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Introducción: 

Bl prurito anal es un sintoma por el que, una gran 
cantidad de pacientes acude a la consulta tanto del 
coloproctólogo como del gastroenterólogo, cirujano general o 
a6n del llédico general. En una buena proporción de casos 
(alrededor del 50%), se puede detectar una enfermedad o 
condición que produce el molesto sintoma (1,2) y en la gran 
mayoria de las ocasiones se le puede dar solución 
tratAndolo. No obstante, no es infrecuente (el otro 50% de 
los pacientes) que a pesar de emprender los estudios 
diagnósticos necesarios, no se encuentre la etiologia del 
prurito y el paciente solo recibe tratamiento sintomático. 
Se ha destacado la importancia del diagnóstico etiológico 
del prurito anal para su adecuado tratamiento (3,4), pues el 
tratamiento sintomático, médico o quirúrgico (5,6,7), es en 
general inefectivo llegando a ser el prurito anal idiopático 
un sintoma intratable (8). 

En la Unidad de Coloproctologia del Hospital General de 
México, durante el afto lectivo pasado (de marzo de 1992 a 
febrero de 1993), se atendieron en la consulta eltterna 1543 
pacientes de primera vez, en quienes se hicieron 1642 
diagnósticos, de los que el prurito anal, al menos con un 
diagnóstico inicial de. idiop6tico, ocupó el noveno sitio con 
37 (2.25%). En las consultas subsecuentes también ocupó el 
noveno lugar con 75 diagnósticos. 

El prurito anal puede ser producido por muchOs factores 
(9,10,11,12,13,14,15). Se dice que es una manifestación 
débil de dolor, cuando el factor agresor no alcanza a 
estimular los nociceptorea. La piel anal es muy fina y con 
una abundante inervación solllética, lo que la hace muy 
sensible a agresiones externas, de tal forma que muchas 
condiciones patológicas pueden producir esta estimulación no 
dolorosa que el paciente percibe como prurito. 

Los factores etiológicos conocidos del prurito anal son 
los siguientes: 
l.- Enfermedades anorrectales: casi todas las enfermedades 
anorrectales pueden producir prurito; ellas son la 
enfermedad hemorroidaria, la fisura anal, las fistulas 
anorrectales, el prolapso rectal, la papilitis, las 
neoplasias analea, las proctitis de diveraa etiologia, la 
diarrea por irritación directa del excremento y a6n los 
pólipos rectale• ai producen lllOCO en abundancia. 
2.- Enfermedades sietémicas: diabetes mellitus, ictericia y 
reaccione• alérgica11. Las leucorreas por contigüidad y otras 
lesione• vulvarea pueden producir prurito anal. Muchas 
enfermedades dermatológicas que pueden afectar cualquier 
aegmento de piel incluyen entre aus regiones al ano collO la 
psoriaais, el liquen plano, el liquen escleroso o el pénfigo 
vegetante, y pueden t811bi6n •er la etiologia del prurito 
anal. 



3.- Condiciones higiénico dietéticas: La falta de higiene 
anal puede dejar residuos de excremento con factores 
irritantes que produzcan prurito anal; el exceso de higiene 
con aseo demasiado vigoroso puede erosionar la delicada piel 
anal produciendo prurito; el uso de jabones convencionales 
que son alcalinos puede condicionar prurito anal; algunos 
alimentos irritantes (refrescos, café, chocolate, jitomate, 
alcohol, té, picante, condimentos, algunas grasas etc.), al 
ser evacuados y pasar por la piel anal pueden producir el 
síntoma. 
4.- Medicamentos: Algunos pacientes, por enfermedades 
anorrectales, se aplican toda clase de medicamentos tópicos 
en el ano, la mayoria de los cuales contienen esteroides que 
aunque en bajas concentraciones, con el uso cotidiano 
producen hipotrofia cutanea y prurito por excesiva 
labilidad. Los antibióticos sistémicos, como resultado de 
reacción alérgica o al condicionar cambios en las floras 
normales de los tractos digestivo y urogenital pueden 
producir prurito anal. 
5.- Infestaciones: Algunos parásitos pueden tener parte de 
su ciclo vital en la región anal o incidentalmente 
encontrarse en la zona, como el enterobius vermicularis, el 
pediculus pubis y el sarcoptes scabeii (enterobiasis, 
pediculosis y escabiasis) 
6.- Infecciones: Como cualquier parte del cuerpo, la piel 
anal puede ser afectada por microorganismos. 
a) Bacterias: El Corinebacterium minutissimwn, productor del 
eritrasma puede afectar la zona. El Treponema pállidum que 
produce la sífilis puede tener sus lesiones primaria 
(chancro), secundaria (condiloma latum) o terciaria (goma) 
en la región anal. El Micobacterium tuberculosis puede tener 
su manifestación y sitio de infección en el ano, 
generalmente asociado a infecciones en otros sitios del 
organismo (primordialmente en pulmones). Es muy improbable 
que un cultivo positivo para enterobacterias o flora cutanea 
pueda ser considerado como el productor del prurito anal por 
encontrarse en forma natural en el ano. 
b} Hongos y levaduras: La Cándida albicans es una levadura 
saprófita, que en condiciones especiales se comporta como 
oportunista y puede producir candidosis y prurito por la 
irritacion que causan sus productos metabólicos. El 
Epidermophyton y el Tricophyton rubrum también pueden 
afectar la zona y producir prurito. 
c) Virus: Las infecciones virales de la región anal que 
pueden producir prurito son el Herpes simple, el Herpes 
zozter y el Condiloma acuminado. 

