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RESUMEN

Actualmente las infecciones de transmisién sexual conforman el grupo mas frecuente de
enfermedades infecciosas de declaracién obligatoria y entre ellas las infecciones por papiloma virus
humano (PVH) son las de mayor incidencia. Con el objetivo de determinar la relacién de las
verrugas ano-genitales con lesiones precursoras de CCU y de esta forma incrementar el
conocimiento en cuanto a la posible asociacion de ambas entidades y poder contribuir a la
prevencion de esta neoplasia, se realiz6 un estudio descriptivo de cohorte para determinar la
relacién entre las verrugas ano-genitales y el cancer cérvico uterino. El universo de estudio estuvo
constituido por 100 pacientes con el diagndstico de verrugas ano-genitales. Se cre6 una consulta
externa de Dermatologia para seguir los pacientes, los que fueron remitidos a consulta de
Patologia de Cuello. La mayor parte de las pacientes se encontraban entre los 12 a 19 afios de
edad. Casi la mitad de los casos presentaron colposcopia anormal; en la citologia
organica, mas de la mitad de los casos presentaron positividad al PVH, se diagnosticaron
un 4% de NIC | y un 1 % de NIC Il y predominé el diagnéstico de ambos. Casi la décima
parte de las pacientes tenian estas patologias.
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INTRODUCCION

En la actualidad las infecciones de transmision sexual conforman el grupo mas frecuente de
enfermedades infecciosas de declaracion obligatoria y entre ellas las infecciones por papiloma virus
humano (PVH) son las de mayor incidencia (1).

Las verrugas ano-genitales, son causadas por ciertos papiloma virus humano (PVH) de los
cuales se han descubierto mas de 120 genotipos (2), mostrando cada tipo un tropismo
particular por sitios anatémicos especificos, siendo los mas comunes la piel y las mucosas
del tracto oral, respiratorio y ano-genital (3). De todos ellos mas de 40 tipos se han
aislado en el Tracto Genital Inferior (TGI) (4).

Se han subclasificado segin el material oncogénico en PVH de “bajo” y “alto riesgo” (5). Otros
autores afiaden los de riesgo intermedio (6). Segun los estudios multicéntricos coordinados por la
Agencia de investigacion sobre el Céancer (IARC, Lyon, Francia), existe suficiente evidencia



epidemiolégica para clasificar 15 tipos de PVH como oncogénicos (tipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45,
51, 52, 66, 68, 73y 82) y 3 PVH (tipos 26, 53 y 66 como “probablemente oncogénicos”(4).

La infeccion por PVH se puede expresar en forma clinica, subclinica o latente (7).

La infeccion genital por el PVH es la ITS mas frecuente (3), la cual se puede manifestar en forma
clinica, sub-clinica y latente. La manifestacion clinica habitual son los, verrugas genitales, condilomas
acuminados, papilomas venéreos, verrugas venéreas o crestas de gallo. En la infeccidn subclinica las
lesiones solo son visibles por colposcopia, esta forma de infeccibn es muy importante, puesto que al
no ser aparentes las lesiones se facilita el contagio. Las infecciones latentes, sin evidencia clinica ni
histologica, soélo es posible detectarla por métodos de deteccién del ADN (4).

Las formas clinicas son generalmente causadas por tipos de PVH de bajo riesgo oncogénico (PVH 6
y 11), los que provocan en el 90% de los casos proliferaciones benignas, pero son un importante
marcador para las infecciones por virus de “alto riesgo” (8).Algunos autores sefialan que los PVH 6y
11 pueden ocasionar Cancer Cérvico Uterino (9) .Las verrugas ano-genitales pueden asociarse a
PVH de “alto riesgo” oncogénico (multi-infeccién) y estan asociadas en un 20 a 30 % de los casos, a
lesiones cervicales o0 anales, por lo que se impone un estudio de estos pacientes (1).

Las formas subclinicas pueden incluir tanto lesiones benignas como lesiones con potencial
premaligno y suelen estar causadas por tipos de PVH de alto riesgo oncogénico (4). Se plantea que
es alta la frecuencia de coinfeccion de infeccién clinica por PVH con formas asintomaticas o
subclinicas (10). Ademas, la incidencia de infeccion con tipos virales oncogénicos parece ser mas
alta que aquella con tipos virales no oncogénicos (11).

