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INTRODUCCiÓN. 

El virus del papiloma humano (VPH) es un problema importante de salud , ya 

que es considerado como una de las enfermedades de transmisión sexual que 

se encuentra con mayor frecuencia a nivel mundial , y su importancia aumenta 

por la asociación causal con lesiones premalignasdediversasneoplasias. de 

las cuales resalta el cáncer cervico-uterino por su alta prevalencia en el mundo . 

Se estima que aproximadamente 630 millones de personas a nivel mundial se 

encuentran infectadas por el virus del papiloma humano. La carga global de 

cáncer en la mujer y en el hombre se estima sea mayor a 600 mil casos 

anuales de los cuales aproximadamente 500 mil son por cáncer cervlco­

uterino.(1) En México la cifra anual se ha mantenido entre 4 y 5 mil muertes 

anuales por cáncer cervico-uterino, es decir que una mujer muere cada dos 

horas por ésta patología . 

Es importante señalar que se encuentra plenamente demostrado que el virus 

del papiloma humano, es el agente causal del cáncer cervico-uterino en el 

99.7% de los casos . La infección por éste virus tiene particular afinidad por 

epitelios y mucosas de pacientes que se encuentran en etapas extremas de la 

vida reproductiva, aunque la mayor parte de los casos los encontramos entre 

los 20 y 30 años de edad . Por otra parte se ha observado que el virus del 

papiloma humano puede infectar fácilmente a personas inmuno­

comprometidas . 
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El contagio de la enfermedad es por contacto sexual , en la mayoría de los 

casos, siendo que el primer contacto del virus ocurre generalmente en mujeres 

jóvenes al inicio de la vida sexual , condición que ha sido observada en países 

como el nuestro donde según diferentes encuestas reportan que 1 de cada 4 a 

5 adolescentes inician vida sexual antes de los 18 años de edad.(2) 

Es importante señalar que la mayoría de las mujeres infectadas, resuelven de 

manera natural la infección en aproximadamente el 95% de los casos. El 5% 

desarrolla lesiones premalignas de bajo y alto grado y solo el 1 % 

eventualmente desarrollará cáncer cervico-uterino si no se realiza un 

diagnóstico oportuno de la infección y se trata de manera adecuada.(3) 

Con lo antes descrito es mandatorio establecer métodos sensibles y 

específicos para realizar un diagnóstico oportuno de infección por virus del 

papiloma humano en pacientes con mayor riesgo de padecerla . Existe 

evidencia clara de mayor prevalencia del vi rus en mujeres inmuno­

comprometidas , por lo que es de interés estudiar éste grupo de pacientes para 

determinar la prevalencia de infección por virus del papiloma humano y sus 

factores asociados . 
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MARCO TEÓRICO. 

La palabra virus proviene del latín: toxina ó jugo de veneno siendo una entidad 

desconocida hasta el siglo XIX. Fue en 1884 cuando Chamberland fabrica un 

filtro con el cual retiene a las bacterias dejando pasar a los virus, siendo hasta 

1950 en donde una variedad de partículas virales son observadas con la ayuda 

de microscopia electrónica . 

El virus del papiloma humano fue aislado en conejos en 1933 y en el año de 

1935 se descubre que las lesiones papilomatosas producidas por éste tienen el 

potencial necesario para transformarse en procesos malignos. En 1949 se 

observa por primera vez el agente causal en materia obtenida de una verruga 

común de la piel. En 1956 se observan las células escamosas , 

desarrollándose a partir de la infección viral , las cuales se nombraron como 

coilocitos ; posteriormente tras la invención de técnicas de clonación en los 

años 70 se logra determinar la organización genómica del virus, iniciando la 

secuenciación parcial de múltiples genomas, identificándose hasta el momento 

más de 140 tipos diferentes de virus de papiloma humano.(4) 

8 



• 

• 

• 

• 

VIROLOGíA. 

El virus del papiloma humano son virus de ADN , pequeño y sin cubierta, 

epiteliotrópicos, pertenecientes a la fam il ia papovaviridae. El genoma es una 

molécula circular de ADN de doble filamento de aproximadamente 7900 pares 

de base, incluida dentro de una cubierta proteica esférica. Esta última consiste 

en dos proteínas estructurales : la prote ína de cápside mayor (L 1) que 

constituye 80% de la proteína total , y la prote ína de cápside menor (L2). Todos 

los papilomavirus tienen una organización genética similar. El genoma viral se 

divide en una región temprana , que codifica los genes necesarios para la 

transcripción y replicación virales y la transformación celular; una reg ión tard ía, 

que codifica las proteínas de cápside virales, y una región reguladora no 

codificante , que también se denomina región de control larga, la cual también 

contiene los elementos de control para la transcripción y repl icación y el origen 

viral de la replicación . El virus del papiloma humano tiene un periodo de 

incubación de 3 a 4 meses infectando las células basales.(5) 
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EPIDEMIOLOGíA. 