El virus de papiloma humano es un agente reconocido 
desde hace mucho tiempo como el productor de los condilomas 
acuminados. En su estudio se han encontrado otras formas de 
infección por este virus, y se identifican cada vez mas 
genotipos diferentes (actualmente alrededor de 70). En el 
tracto genital femenino cada día se descubre por citología y 
por colposcopía una mayor proporción de pacientes con el 
virus en infecciones muchas veces subclinicas (16,17,18), y 



actualmente, si no es la infección de transmisión sexual mas 
frecuente, sí de las primeras en la lista. En el estudio de 
las parejas sexuales de mujeres infectadas por el virus, lo 
común es demostrar la infección en el pene del compañero, lo 
que nos habla de la gran infectividad del virus. Lo 
importante de la detección de la infección es el papel cada 
vez mas claro que tiene en el carcinoma epidermoide. La 
etiología del CACU actualmente es atribuida al virus del 
papiloma humano, sobre todo en algunos de sus genotipos, que 
son precisamente los que producen lesiones no aparentes a la 
simple vista y sólo detectables con la aplicación de ácido 
acético y observación con el biomicroscopio. 

En la región anal, la infección por virus de papiloma 
humano no condilomatosa ha sido apenas estudiada al 
relacionarla con el carcinoma epidermoide del ano, pero no 
en otros aspectos clínicos ni de diagnóstico. Por el hecho 
de ser una enfermedad cutanea, de transmisión sexual, es de 
esperarse que, al igual que los virus de papiloma humano que 
producen los condilomas acuminados, encontremos con alguna 
frecuencia la infección no aparenta de la región y mas aún, 
que en algunos casos sean condicionantes de prurito anal al 
igual que los condilomas acuminados. Esto nos lleva a pensar 
que pueden ser responsables de algún número de pacientes con 
diagnóstico de prurito anal idiopático. 

De esta forma, seria importante poder reconocer a la 
infección no aparente por virus de papiloma humano en la 
región anal, no sólo por los síntomas que eventualmente 
puede producir, sino por su potencial carcinogénico. Sin 
embargo, los métodos de diagnóstico de esta entidad son 
pocos: la citologia resulta bastante ineficiente por la poca 
descamación de la zona. La histopatologia requiere de una 
biopsia y como es una enfermedad localizada en pequeños 
segmentos solo se podría intentar el diagnóstico con 
biopsias por cuadrantes, método demasiado invasivo e 
impreciso. En la región anal sólo existe un reporte en el 
que se intenta hacer diagnóstico de infección por virus de 
papiloma humano con la biomicroscopia y usando el ácido 
acético, que resulta ser un método no invasivo y que tiene 
bastante precisión al menos en regiones genitales. 

En nuestro estudio pretendemos utilizar la 
biomicroscopia como método de detección de la infección y 
corroborar los hallazgos con una biopsia dirigida para 
estudio histopatológico y otra para hibridación, que seria 
la forma mas exacta de saber si existe infección en el 
tejido enviado, y relacionar los resultados con la presencia 
o ausencia de prurito. Con esto se intentaría demostrar que 
la infección por virus de papiloma humano en el ano puede 
producir prurito anal y debe ser considerada en el 
diagnóstico diferencial al estudiar este síntoma. 