Desde finales de la década de los 70 se conoce la estrecha relacidn etiolégica por ciertos
genotipos de papiloma virus humano (PVH) y el CCU. Esta relacion ha sido clasificada
como natural y necesaria para el desarrollo del cancer de cérvix y sus precursores,
conocidos como displasia, neoplasia intraepitelial (NIC) o lesiones intraepiteliales
escamosas (LIE)(12).

Hoy en dia se acepta que el CCU es una enfermedad de transmisién sexual (4).

El CCU se ubica actualmente como el segundo cancer mas comun en la poblacién
femenina mundial (13).

Cuba es uno de los paises de América Latina y el Tercer Mundo con mayor tasa de
incidencia de cancer (14). En 2002 el Cancer Cérvico Uterino (CCU) fue el tercer cancer
mas frecuente, superado por el de mama y piel, y la cuarta causa de muerte soélo
antecedida por el de mama, pulmén y colon en 2004 (15).

Por todo lo expuesto con anterioridad, se decidi6 realizar el presente trabajo con el
objetivo de determinar la relacién de las verrugas ano-genitales con lesiones precursoras
de CCU, y de esta forma, incrementar el conocimiento en cuanto a la posible asociacion
de ambas entidades y poder contribuir a la prevencidon de esta neoplasia.

METODO

Se realizd un estudio descriptivo de cohorte, cuyo universo de trabajo estuvo constituido por 100
pacientes con el diagnostico de verrugas ano-genitales que acudieron a consulta de Dermatologia del
Hospital Provincial Universitario “Manuel Ascunce Doménech” y de las areas de salud que
corresponden a éste, en la ciudad de Camaguey, en el periodo comprendido del 1ro de febrero del
2003 al 31 de marzo de 2006, con el fin determinar la relacién entre ellas y el CCU.

Para la seleccién, seguimiento y evolucién de los resultados de los estudios
complementarios indicados, se cre6 una consulta externa de Dermatologia constituida por
un Especialista de Primer grado y un Especialista de Segundo Grado en Grado en
Dermatologia.

Los casos fueron remitidos a consulta de Patologia de Cuello del Hospital Ginecobstétrico
“‘“Ana Betancourt de Mora”,de la ciudad de Camagley donde fueron examinados en
conjunto por un Especialista de Segundo Grado en Ginecobstetricia y un Especialista de
Primer Grado en Dermatologia.

Se tom6 como criterio de inclusion a pacientes mayores de 12 afios de edad, cuyo
diagnostico clinico no ofrecié dudas de corresponder a verrugas ano-genitales.



Fueron excluidas del estudio todas las pacientes que no cumplieron con los criterios de
inclusién y aquellas que no desearon participar en la investigacion.

Se distinguié la variable objeto de estudio: Relacion entre las verrugas ano-genitales y el
cancer cérvico uterino, que se corrobor6 mediante el examen fisico (colposcopia, test de
Schiller, test de &cido acético,); citologia organica y biopsia de cuello uterino con el
objetivo de determinar la relacion clinico histolégico.

Para la recoleccién de los datos del grupo objeto de estudio se confecciond una encuesta
a criterio de expertos en la que se registraron las variables cuantitativas y cualitativas.
Esta investigacion se realiz6 teniendo en cuenta la voluntariedad de cada paciente y no se
empled ningun proceder que dafara fisica o moralmente a la persona incluida.

La informacién obtenida fue procesada en una microcomputadora IBM compatible
mediante el programa estadistico SPSS-10. Los métodos empleados fueron estadisticas
descriptivas de distribucion de frecuencias absolutas y relativas.

Los resultados del estudio se expusieron en cuadros. Para ello se utiliz6 el Windows XP
con sus paquetes de Office: Word y Excel.

RESULTADOS

CUADRO 1

Al analizar la muestra de estudio con relaciéon a la distribucién por grupo de edades, se
comprobé un franco predominio del grupo de 12 a 15 afios, con 53 casos (53,0%), seguido
del grupo de 16 a 19 afios con 24 casos (24,0%). Ambos grupos constituyeron el 77% de
los casos estudiados

CUADRO 2

Se aprecié que el tiempo de evolucion de las lesiones, mas referido por las pacientes fue
el de menos de tres meses con 74 casos (74 %).