Se han descrito más de 140 tipos diferentes del virus del papiloma humano, de 

los cuales la mitad afectan el tracto genital. Este grupo se divide en alto y bajo 

riesgo oncogénico , solamente pocos tienen relación con lesiones malignas 

siendo los más prevalentes de alto riesgo el 16, 18, 31 , 35 , 45. El resto los 

podemos encontrar en el grupo de bajo riesgo . Se reporta que entre el 60 y el 

70% de los casos de cáncer cervico-uterino, se relacionan los tipo 16 y 18. 

Observación constante en las diferentes poblaciones y etnias del mundo. Los 

tipo de VPH de bajo grado se encuentran relacionados a lesiones benignas 

(condiloma) siendo el 6 y el 11 responsables en el 90% de estos casos .(6) 

Diversos estudios multiétnicos de tipo epidemiológico, han encontrado de 

manera consistente diversos factores de riesgo asociados a la infección por 

virus del papiloma humano y cáncer cervico-uterino, los cuales se señalan en la 

tabla1 .(7) 

CÁNCER CERVICAL 

FACTORES DE RIESGO 
• Aumento en el número de parejas 

sexuales. 
• Frecuencia de encuentros sexuales. 
• Edad temprana en el inicio de vida 

sexual. 
• Prostitución . 

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS 
• Tabaquismo. 
• Uso de Hormonales Orales. 
• Enfermedades de trasmisión sexual. 
• Multiparidad . 
• Factores nutricionales . 

10 
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HISTOPATOGENIA DE LA INFECCiÓN POR VPH. 

Se inician cuando el virus tiene acceso a células basales de una superficie 

epitelial escamosa a través de traumatismos menores, como abrasiones en la 

piel o durante el coito. La infección se limita por completo al epitelio y en 

consecuencia durante su evolución no ocurre viremia . El ciclo de vida del virus 

dentro de las células infectadas puede dividirse en una etapa temprana y una 

etapa tardía , que guardan relación con el estado de diferenciación de la cé lula 

epitelial. En la etapa temprana se conserva un bajo grado de replicación viral 

en la célula basal y solo se transcriben los genes tempranos . La etapa tardía 

ocurre en células epiteliales escamosas diferenciadas terminalmente y conlleva 

la expresión tardía del gen, síntesis de proteínas de la cápside, síntesis de 

ADN viral autónomo y formación de partículas virales. 

Las características histológicas son la hiperplasia circunscrita de células 

basales, el engrosamiento de la capa celular superficial y un proceso 

degenerativo denominado colilocitosis. Los coilocitos se caracterizan por 

vacuolización citoplasmática perinuclear, crecimiento del núcleo e 

hipercromasia. Las alteraciones nucleares reflejan la multiplicación del virus 

dentro del núcleo.(8) 

11 
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PRESENTACiÓN CLíNICA. 

La infección por virus del papiloma humano es inicialmente asintomática 

afectando varios sitios como mucosas, cavidad oral , esófago, laringe, traquea , 

conjuntivas , áreas genitales y anales . Se puede presentar de diversas 

maneras, cuando el virus se encuentra en etapa latente puede cursar 

asintomática , identificándose solamente por técnicas de biología molecular ó 

sub clínicamente por colposcopía , presentando lesiones hiperplásicas, 

verrugas hiperqueratocicas y lesiones displásicas. Las verrugas no genitales 

se pueden transmitir por fomites o por contacto en heridas pequeñas de la piel. 

Las verrugas genitales aparecen inicialmente en el introito vaginal en la parte 

posterior y en los labios, posteriormente se pueden extender hacia la vulva y 

eventualmente a la vagina y el cuello cervical. Las lesiones genitales causan 

prurito , sangrado, e infección secundaria al rascado .(9) 

ANATOMíA E HISTOLOGíA DEL CERVIX NORMAL. 

ANATOMíA . 

El cérvix constituye la parte más distal del útero, separado del cuerpo uterino 

por la unión fibromuscular o istmo que corresponde al orifico cervical interno, el 

cual delimita los tejidos muscular del cuerpo o miometrio del cérvix . La 

inserción de la cúpula vaginal permite identificar una porción supravag inal y 

otra infravaginal del cuello. 