Hipótesis: 

Alterna: Los pacientes con prurito anal tienen mayor 
riesgo de cursar con infección por virus de papiloma humano 
en la región anal, en relación a aquellos pacientes sin 
prurito anal. 

Nula: Los pacientes con prurito anal tienen el mismo 
riesgo de infección anal por virus de papiloma hW11ano que 
los pacientes sin prurito anal. 

Objetivo: 

Establecer una relación de causalidad entre la 
infección anal por virus de papiloma humano y el prurito 
anal. 

Pacientes y Métodos: 

Disefto: Se realizó un estudio prospectivo de casos y 
controles para evaluar la aaociación de causalidad entre la 
presencia de la infección por virus de papiloma humano y el 
prurito anal. 

Población: Todos los pacientes que acudieron en forma 
consecutiva a la consulta e&terna da primera vez a la Unidad 
de Coloproctologia del Hospital General de Haaico del 15 de 
marzo de 1993 al 30 da abril del miemo afto. 

Muestra: Todos los pacientes de la población que 
cumplieron con los criterios de selección. 

Criterios de selección: 
- inclusión: a) todo paciente que acudió a consulta 

&&terna de primera vez a la Unidad de 
Coloproctologia del Hospital General de 
Mé&ico independientemente de su edad o 
sexo. 

b) que aceptó participar en el estudio con 
consentimiento por escrito (anexo I). 

- exclusión: a) pacientes enviados para valoración por 
CACU y otras enfermedades neoplésicas 
no colorrectales. 

b) pacientes hospitalizados en el Hospital 
General de México y que fueron enviados 
para interconsulta. 

- eliminación: pacientes que no completaron la 
valoración. 

Definición de variables: 
a) caso: todo paciente que cumpla con los requisitos de 

selección y con prurito anal. 
b) control: todo paciente que cumpla con los requisitos 

de selección y sin prurito anal. 



c) prurito anal: sensación de comezón en el ano que el 
paciente debe poder diferenciar del dolor y ardor anal. 

d) prurito anal idiopático: prurito anal en el paciente 
en quien no se detecta causa aparente (enfermedades 
anorrectales como fisuras anales, parasitosis, infecciones, 
enfermedad hemorroidaria etc.). Para los fines de la 
presente investigación los pacientes a quienes se detecte 
infección por virus de papiloma humano no se considerará 
como factor etiológico de prurito anal ya que no se 
encuentra descrito como tal y es el objetivo del estudio. 

e) infección anal por virus de papiloma humano: 
- probable: paciente con lesiones acetoblancas 

observadas con el biomicroscopio. 
- segura: paciente con lesiones acetoblancas observadas 

con el biomicroscopio y en quienes por histopatología y/o 
análisis molecular se detecta la presencia del virus de 
papiloma humano. 

Procedimiento: 
1.- Cuestionariq: A todos los pacientes incluidos se 

les clasificó como caso o control de acuerdo a la presencia 
o ausencia de prurito anal por la aplicación de un 
cuestionario, en el que se encuestaron los síntomas 
proctológicos mas frecuentes incluido el prurito anal al que 
se desglosaron sus características, y se investigó el 
antecedente de sodomia (anexo II). 

2.- Toma de muestras: Con el paciente colocado en una 
mesa de Ritter en posición proctológica se separaron las 
nalgas y antes de tocar el ano se tomó con hisopo estéril 
una muestra que se colocó en medio de transporte líquido de 
Sabouraud, para ser cultivada en medio sólido de Sabouraud y 
Biggy buscando desarrollo de hongos. Con otro hisopo esteril 
se tomó nueva muestra para realizar frotis en laminilla que 
se fijó con potasa para buscar hifas micelares. Con un 
tercer hisopo se realizó raspado perianal y del conducto 
anal para realizar frotis en laminilla fijado con cytospray 
que se tidó con técnica de Papanicolaou y envió a valoración 
citológica. 