CUADRO 3

Segun los resultados de la colposcopia, se constataron alteraciones en 46 pacientes (46
%). Se destacé el epitelio aceto blanco en 21 pacientes (21%), seguido del epitelio aceto
blanco mas punteado (18%) en 18 enfermas.

CUADRO 4

De los resultados obtenidos de la citologia organica de cuello uterino fueron positivos de
PVH 57 casos (57 %), 4 arrojaron resultados de NIC | (4%), y 1 caso NIC Il (1%).
CUADRO 5

En el estudio histolégico de cuello uterino 24 casos (24 %) fueron positivos de PVH, 9
pacientes (9 %) presentaron NIC | y una (1 %) NIC Il. En 51 enfermas no se realizo
biopsia de cuello uterino (51 %), porque no se considerd necesario.

DISCUSION

El resultado del predominio de los grupos de 12 a 15 afios y del grupo de 16 a 19 afios,
coinciden con la literatura mundial en cuanto a la relacién entre la edad y la infeccion por PVH (alta
en edades jovenes y baja en edades adultas) (4).

De una muestra representativa de datos epidemioldgicos del U.S. Nacional Health and Nutrition, se
determiné que la mayor prevalencia de PVH ocurrié en el grupo de 20 a 24 afios en ese pais (16).
Carvajal Balaguera (17) sefiala que la edad de mayor incidencia esta entre los 20 y 25 afios.

De las pacientes estudiadas, el 98 % refiri6 haber comenzado las relaciones sexuales
antes de los 19 afios y el 41 % estuvo constituido por las jovenes de 12-15 afios de edad.
La precocidad en las relaciones sexuales es un factor de riesgo importante en el
desarrollo del cancer cérvico uterino (18).

El tiempo de evolucion de las lesiones mas referido por las pacientes fue el de menos de
tres meses con el 74 %.

Segun los resultados de la colposcopia, se constataron alteraciones en el 46 % de las
enfermas, destacandose el epitelio aceto blanco con 21%, y el epitelio aceto blanco mas
punteado con 18%, por lo que un numero importante de pacientes presentaban formas



subclinicas de infeccién por PVH, lo que coincide con otros autores acerca de que es alta la
frecuencia de coinfeccién de infeccion clinica por PVH con formas asintomaticas o subclinicas (10) y
es conveniente sefialar que las formas subclinicas pueden incluir tanto lesiones benignas como
lesiones con potencial pre maligno y suelen estar causadas por tipos de PVH de alto riesgo
oncogeénico (4).

La realizacion de la colposcopia es de suma importancia en estas enfermas, tanto para la
deteccién subclinica de esta afeccion, asi como para detectar lesiones precursoras de
CCuU.

De los resultados obtenidos de la citologia organica de cuello uterino fueron positivos de
PVH el 57 %, 4 % arrojaron resultados de NIC I, y 1% NIC II.

La historia natural del CCU implica la progresion gradual por etapas intraepiteliales preinvasoras
(neoplasias intraepiteliales I, Il y Ill o carcinoma in situ), de acuerdo a la proporcidn del grosor del
epitelio cervical comprometido La prevalencia global de estas lesione preinvasoras es de 10 a 15%..
La tasa de progresién de la neoplasia intraepitelial cervical se encuentra entre el 6% y el 34% (19).
Serman (19) sefiala que segun distintos estudios, la NIC | regresa en cerca del 70% de los casos,
mostrando La NIC Il tasas de progresion a neoplasia mas severa de 25%.

En el estudio histolégico de cuello uterino el 24 % de los casos fueron positivos de PVH, 9
% presentaron NIC 1y 1 % NIC II.

Los virus genitales, tanto oncogénicos como no oncogénicos, pueden causar NIC | en la zona de
transformacion del cuello uterino y, son manifestaciones transitorias de la infeccién viral productiva.
Una metaplasia escamosa atipica, inducida por algun virus, que se desarrolle en esta region, puede
progresar a una lesion de alto grado, que también se conoce como NIC Il o NICIII, las verdaderas
precursoras del CCU (11).

En cuanto a la presencia del PVH corrobora la etiologia virica de esta afeccion y si se dispusiera en
nuestro medio de métodos mas certeros para la deteccidon de éste, el porcentaje seria superior al
encontrado.

