar1eJc< de est.a técnica no provoca 

hernc.rragi~. Sjn ernbargo:.~ .dr.1ra11t:.e el efl'lbar.:azo, PL1ede haberla 

al pfw-=cer debido a •1Lle los .,...asos en la base de las lesiones 
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soti rnayciro:=~ de 1 Jnm. (5). 

El la~er pcir vaporizaciót'l destruy~ condi lc•rnaz 

ini::luyendo·~:-~.~J_i'.~~~--t~_9_t~~O,~}e::;~ e.l"··tej1do ·necrótic:o ne• ·apar~cerb. 
en--el Sft..io 'del - tratB1ñiento_ pe:"ro la ro::.acci.On ;,'t1flarnatovii:\ 

i t-r i t.a l_~·~:.~~~:~1;·-;,,~·¿'¡-~-~ .. ~~-
consecuentemerite la 

~·~(~cual 
:.~J):··' .. :_.-·-. >"·­º \'.ri~~¿,;g·¡:ts -, y- ---¿ciagul·~ 

<" _; 
impot·tai:-it_e:< ~, .... '.'~l, €:rnb.a'ra::::O"Per·o' esti:: 

penetra rna\s profLw1damente erl 

hecl·10 

método es rné.s cc•stoso, por~~ l.?· · ~ll~ ','~~S.6í~·-_,~ ?.;;;·_ ;.~~~Ge~'~t:~ er1 

MLichos i n-.1e::t i.gadores recog<1"iendan qt~e el 

trimestre del .::-~rnbBt"<:1zo debe ser dif"erido h&$'-ta el -p'eriod•:i 

INMUNOTERAPIA 

ll INTERFERON: Lo-=: ir1t.erferonez. $On t'"lormonas 1nc·dL1ladorc01s 

de glucoprot.etnas inmw-uti?rias ql~e desrnot.rar-oti ~ct:.ividad in 

virale::::, incluyendo VPH -:_::enit.;;l. Sin .arnbat·9i:_1, no ci.~entan 

aL~n cc•n la apr-c•bc:ición de FDA i::r: EU para t.rat.ar el cc•ndilorna 

genit.al. Durant-e el embar·a=i:•, se !1;:1 demc1-:;i;". 1·<'odo gue !;;. 



! ny¿.;:.::: l r!•n i ni:.r al es ion~ l una \.:• do:;; vecs:-s por· semana es muy 

y 1.m zit-.drome simil5.r· a Ja 9r_1p~ ..• ,;~J'4~;i41_,_4z.,4_3>. - Los 

interf~r•:.t"ti:s estan r.:ont.raindi.cados,~.e·r-.ei---;er~~-~-raz~; <4,l ya qL1e 

pueden impedir la f1.mciOt1_-¡)~~-r~ái- •~ep~~i-Ca, ... de·-nledula Osea- e 

inrnw"titaria. (5). 

f'APILOMATOSIS: LARINGEA JUVENIL <PL.TJ 

. . .· 

La infeé:ción neor,cltal: ·de la PL.J es rara, tiene una 

pt"obable iric-ider-lc·¡~_ ~ñtre-::1·-_pot~ 10(10 a 1 por 4000. En los EU 

se ha estirnado·-la iF1cidenC:ia de 7.1 por rnillt!on. Existe 

pr-::di leccii.:·n por- el sexo rnasct.il ino en proporción de 7: 1, se 

sabe q1..1-i! en la pL1be1·tad exist•:= una 1·esr-==':;i•:k1 espontanea 

probabl..-~menteo relacionado con factot·~::: hor·t11or·,::,les. (:'.11} .. 

Es pc•o:;ible la t.r·ansmisi•~m del VPH de t.ma madt·e con 

condilornas en el tracto genital i1·1ferim· a. su t"ec1én nacido 

< 6, 1 O, 13, 24, :H ) • 

¡r-,F;;ct:<.·d<?.s y gue lr1 c•:·nl:.arn1na•::lC'•n Si=? dió por el paso de 
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(2,24). 