Los criterios citológicos de infección por virus de 
papiloma humano son la coilocitosis, binucleación, 
paraqueratosis, disqueratosis, geometrismo e hipercromatismo 
nuclear, granulos queratohialinos, cambios degenerativos y 
discariosis, y en base a ellos se determinó la muestra como 
positiva, sospechosa, negativa o con material insuficiente. 

3.- Biomicroscopia: Valoración realizada por el 
investigador en forma independiente al resto de la 
exploración e interrogatorio que realizó otro 
coloproctólogo. En la mesa de Ritter y en posición 
proctológica, se aplicó ácido acético al 5% (vinagre blanco) 
en el ano y se observó con el biomicroscopio (colposcopio 
MedGyn AL-1028) con oculares de 13X. Si se encontraron 
lesiones acetoblancas se describieron (anexo III) y a las 
dos lesiones mas representativas se infiltraron con 
lidocaina al 2% simple en forma de bloqueo regional y se les 



resecó como biopsia. La primera se depositó en frasco con 
formol al 10% para su estudio histopatológico y la segunda 
se depositó en un vial que se congeló en forma inmediata 
usando hielo seco como transporte y posteriormente nitrógeno 
liquido para su estudio de hibridación. 

Las muestras histopatológicas se procesaron y 
estudiaron buscando los siguientes datos sugestivos de 
infección por virus de papiloma humano: acantosis, 
paraqueratosis, hiperplasia basal, parabasal y del estrato 
espinoso y coilocitosis. En base a los hallazgos de 
diagnosticó como positivo, negativo o muestra insuficiente. 

Las muestras para análisis molecular se procesaron y 
sujetaron a la reacción en cadena de la polimerasa (PCR). 
Los fragmentos amplificados se hibridaron con sondas virales 
especificas para los tipos 6-11, 16 y 18. 

4.- Exploración proctológica: El resto de la 
exploración proctológica se realizó en forma convencional 
por el proctólogo que recogió los datos al interrogatorio. 
Al final se anotó el diagnóstico clínico. 

Análisis de resultados: El análisis inferencial entre 
los grupos de casos y controles de las variables continuas 
se realizó por medio de la T de Student, y el de las 
variables ordinales por medio de la Chi Cuadrada y Prueba 
exacta de Fisher si una de las celdas es menor de 5. El 
análisis estratificado para ajustar por diferentes variables 
de confusión se hizo por medio de la Prueba de Mantel 
Hanszel Chi cuadrada. 

Análisis estadístico: Se recolectaron los datos de cada 
Servicio participante en forma independiente. Solo el 
coloproctólogo que realizó el interrogatorio supo si el 
paciente pertenecía al grupo de estudio o al grupo control 
de tal forma que el estudio fué ciego. Se calculó la 
intensidad de fortaleza de asociación por medio del riesgo 
relativo. Se consideró como riesgo relativo clínicamente 
importante tres o mas de tres. Se consideró estadisticarnente 
significativo si no existe imbricación de los intervalos de 
confianza de 95%. 



Resultados: 

Se incluyeron en el estudio 51 pacientes que cumplieron 
con los criterios de selección: 26 casos y 25 controles. Las 
características clínicas y demográficas de los pacientes 
estudiados se incluyen en la tabla de resultados. 

- Diagnóstico: 
En 51 pacientes se hicieron 67 diagnósticos: 

La enfermedad hemorroidaria se fué el mas frecuente, seguido 
de la fisura anal. Otros diagnósticos emitidos fueron 
fistula anorrectal en cinco pacientes, proctitis en cinco 
pacientes, anitis en dos, y condiloma acurninado,enfermedad 
pilonidal, endometriosis perianal, estreñimiento, proctalgia 
fugax y CUCI una vez cada uno. 

El diagnóstico de fisura anal, en forma significativa 
se encontró mas frecuentemente en el grupo de estudio que en 
el control {p = 0.0028; Razón de Momios 7.55 con Intervalo 
de Confianza del 95% de 1.82 a 33.54). En el resto de los 
diagnósticos no existieron diferencias significativas. 

Se investigaron los síntomas de sangrado, mucorrea, 
exudado purulento, dolor, diarrea, estreñimiento, sensación 
de masa anal y tenesmo y en el prurito anal fecha de inicio, 
intensidad, periodicidad, ritmo, duración, relación con las 
evacuaciones, alimentos, actividad y época del año, factores 
desencadenantes y calmantes, sin encontrar alguna relación 
especifica entre los grupos de estudio y control. 