El canal cervical o endocérvix, comunica la cavidad uterina con la vaginal , 

constituyendo así en una verdadera puerta del útero que se mantiene cerrada 

por un denso tapón mucoso . 

12 
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IRRIGACiÓN SANGuíNEA. 

La vascularización se encuentra formada por las ramas cervicovaginal y vaginal 

de la arteria uterina. 

La distribución vascular del cuello ha sido dividido en cuatro zonas : La zona 

profunda en el estroma y constituida por un plexo de vasos anastomóticos (1 er 

estrato) de ellos se originan otros vasos de trayectoria perpendicular y oblicua 

respecto al epitelio superficial (2° estrato) , éstos terminan en una red vascular 

paralela a la superficie (3er estrato) de la cual salen capilares terminales que se 

juntan el tejido conectivo laxo subepitelial , formando asas (4° estrato). Estos 

dos últimos estratos o red basal , son los que determinan el cuadro vascular 

colposcópico y ésta distribución vascular explica la ausencia de sangrado tras 

la biopsia superficial. 

DISTRIBUCiÓN LINFÁTICA. 

La red linfática cervical es rica y compleja . Esta dispuesta en tres plexos que 

drenan uno en el otro: subcilíndrico, estromal y subseroso. Se comunican entre 

sí mediante vasos perforantes y del plexo subseroso la linfa drena, a través de 

vasos colectores mayores que se originan en los bordes externos del cuello , en 

tres pedúnculos: iliaco externo (que es el principal) iliaco interno e iliaco 

posterior, que drena en los ganglios linfáticos presacros y para sacros . 

13 
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INERVACiÓN. 

La inervación del útero está constituida por el plexo lumboaórtico, formado por 

fibras simpáticas que se originan a nivel de D5-L2 y por fibras parasimpáticas 

que nacen a nivel de S2-S4. Ambas fibras se reúnen y se conectan con 

sinapsis formando los dos nervios hipogástricos que se dirigen hacia abajo por 

delante del sacro (nervio presacro). 

A nivel de la pelvis los haces nerviosos se unen al plexo hipogástrico inferior o 

ganglio de Fankenhauser. El endocérvix esta inervado en mayor medida que el 

exocérvix. (ibid 8)(10) 

HISTOLOGíA. 

EXOCÉRVIX: EPITELIO ESCAMOSO. 

Los conductos de Müller se fusionan en su parte distal para formar, mediante 

su tunelización , la vagina y simultáneamente se forma del seno urogenital el 

epitelio que la recubre, el mismo que tapiza el exocérvix: un epitelio, plano, 

pavimentoso o pluriestratificado, no queratinizante, que posteriormente es 

rechazado por el epitelio mulleriano cil índrico endocervical , hasta el orificio 

cervical externo. 

Este epitelio se apoya en una lámina propia constituida por tejido conjuntivo , de 

la cual esta separado mediante una membrana basal. Tiene un espesor de 150 

a 200 micras, aunque sufre considerables modificaciones según la edad de la 

mujer, los cambios cíclicos y la gestación, respondiendo siempre a los 

estímulos estrogénicos, al igual que el vaginal ; es delgado durante la infancia, 

para volverse grueso durante la madurez sexual , sobre todo durante la 

ovulación , y finalmente vuelva a adelgazarse en la menopausia . Alcanza su 

máximo grosor al nacimiento y durante la gestación . 

14 
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El estudio histoquímico del epitelio crevicovaginal revela su contenido celular 

de fosfatasas y polisacáridos, de un gran interés por sus posibilidades 

diagnósticas. 

En este epitelio escamoso, las células se agrupan formando cuatro estratos: 

Estrato Basal , germinativo o profundo, sobre la membrana basal 

formado por una hilera de células cilíndricas en empalizada, de 

núcleos grandes. 

Estrato Parabasal o espinoso profundo, formado por dos o tres 

hileras de células ova ladas y con núcleo voluminoso . Se unen entre 

sí por puentes intercelulares. A medida que estas células progresan 

hacia la superficie, alcanzan un mayor grado de tamaño y madurez. 

Estrato Intermedio o espinoso superficial , compuesto por una hilera 

de células poligonales , grandes, de núcleo pequeño y citoplasma 

claro , a veces vacuolado, también con puentes intercelulares . 