pensad•:. q1...i.a el feto pu~de 
' . - -

tarnbién afectado-.=~_in !-lter:_o 11
, ya q1..1i:= se reportó 1,.ln cas._-. de un 

producto· obt.enid•:i- pcw -operación cesárea~ sin ar1tecedei"rf:-es de 

ruptur~a premcltu~a de membranas y q1..1e .Z1..1 madre Presentab3 

lesiones cc1ndilomat.osa::. ñlrt:ed•=dor· del orificio at"lal. est.o 

nos hace pensa1· que este product:o· ad-:¡uir·iO la enfermedad de 

En un estudio r-euliz&d6 por-.-=~Sedlaée~( (46) ~ ::e 

tornat~on rnw:astra de aspirado naso.far in9eo ·de lo::. re•.::i .t!n 

nacidos Y ::e 

anal i=aron cor-. t-écnica de rübr\daC:iór)"~d~ r1NA~ et·1cünt.rand·:i=e 

q1.1e, el 36. 5;.; de las rn•.io:z.t.ras ~~-t-~t:·~n . ~c-d~-t'~~-i-n~d-~:: .~-on- VP-H, 

con lo cual cornprobam.::is la tranrnisi•~n' p,:=r.inat.al del virus. 

En otro est1..1dio se tomsron rn•~ezt.ras de liq1.1ido 

analizarc•n con la misma técrüci:t se 

encont.r·ar-01-. :2 rn1.iest.ra~. positiva$ de. 13, apoyando la teoria 

de la transrn1s1ck1 in utero, donde se afirma .:¡1..1e los 

pro:•ductos desC1rt"ollan PLJ por deglusi(..~n del liquide• arnn10i,:.1cc• 

.:¡1..~e contier"!e DNA del VPH o el vin.~s int:.acto. <4>. 



la probab1l"idad de t1·ansmisi6n 

P•~1·.:i·:e ser la rntc:$ adecuada. 

la odiosa 

inf?.n•::i;:;, ¡:.•,dieri:~. pt··:iduc1r tr·21nsmisidn matern;. ·o pai..err1a a 

l •">o::; l11Jos, ,,¡;::;[ corno l;;; p0Sib11 idad de transmisión de VPH a 

1·e·=18n r1~cido:•s pot' fom1 test corno:• los ch1.1pones.-<4,S, 13,47}. 

mcwbimort..c.lid~d. ~iendo la ·:ibstrucc1dn r>:::3piratoria la rn!-.s 

que ::.~ Ct'.'.•tY::idet a q•lE lo;.. Jnfes:ciC.n por VPH no deber 1o:= ~er 

1.1s1..1alrnente de 3_ meses, pero el- rando es de O a 20 1neses, 

embargo ·se· han report~do casos _en nif'íos de hasta 7 af"1os. (31 

49>. P•J·~de r:at.fzar .rnasC!s rn1.Htiplo::s mi.llt.ilo:•b1.11c~d?s de f:·:did·:i 
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pn:: .. :1w::e '=.C·n disfonf3,p4rdid=i de la vo::, estridor y disneei. En 

pre::.ent.ars:e .ir"1s1..1fic:ier1·=iit r·espiratoria y cianosis, de tal 

m;;w1era qlre se· hace necesario eJ ,1.ts.:1 de la t.r·aqueostornta para 

E:YJt;:1r· la asJ_i~~ia y __ la muerte. _{2_.24,31,~9,50l. 

Algunos a1.1t.c1res :i.firman que indispensable Lma 

para i ~ t.er~r.inaciOn de un ertlbar-:azo •::in una rnuje1· i::on 

este p:·oblema y evitar:·~st la's cornplicac1ones al recién 

de r10 desarrollar PL..T, ne• hay 

'=!llE ol vidat· ·:::¡ue -tc•d')- f:.r-ocedimiento ·=11 .. ~1rürgico tiene SllS 

r1~:=:go;o ~· •;zt.:i t')•::I l·:• ·prote·::i:~ra de la t:ransrnisión in uf:.ero 

C• t.rat·,~:::pl ace1·it."'H·ia~ de tal manera que •:tt.ros invet.1":;1adores 

piensc:1n i::¡ue ~-pesar d~ '-l~ morbilidad y mortalidad asociadas 

•=·:•ti PLJ, la prC'lpo:wci.~·n· de infe~-:ci¿·t·1 es tan bajB que no 

Jl.lsti fi·=a la c~sarea de r1..1tina. ~2~4,8>. 
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úBJETlVOS 

:' ' 

l) Conocer J.a frecuencia de· 1a iri,fe~c-:i~n .. :po_~ VPH 

durante el embarazo en nuestro medio. 