En relación al antecedente de sodomía, solo 5 pacientes 
lo admitieron, de los que 3 fueron del grupo de estudio y 2 
del grupo control. Sin embargo, hay que destacar que se 
encontraron dos pacientes con proctitis infecciosa y uno con 
condilomas acurninados, que negaron todo contacto sexual 
anal. Estos padecimientos son casi obligadamente de 
transmisión sexual, por lo que la obtención del antecedente 
por interrogatorio fué de poca utilidad. 

- Coprologia: 
Adicionalmente se realizó coproparasitoscópico a todos 

los pacientes y raspado anal con técnica de Graham a 10 de 
ellos: 9 copros resultaron positivos sin diferencia 
significativa entre los grupos de estudio y control (p = 
0.465; RM = 2.2; IC 95% = 0.40 a 13.05). Se detectaron 
enteromonas hominis, himenolepis nana, yodamoeba, endamoeba 
coli y giardia lamblia, no relacionados con el prurito anal. 
Los 10 raspados anales resultaron negativos. 

- Micología: 
En ninguna observación de exámenes directos y frotis se 

encontraron estructuras parasitarias; en los medios de 
cultivo empleados, se desarrollaron en 10 de ellos colonias 
de hongos levaduriformes que correspondieron a Candida 
Albicans mediante la posterior tipificación. No existió 
diferencia significativa entre los grupos de estudio y 
control (p = 0.726; RM = 1.57; lC 95% = 0.32 a 7.9). 



- Biomicroscopia: 
De los 51 pacientes, a 9 se detectaron lesiones 

acetoblancas con el biomicroscopio: 8 de ellos del grupo de 
estudio y uno del grupo control, lo cual fué 
estadisticamente significativo (p = 0.023; RM = 10.66; IC 
95% = 1.14 a 69.5). El paciente con lesiones acetoblancas y 
sin prurito tenia el antecedente de traumatismo en la 
columna con anestesia de la región perianal y anal que se 
demostró clinicamente. En un paciente se detectaron solo 2 
lesionas, en el resto mas de 5 y el tamaflo de la mayor fué 
menor de 1 mm en cuatro pacientes y entre 1 y 2 mm en los 
otros cinco (figuras 1 y 2). 

- Citologia: 
Los resultados citológicos no tuvieron diferencia 

significativa entra los grupos de estudio y control (p 
0.49). 

- Patologia: 
De las 9 piezas enviadas a estudio histopatológico, en 

7 se encontraron criterios diagnosticas de infección por 
virus de papilOJDa hWllllilO (figura 3), en una se diagnosticó 
paraqueratosis y en una se determinó muestra insuficiente. 

- An6lisis molecular: 
La reacción en cadena de la polimerasa (PCR), mostró la 

presencia de secuencias virales en todas las muestras 
(figura 4). En las 9 muestras se pudo detectar claramente el 
fragmento correspondiente a los tipos 6-11. En 3 de ellas, 
se encontró positividad muy tenue para el fragmento 
correspondiente a el tipo 16. En ninguna hubo positividad 
para el tipo 18. Para confirmar estos hallazgos se realizó 
an611sis de hibridación (southern blott) que corroboró los 
datos obtenidos por PCR. 

En base a el resultado de hibridación positivo en los 9 
pacientes a quienes se encontraron lesiones acetoblancas, se 
dividieron en dos grupos: el primero formado por los 9 
pacientes con lesiones acetoblancas (AB+), y el segundo por 
los 42 pacientes sin ellas (AB-) y al compararlos se 
encontró que en el cultivo de C4ndida Albicans resultaron 
positivos 4 del grupo AB+ (44.4%) y 6 del grupo AB- (14.3%). 

Agrupando las lesiones acetoblancas e hibridación 
poaitivaa, aa realizó el anAlisia eatratificado de los 
grupo• de eatudio y control con las variables que resultaron 
significativas (fisura anal y cultivo para Candida 
Albicana). Las dos pruebas reaultaron significativas lo que 
las excluye como vari&blea de confusión, y dejan a la 
infección por virus de papilOlla humano como factor 
independiente productor de prurito anal: 
Fisura anal p z 0.0204; RM = 17.33; IC 95% = 1.4 a 487). 
Candida A. p = 0.045; RM = 10.95; IC 95% = 1.07 a 277.9). 