CONCLUSIONES

1. Se observd que mas de las tres cuartas partes de las pacientes se encontraban entre los 12
a 19 afios de edad, con un predominio del grupo de 12 a 15.

2. Eltiempo de evoluciéon de las lesiones mas referido fue el de menos de 3 meses.

3. Casi la mitad de los casos presentaron colposcopia anormal, destacandose en ellas
el aceto blanco y el aceto blanco mas punteado.

4. En la citologia organica, mas de la mitad de los casos presentaron positividad al
PVH, se diagnosticaron un 4% de NIC | y un 1 % de NICIl y predominé el
diagnéstico de NIC | y NIC II.

5. El estudio histol6égico mostr6é que casi la décima parte de las pacientes tenian NIC |
y un 1% NIC II.

ABSTRACT

At present, sexual transmitted diseases are the most frequent group of infectious illnesses of
obligatory statement and among them the infections by Wart Human Virus (WHV) are those of
greater incidence. A descriptive study was carried out to determine the relation between the Warts
Anus-genitals and the Cervix Uterine Cancer and the relation of the Warts Anus-genitals with
forerunner wounds of CUC and thus to increase knowledge about the possible association of both
entities to be able to contribute to the prevention of this Neoplasm. The universe of study was
constituted by 100 patients with the anus-genitals warts diagnosis. An external consultation of
Dermatology was created to continue treating the patients that were remitted to Neck Pathology
Consultation. Most of the

patients were between they were diagnosed the 12 and 19 years of age. Almost the half of the cases
presented abnormal colposcopy; more than the half of the cases presented positiveness to the PVH.



4% of NIC | and 1% of NIC Il were diagnosed in the organic cytology and dominated the diagnosis of
them. Almost the tenth part of the patients had these pathologies.
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ANEXOS
Cuadro 1. Casos segun grupos de edades
GRUPO DE EDAD No. %
12-15 53 53.0
16-19 24 24.0
20-24 11 11.0
25-29 1 1.0
30-34 7 7.0
35-39 1 1.0
40-44 1 1.0
45-49 1 1.0
50 y mas 0 0.0
TOTAL 100 100.0

Fuente: Encuestas

Cuadro 2. Casos segun tiempo de evoluciéon

TIEMPO DE EVOLUCION No. %
Menos de 3 meses 74 | 74.0

3-6 meses 17 17.0

7-12 meses 4 4.0

Mas de 12 meses 5 5.0
TOTAL 100 | 100.0

Fuente: Encuestas

Cuadro 3. Casos segun resultado colposcopicos

COLPOSCOPIA NO- %
Normal 54 | 54.0
Leucoplasia 1 1.0
Epitelio acetoblando 21 | 21.0
Mosaico - -
Epitelio acetoblando y mosaico 4 4.0
Punteado 1 1.0
Epitelio acetoblando + punteado 18 | 18.0
Epitelio acetoblando + punteado + 1 1.0
maosaico.

TOTAL 100 | 100.0

Fuente: Encuestas

Cuadro 4. Casos segun citologia organica

CITOLOGIA ORGANICA No. %

Normal 38 30.0
PVH 57 57.0
NICI 4 4.0
NICII 1 1.0
NIC Il v/s Carcinoma epidermoide in situ 0 0.0
Carcinoma epidermoide microinfiltrante 0 0.0
Carcinoma epidermoide infiltrante 0 0.0




Carcinoma epidermoide de células grandes 0 0.0
Carcinoma epidermoide de células 0 0.0
pequenas

Adenocarcinoma 0 0.0

TOTAL 100 | 100.0
Fuente: Encuestas
Cuadro 5. Casos segun estudio histolégico

CITOLOGIA ORGANICA No. %
Normal 5 5.0
PVH 34 | 34.0
NICI 9 9.0
NICII 1 1.0
NIC Il v/s Carcinoma epidermoide in situ 0 0.0
Carcinoma epidermoide microinfiltrante 0 0.0
Carcinoma epidermoide infiltrante 0 0.0
Carcinoma epidermoide de células grandes 0 0.0
Carcinoma epidermoide de células 0 0.0
pequenas

No realizada 0 0.0

TOTAL 51 | 51.0