2} Hacer el diagn6stico oportuno pri_Ocipa1m~nte de 

pacientes que pertenecen a pob!ación dispér'sa que·----º'?- acude 

los servicios cte salud, por un método - s1mP1e~,- eC-6nomicó, y 

accesible como es la citologia vaginal con técnica de 

papan1co1ao. 

3J Oeterminar si existe relaclón o asociación de la 

intección por virus del papiloma humano con la práctica del 

coi to anal, asi cc·mo con la promiscuidad sexual. 

HIPOTE$1S 

Hl) La infección por virus del papiloma humano es 

la infec~i6n viral de transmisión sexual má~ frecuente en los 

genitales t"-=:me:ninos, siendo la citologia un buen método para 

diagnosticar la infecciC.n por virus ael papiloma humano en 

población abierta. 

HO) La infección por virus del papiloma humano no 

es la infeccion viral de transmisión sexual mas frecuente en 

los genitales femeninos, no siendo la citologia un buen 

método para diagnosticar la in.fecci6n por virus del papiloma 

humano en población abierta. 
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JU>!T IF lCACION 

La frecuencia de infecci6n por virus del papiloma 

humano en el aparato genital como un enfermedad de 

transmisión sexual, ha aumentado notoriamente en nuestro 

medio y en el mundo, circunstancia que puede empeorar por el 

estado de inmunosupresion fisiológica duran ti:: el E:!rnbara:.:r:·, 

haciendo crecer las lesiones de tal manera que pueda causar 

distocias durante el parto, además de la papilomatosis 

laringea juvenil que puede adquirir el producto por su paso 

por el canal del parto , justificaria mi investigaci6n sin 

considerar el riesgo potencial mediano plazo de 

desarrollar lesiones precursoras de cancer cervicouterino, 

principal neoplasia en la rnuJer en 

el pais. 

nuestro hospital y en 
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MA1'Ef<lA1' Y. METODO::; 

longitudinal, 
; -.·.- --"·" 

ooserva~iq_n?t.L ·pro·spect_t~~-c .. ~~x-P:~:i·~~tiva y exploratoria. 
''";---;'_':--. 

:!je '1000 ' pacientes embarazadas, que 

acudieron a la cons-ulta 'éxterna por primera vez, para 

coñtrol prenatal en el H05pital General de Mexico de la SSA 

en e.l peric•do comprendido entre el 27 de febrero de 1991 al 

~~de mayo de lYYl. 

De cada una de las pacientes se obtuvo la 

siguiente información: Nombre, Edad, ln1~io de vida sexual 

activa. recha de la Ultima regla, Fecha probable del parto, 

NUmero de gestaciones, Partos, Abortos y CesAreas, Edad 

gestacional, Nümero de compaheros sexuales, y Práctica de 

coito anal. Adcm~~ ~e lee realizó exploración f1sica con la 

inspección de genitales externos y especuloscopia sin 

emplear lubricante ni antiséptico, se tomo citologia cervical 

co~ espátula de aire a nivel de la unión escamocolumnar. Se 

hizo una clasificación para las pacientes con lesiones en 

vulva, vagina o cervix, siendo vulva 1 si habia lesiones 

que sumadas fueran menos de 1 cm, 2 .:5i sumadas fueran de 1 a 

5 cm y J si eran de más de 5 cm, lo mismo para vagina. 

Las pacientes que resultaron con citologías 
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anormales: Cá.ndida, l'ricomonas, Gardnerella, etc. se les di6 

tratamiento especit-ico y las que resultaron con infección 

por virus del papiloma humano o Neoplasia intra-::pi te!ial 

cervical se enviaron a la Unidad de Oncologia. 

Los datos se agruparon en gráticas, se obtuvieron 

porcentajes y la media estadística. 

41 



HESULTADOS 

De las 1000 p~cientes cestud_iadas. encontramos que: 

en cuaffto· a los- IJRUPOS -DE EDAD- .el rango fue de 13 a 

4"+ años, pr-edominó - el - g,r1;-1~0' ·.de edad de los 21 a 25 años 

l3-4.3};J y la edad p-romedio fue de-23.6 ahos. (figura 2). Lo 

cual indica ·qu~ · nu~stras ·:_p·ac~entes 

poblaci6n Joven. 

embarazadas es una 

tl !V~A se encontr6 con un rango de 8 a 35 años.con 

promedio de 18 ai\os, resultados similares tanto para las 

pacientes que tenian infección del virus del papiloma como 

las que no lo presentaron. 