Discusión: 

En practicamente la mitad de los pacientes estudiados 
se encontró que el prurito anal era parte de sus síntomas, 
sin embargo, en ninguno de ellos fué el único y tuvieron los 
síntomas agregados asociados a las enfermedades 
diagnosticadas. No se encontraron pacientes con diagnostico 
de prurito anal idiopático. 

Es interesante el hallazgo de que de 22 diagnósticos de 
fisura anal, 17 se ubicaron en el grupo de estudio y solo 5 
en el grupo control lo cual es estadisticamente 
significativo. Puede ser esto explicado porque un síntoma 
clave en la fisura anal es el dolor, y siendo el prurito 
anal una versión disminuida del dolor mismo, no es raro 
encontrarlo en estos pacientes. Como en muchas otras 
enfermedades anorrectales, la etiología de la fisura anal es 
obscura, y una teoria postulada es la de la microinfección 
que inicia en las criptas anales y que se extiende por la 
piel circundante debilitandola y haciendola mas fragil al 
traumatismo y resistente a la cicatrización, lo cual nunca 
ha sido demostrado. Un posible agente en tal caso podría ser 
el virus de papiloma humano. 

Seria dificil poder asegurar que la infección anal por 
virus de papiloma humano es necesariamente por transmisión 
sexual (19). Ni siquiera el condiloma acuminado ha podido 
ser considerado como ocasionado siempre por contacto sexual. 
Una posible explicación es el escurrimiento hacia la zona 
anal de secreciones genitales propias o de la pareja que 
contengan el virus y que se desarrolle en ese sitio. 

Los estudios de coprologia y de micología son valiosos 
auxiliares en el diagnóstico diferencial del prurito anal, 
sin embargo no se relacionaron con la infección por virus de 
papiloma humano. 

El hallazgo biomicroscópico de lesiones acetoblancas, 
de acuerdo a los resultados es altamente diagnóstico de la 
infección por virus de papiloma humano. En genitales 
femenino y masculino, el método ya habla sido validado y 
reconocido con una alta sensibilidad y especificidad. El 
actual estudio sugiere que el hallazgo biomicroscópíco de 
lesiones acetoblancas anales es altamente especifico de 
infección por virus de papiloma humano. Debido a la 
necesidad de una biopsia para el diagnóstico de certeza, la 
sensibilidad es practicamente imposible determinarla. Nos 
apoyamos en los criterios histopatológicos de la presencia 
del virus que se encontraron en 7 de las 9 biopsias. De las 
otras dos, una no fué valorable por material insuficiente y 
la otra demostró solamente paraqueratosis, que por otro lado 
es un criterio de infección por virus de papiloma humano. 
Sin embargo, el encontrar por análisis molecular genoma 
viral en las nueve tomas de zonas acetoblancas nos refuerza 
la idea de lo especifico que resulta el hallazgo 
biomicroscópico y valida la apreciación patológica. 



De los 9 pacientes en quienes se encontró infección 
anal por virus de papiloma humano, 8 fueron del grupo de 
estudio y solo uno del grupo control. Este último paciente 
con el antecedente de traumatismo de columna que dejó como 
secuela anestesia total de la región anal y perianal la cual 
se demostró clinicamente. Las biopsias que en él se tomaron 
no requirieron de anestesia y el paciente no las sintió. 
Esto explicaria la ausencia del prurito anal en este único 
paciente con infección y sin prurito. Estos hallazgos son 
quizás los mas importantes de la investigación ya que nos 
hablan fuertemente de que el virus de papiloma humano en el 
ano produce prurito anal. 

Casi todas las lesiones acetoblancas, pudieron ser 
observadas a simple vista como un puntilleo. Ninguna midió 
mas de dos mm. de diámetro, pero el biomicroscopio detectó 
la diferencia entre las lesiones verdaderamente acetoblancas 
de otras en que solo correspondían a defectos cutaneos sin 
el relieve y acartonamiento tan característico de la 
infección por virus de papiloma humano. Es por esto que la 
simple vista o una lupa pueden equivocar el diagnóstico. 