El NUMERO DE EMBARAZOS tuvo un rango de 1 hasta 12. 

::iiendo el :3 l. ts% de pr1migráv1das, 2~~~ secundigravidas y de 

tri:s gesta·:iones '=' más el 37.2 r., un promedio de 

gestaciones de 2, y no hubo dit·erencias entre las pacientes 

sanas y las infectadas. (figura 3 ) 

La EDAU GESTAC!ONAL fue como promedio fue de 29 

semanas. ~. l~' correspondieron al primer trimestre o de menos 

de 1'.L semanas, 3Y. 1% al segundo trimestre o de 13 a 28 

semanas y 5~. :.!~~ al tercer tr imo:s tre o mayores de 29 semanas 

tt1gura 4J, tamp·~co hubo diierencias: entre las sanas y las 

infectadas. 
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El rango del NUMEHO DE COMPANEH08 sexÚALEs-rue •de 

a 10, con promedio de 1.2, para los,· dos~ -grupos .de 

pacientes. :,\:-.!~' 

~.47. de 
COl'l'O ANAL. 

las 

~l -,· .-·,.·. 
paciente.S _ al:gÚO_a -vé'z,, ,~~;~:·_:, -~~:3.iiza::to 

En el RCSLILTADO Lll:: LA~ CI1'0LOlJIAS ~ncontramos que 

la mayoría correspondió a resultados normales en 79.2%, 

; Cándida Albicans en 8 . .O?g; Condilomas en 4. 9~': 1"ricomonas 

en 3.4%; Gardnere!la en :3.1?. y 'forulopsis en 0.4 ~~- Lc•s 

resultados en que encontramos asociado al condiloma con otra 

entidad fueron: 1 case• (U.1%) de Condiloma asociado con 

Cándida, 1 caso {0.1~~) de C:ondiloma asociado con Tricomona, 

1 caso (0.1~) de Condiloma asociado con Gardnerella, 1 caso 

(0.17.J de Condiloma asociado con displasia moderada y la 

asociaciOn de dos microrganismos diferentes fue de 1 caso 

lU.1%J de Cándida asociado con Tricomona. (tigura !::>). 

Se encontr.:iron LE"!:'1t1Nli'.~ 

pacientes (4%), de las cuales solamente se asoció a 

citología positiva en ~. LaE lesiones fueron 

las m.3s trecuentes. En algunas pacientes tenian lesiones en 

los 3 sitios l vulvares, vaginales y cervi·:.al-:s .1. Las 

vu!vares que sumadas fueran menores de 1 cm se encontraron 

11 casos, de 1 a 5 cm en 11 casos tambi4n y de mas de s cm 

en 7 casos. Las lesiones vaginales que sumadas fueran menor 
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.je 1 i:m se encontraron en 2 casos, de 1 a 5 cm en 5 casos y 

mayores de 5 cm en 4 casos. Las lesiones cervicales que 

s-umactas fueran menor de 1 cm se encontraron en 3 casos. de 

1 a ~·cm en l case• y de mas de 5 cm en 2 casos. (figura ó). 
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El grupo de edad comprendió ~ntr~ los i~ y 44 ahcs, 

con promedio de ~~.6 anos que representa una población Joven, 

concordando con las estadisticas del pais.l10) 

El inicio de vida seY.ual activa tue como promedio 

de 1~ años, con un rango de· 8 35 años. evento que 

repercutirá en la salud reproductíva de la mujer ya que la 

predisPone a un mayor riesgo para contraer enfermedades de 

transmisi6n sexual, riesgos reproductivos y el desarrollar 

tempranamente carcinoma 

precursoras. (47). 

cervicouterino o sus lesiones 

El 55.2% de las pacientes embara~adas acuden 

control prenatal por primera vez en el Ultimo trimestre del 

embarazo en nuestro Hospital, por lo que el control prenatal 

es insuficiente, con pocas posibilidades de establecer 

medidas profilácticas desde el principio del embarazo.lo cual 

retleJa que en este medio es la que pr~vale~e. (10) 