La citología se mostró errática en la investigación al 
comparar los grupos de estudio y control ya que sus 
resultados fueron practícamente iguales sin encontrar 
diferencias, pero al comparar los grupos AB~ y AB- si las 
encontramos. En el grupo AB+, es decir, en el que se 
demostró la presencia viral, 8 de las 9 muestras se 
diagnosticaron positivas o sospechosas y la restante se 
determinó con material insuficiente. En el grupo AB- 26 de 
las 42 muestras se encontraron en el rango de positivas o 
sospechosas, con 4 negativas y 14 de material insuficiente. 
Esto nos lleva a pensar lo que en el estudio de la misma 
entidad a nivel cervical se sospecha: que la citologia, aun 
que menos especifica, puede detectar mas tempranamente los 
cambios citológicos de la infección y se torna mas 
claramente positiva al ser incluso visibles con el 
biomicroscopio (20,21). Siguiendo la comparación con la 
región genital femenina, podríamos pensar que la infección 
puede permanecer en forma sublclinica sin dar 
manifestaciones y sin hacerse aparente al ojo armado con el 
biomicroscopio, en tanto la vigilancia inmunológica del 
paciente puede controlar al microorganismo, lo que hace que 
la citologia pueda resultar positiva bajo estas 
circunstancias. Esto lo podemos completar con el hecho de 
tener un tiempo mayor de evolución en el prurito de los 
pacientes AB+ (de 6 meses a 10 aflos; prom. 58 meses y 24 
dias) que en el de los pacientes AB- (15 dias a 20 ados; 
prom. 35 meses y 24 días). 

A pesar de que la investigación no fue dísedada para 
establecer la sensibilidad o especificidad de los estudios 
diagnósticos, podemos concluir que para fines de 
investigación clínica, se puede confiar en la biomicroscopia 
apoyada por la histopatologia para hacer el diagnóstico de 
infección por virus de papiloma humano sin tener que 



recurrir necesariamente a la hibridación que resulta 
complejo, dificil de encontrar y costoso. 



Conclusión: 

Los datos anteriores sugieren que hay asociación entre 
la infección anal por virus de papiloma humano y el prurito 
anal y debe ser considerada esta infección en el diagnóstico 
diferencial del síntoma. 

Consideraciones: 

Una vez que se ha encontrado que la infección anal por 
virus de papiloma humano es una entidad clínica importante, 
su estudio es indispensable, ya que se ignora su evolución 
natural en esta zona, si ea autolimitada, si queda como 
infección latente o si pasa a un periodo asintom.é.tico y 
puede desarrollar otra• enfermedades incluyendo el carcinoma 
epidermoide. Por otro lado queda el problema del 
tratamiento. Siendo una enfermedad localizada debería ser 
controlable con medidas locales, sin embargo, por las 
características del virus, que ae puede encontrar en tejidos 
inaccesibles aún para el ojo armado con el biomicroscopio, 
puede pensarse que el tratamiento sistémico sea mas 
efectivo. A la fecha aún no contamos con un tratamiento 
efectivo 100% aunque hay acercamientos a encontrarlo. 
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FIGURA 1 
Aspecto macroscópico de el ano con ácido acético. No 

hay lesiones evidentes a simple vista. 

FIGURA 2 
Aspecto de una lesión acetoblanca de la misma paciente 

a la luz del biomicroscopio. Nótese la elevación de la 
lesión sobre el plano cutaneo. 

FIGURA 3 
Aspecto histopatológico de una lesión acetoblanca. Se 

observa hiperqueratosis, paraqueratosis y coilocitosis. La 
acantosis, hiperplasia basal, parabasal y del estrato 
espinoso son los otros criterios de IVPH. 

FIGURA 4 
Análisis molecular de las 9 muestras acetoblancas 

positivas por PCR. En las columnas superiores, a la 
izquierda se encuentran las pruebas para los tipos 6-11. 
Hasta la izquierda, la columna de control positivo con vph 
6-11 puro mostrando su banda caracteristica; posteriormente 
las 9 muestras de tejido que también muestran esa banda; 
después el control negativo con agua destilada que no marca 
banda alguna y a la derecha un segundo control positivo con 
vph 6-11 puro y su banda caracteristica. 