La mayoria de las pacientes fueron primigrávidas 

(~7.8%) 

Kn cuanto al numero de companeros sexuales de 

nuestras pacientes, fué de uno en promedio, tanto para las 

sanas, como para las que tenian infección por virus del 

papiloma humano, resultados que no concuerdan con lo 
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reportado en la 11 t<:!:ratura. Lo cual se puede explicar 

al no tener datos del compañero sexual de estas pacientes, ya 

que no si: tomó citolc·gfa _uretral de las parejas por no acudir 

a su cita, reflejando una muy pobre cultura médica y apoyo a 

su comparlera. (SJ 

En cuanto a la práctica de coito anal, se encontr6 

que el 2~~ de .Las pacientes la reali::aron, tanto las eanas 

como las infectadas, práctica que puede considerarse de 

riesgo por la alta frecuencia de lesiones macroscópicas en la 

región perianal y que no refleJó en nuest1·0 medio estudio 

ninguna diferencia enti·a las mujeres sanas y las enfermas. 

h:ni:ontramos que 49 pacientes tuvieron citologias 

con con•:1i1omas y otra~ 5 más condilomas asociado con otros 

rn1crorgan1smos, dando un total de ~4 citologias positivas. Kn 

4U paci.:nt~s ~nc~ntrarnoE !es10ne~ clínicas a simple vista. y 

c•:·niinna•jas p·:·r c.it·:·lc•gia solamente en 9. Por lo tanto el 

~o~al de casos con infección por VPH en 1000 fue de 85 (~.5?.) 

, mayor que lo reportado por o:itros autores ( 0.5 - 3% 

durante el embarazo). (5J. Hay dificultad diagnóstica para 

.Las intecciones por virus del papiloma humano ya que la 

inspección clinica y la ·:it-:ilogia son insuficientes para 

detectar todos los c.asos. por lo que varios han efectuado 

prueoas de hibridación de LINA encontrando de 10 a 50 % de 

í alsas negativas para la ci tologia pudiendo afirmar que. en 



nuestro medio hay una mayor frecuencia de esta entidad, si 

se pudiera emplear esta laboriosa Y costosa·~ecniCa. 

El microrganismo 

reportado con otros autores. l62) 

solamente el 2u% de .las pacientes embara::adas ·que 

acuden al hospital tienen citología anormal, lo cual con-10-

concuerda con lo repc1rtacto por otros autol"':os. {6). 

De esta s.:r1e encontramos únicament•~ una paciente 

con Nlc; (displasia moderada} { .1%), resultados similares a lo 

reportado en la bibliografia sobre el tema. t47) 



''·-. ' 

v.iru:: del ~ap_i~~·tl!ª hum·=mo'·· d'3~ecú~-~~- :P?r~ .. - ~ito.l~gia y por 

c1in1ca .an gen1i:i'iles de m·uj,~fes-,~ em~~~~_Zadas -<tJ.s%, siendo 

mayor que lo' repor~a9? · _en --;.~u~f!as __ ' ser.'.i-es, por lo que la 

cit•;•l•.:•gia vaginal debe-· ser, un es~udio de-rutina en toda muJer 

embarazada. 

2) Solo en ~2 3 de las pacientes se hizo el 

d1agn6stico por ~itologia en pacientes con lesiones 

mac.roscOpicas por lo que hay que recordar que la e i to logia 

da ta.isas negativas en un 10 a un 50% lo cual se ha 

demostrado por hibridaciOn de DNA. Sin embargo hasta la 

fecha se considera la meJor técnica para diagnóstico de 

\.'irus del papiloma humano en la población 

abierta, ya que mejores técnicas de diagnóstico no est~n al 

no estan al alcance de todos los centros hospitalarios por 

ser costosas y compleJas. 