Las reacciones para el tipo 16 se encuentran divididas, 
la mitad en las columnas superiores a la derecha, y la otra 
mitad en las inferiores a la izquierda. La secuencia es 
igual que con los tipos 6-11: control positivo, las 9 
muestras, control negativo y segundo control positivo. En 
las muestras se observan tres con una banda muy tenue 
caracteristica del vph 16,que. posteriormente se corroboraron 
con hibridación por southern blott. 

En las columnas inferiores a la derecha se encuentran 
las reacciones para el vph 18 en el mismo orden de las 
anteriores. En ellas, ninguna muestra de tejido marcó la 
banda viral especifica. 



TABLA DE RESULTADOS 

Edad (aftos) rango ---­
promedio -

Sexo (rnasc:fem) -----­
Diagnóstico Clínico * 

enf.hemorroidaria -­
fisura anal -------­
procti tis ----------
otras --------------

c. P. S. (+/-) --------­
c. Cándida sp. (+/-) -
L. Acetoblancas (+/-) 
Citología 

prurito 
+ 
26 __ 

19 a 27 
42.5 
11:15 

15 
17 
1 
4 
6:20 
6:20 
8:18 

positivo ----------- 5 
sospechoso --------- 11 
negativo ----------- 3 
insuficiente ------- 7 

prurito 

25 __ 

19 a 82 
43.3 
17:8 

12 
5 
4 
9 
3:22 
4:21 
1:24 

7 
9 
1 
8 

total 

51 __ 

19 a 82 
42.9 
28:23 

27 
22 
5 
13 
9:42 
10:41 
9:42 

12 
20 
4 
15 

valor 
de P 

NS 
NS 
NS 

NS 
-0.005 
NS 
NS 
NS 
NS 
-0.025 

NS 
NS 
NS 
NS 

* En algunos pacientes se registraron mas de un diagnóstico 
clínico por lo que las sumas no coinciden con los totales. 



M~oI 
CONSENTIMIENTO DEL PACIENTE 

Yo (nombre)~~~~--,~~~~~~~~~~~~~~~~~­
doy libremente mi consentimiento para participar como 
paciente en el protocolo de estudio PRURITO ANAL RELACIONADO 
CON INFECCION POR VIRUS DE PAPILOMA HUMANO, y para que se me 
realicen los estudios contemplados en la investigación que 
son raspado anal para citología y cultivo, biomicroscopia y 
biopsia si hay infección para su estudio y en el laboratorio 
estudios de excremento. Estoy conciente de los beneficios 
que representa el participar en la investigación al igual 
que los riesgos de ella son mínimos. Se me ha dicho que 
puedo abandonar la investigación en el momento en que yo lo 
desee sin que por ello se afecte la calidad de la atención 
que recibo por parte de la institución, y también que los 
datos serán confidenciales. 

firma:~~~~~~~~~~~ 
dirección:~~~~~~~~~~~~~~~~~~~- tel:~~~~-



Anexo II 
TABLA DE DATOS CLINICOS 

# fecha: sexo/edad: 
Diagnóatico clinico: 

aodomia: ai no 
tumor: si no 
tenesmo: si no 

sangrado: si no 
piorrea: si no 
mucorraa: si no 

dolor: si no 
diarrea: si no 
estr~ftim: si no 

PRURITO ANAL: si no 
fecha de inicio: o ---------- 5 ---------- 10 

intenaidad: 
-leve 
-llOderada 
-severa 
-variable 

periodicidad: 
-cada di as 
-cada 8811111 
-cada mase a 
-variable 

relacionado con: 
evacuaciones alimentos 
-no -no 
-antes -irritantes 
-durante -grasas 
-después -otros 
-duras 
-blandas 
-diarreicas 

factores desencadenantes: 
factores que lo calman: 

observaciones: 

ritmo: 
-ll&ftanas 
-mediodia 
-tardee 
-noche• 
-variable 

actividad 
-no 
-inactiv. 
-sedentar. 
-caminar 
-ejercicio 
-otra 

duración: 
mina. 
hs. 
di as 

-variable 

estación 
-no 
-primavera 
-verano 
-otofto 
-invierno 



Anexo III 
DATOS DE LA BIOMICROSCOPIA 

# 
Acetoblanco + Acetoblanco -

# de lesiones: 1 2 3 4 + 
tamafio (mayor) mm: -1 1-2 2-5 + 

Mapa: 
BH= biopsia para hibridación 
BP= biopsia para patología. 
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