:.'IJ &.n este estudio no hubo influencia del inicio de 

vida ser:ual activa, el número de gestaciones , el numero de 

0:ompañeros sexuales y la pr.éctica de coito anal, en el 

desarrolo de esta enfermedad, sin embargo no fue posible 

interrogar al compañero sexual, ya que si este tiene una alta 

promiscuidad tendr,3 mayor riesgo de contagiar a su pareja. 
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FAMILlA~ DI:: VIRUS ANlMALES Y HUMANOS 

CARACTER!STlCAS 

Doble cadena de ONA. con envoltura 

Uoble cadena de DNA, sin envoltura 

Simple cadena de DNA, sin envoltura 

Doble cadena de DNA, sin envoltura 

i.:adena simple de HNA, con envoltura 

Ausencia de DNA ¿n la replicación 

.Senti•J·:'I negativo del genoma 

Genoma no segmentado 

<..ienoma segmentado 

Cc•n un paso de replicac ion de DNA 

Cadena simple de kNA sin envoltura 

FAM!L!AS DE VIRUS 

POXVlklUAI:: 
!IHDOVJRIDAE 
HERPESV!Hll>AE 

ADO:NOVIHIDAE 
l-'APOVAVll<lDAE 

f'AkVU 1/.[RIDAE 

RI::NOVlHlDAI:: 

Tu<.; AV IHIDA E 

C·:ironaviridae 

Paramyxoviridae 

Rhabdoviridae 

orthomyxc•viridae 
~unyavir1dae 
Arenaviridae 

Retroviridae 

Picornaviridae 
Calciviridae 

TABLA 1 
1W9Jll~l. 

(Clinica de Ginecobstetricia de Norte america 



GHUr'll A 

UkUPO ~ 

GHUPU C 

f.JRUPO Ll 

GRUPO E 

GRUPO F 

GRUPO G 

GRUPO H 

GRUPO l 

UHUPU J 

GRUPCJ K 

GRUPO L 

GHUPO M 

GRUPO N 

f.JRUPCJ O 

TlPOS DE VlRUS DEL PAPILOMA HUMANO 

HPV tipo 1 

HPV tipos 4! 
:.3, 10 1 :.! /, :.!8, 
29. 
HPV tipo 4 

HPV tipos !> 
8,9,1;¿,14, 
15,1/,lY,25 
36,38,46,4/ 
49,50. 

HPV tipos 6, 
11, 13 ,43,44. 
45 

HPV tipo 7 

HPV tipos 16, 
31, 51,S:l,53. 
54. 
HPV tipos 18, 
32,42 

HPV tipo 26 

HPV J lPU ~u 

HPV tipo 33 

HPV tipos 34 

·~ 
HPV tipo ~!'> 

HPV tipo :39 

HPV tipo 41 

Verrugas plantares, verrugas comunes. 

Verrugas planas, verugas comunes. 

Verugas comunes. 

Epidermodisplasia Verruciforme y 
<menos frecuente) queratosis actinica 

y queratoacantoma. 

Mucosas, condiloma plano, exofitico, 
papiloma laríngeo, lesiones cervica­
les, hiperplesia focal epitelial de 
Heck. 

Verrugas comunes (Carniceros). 

Mucosas, Condiloma plano, lesiones 
cervicales precancerosas, papulosis 
bowenoide, cancer genital 
Mucosas, condiloma plano, lesiones 
precancerosas, cancer cervical, 
papulosis bowenuiode. 

Verrugas comunes. 

Carcinoma Laringeo, condiloma 
exofitico. 

cancer cervical. 

Papulosis bowenoide y enfermedad 
Bowens. 

Cancer cervical. 

Papulos~s Bowenoide, cancer cervical. 

Verrugas planas. 
( 1). 

TABLA 11. Clínica de ginecobstetricia de Norte America 1989. 
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CELULA PERMISIUA 
CAPTURA CELULAR 

l 
XPN GENET I ca 

TEMPRANO 

'" XPN GENETICO TARDIO 

l l l l 
VIRUS INFECCIOSOS 

CELULA NO PERMISIUA 
CAPTURA CELULAR 

l f RtcllPERAC!Olt 
XPN GEN ET I ca 

TEMPRANO ...... INFECCION u ABORTIVA • UIIDtClA 

IN T ERR U MP ID O lltlHSFOJll!llC!Olt 

XPN GENETICO TARDIO 

FIGURA !. 111'0 DE lltlll!ACC!Olt : trull.\·Vll!1JS 
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FIGURA 3 

SECUND!GRAVIDAS 
250 

l!A5 DE 3 GESTACIONES 
372 

GESTACIONES 



FIGURA 4 

SEGUNDO TRIMESTRE 

TERCER TRIMESTRE 
552 

397 

EDAD GESTACIONAL 

PRIMER TRIMESTRE 
51 
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