Estrato Superficial o escamoso, de grandes células pol igonales 

planas, con núcleo picnótico ; el citoplasma contiene una cantidad 

variable de queratina si aparece cornificado (hiperqueratosis) . 

I ~ 
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CANAL CERVICAL O ENDOCERVIX. 

El canal cervical o endocérvix está revestido por un epitel io monoestratificado, 

columnar, de células cilíndricas ciliadas, mucíparas y en empalizada . A 

diferencia de la mayoría de las mucosas, este tejido carece de submucosa y, 

por lo tanto, descansa directamente sobre la capa fibrosa del cervix . El epitelio , 

se encuentra dispuesto siguiendo pliegues longitudinales , tapiza tanto la 

superficie del endocérvix como las criptas y digitaciones que constituyen las 

llamadas glándulas endocervicales. 

Los núcleos se disponen en el tercio inferior de la célula , aunque en las 

situaciones de secreción celular activa (ovulación , embarazo) ascienden de 

manera significativa ; el citoplasma se halla ocupado por finas vacuolas de 

moco que suelen confluir en una gran vacuola que ocupa la porción 

supranuclear de la célula . La imagen elemental del epitelio cilíndrico es la 

vellosidad , de 0.15 a 1.5mm de diámetro y separadas unas de otras por criptas 

intervellosas. 

En el orificio cervica l externo, a nivel de la unión con el exocérvix existen 

pequeñas células cúbicas, de núcleo redondo, voluminoso y citoplasma 

escaso, agrupadas entre las células cilíndricas y la membrana basal , las cuales 

son las células subcilíndricas . 

16 
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ZONA DE TRANSFORMACiÓN. 

El límite entre las células pavimentosas y las cilí ndricas se denomina unión 

escamo cilíndrica , clásicamente se describía una unión brusca encontrándose 

los dos epitelios en un punto que en total normalidad coincidiría con el orificio 

cervical externo, aunque esto ocurre muy raramente y generalmente el epitelio 

cilíndrico está extrovertido sobre el exocérvix , (ectropion) por laceraciones o 

estímulos hormonales. Otras veces ocurre el fenómeno inverso, observándose 

el recubrimiento del endocérvix por epitel io escamoso. (ibid 10)(11 ) 

HISTORIA, CLASIFICACiÓN Y EVOLUCiÓN DE LESIONES 

INTRAEPITELlALES. 

HISTORIA DE LAS LESIONES INTRAEPITELlALES. 

El desarrollo de la histopatología tuvo lugar en el siglo XIX y el pionero fue 

Johannes Muller en 1830, la primera clasificación de los tejidos fue introducida 

por Jacob Henle. 

Rudolph Wirchow, considerado el fundador de la patología celular, observó por 

primera vez el crecimiento hacia abajo de un epitelio del cérvix en el espesor 

de las capas más profundas. Sir John Willians en 1886 y posteriormente Cullen 

en 1900 describirían la lesión que más tarde se conocería como carcinoma in 

situ . Schauenstein en 1908 desarrolló su visión acerca de que el cáncer 

cervical iba precedido por una fase de crecimiento intraepitelial.(ibid 8) 

En 1910, Rubin habla de cáncer incipiente para nominar el concepto de 

transformación neoplásica confinada al espesor del epitelio. En 1912, 

Schotlandery Kermauner utilizan el término de carcinoma temprano para 

17 



• 

• 

• 

• 

----------------.-----

designar los cambios que observaban en el epitelio adyacente al carcinoma 

cervical invasor. Veinte años más tarde , Broders, basándose en su experiencia 

en Dermatopatología, emplea el término de carcinoma in situ (CIS) al describi r 

éste cuadro histológico. 

Otros términos utilizados fueron el de Enfermedad de Bowen cervical por 

Lecene también en 1932 y el de carcinoma intraepitelial no invasor por Galvin 

y Te Linde en 1936.Pese a la proliferación de éstos y muchos otros muchos 

sinónimos, el término acuñado por Broders es el que ha permanecido para 

designar éstas lesiones caracterizadas por la completa sustitución del epitelio 

por células anómalas semejantes a las células del carcinoma invasivo; cabe 

resaltar que, de forma paradójica , en el trabajo inicial de Broders no figuraba la 

localización cervical dentro de los ejemplos de Carcinoma in Situ . 

SISTEMA DISPLASIA - CARCINOMA IN SITU . 

Con la progresiva introducción de la citología y biopsias sistemáticas se vio con 

claridad que el espectro de anomalías del epitelio cervical era mucho más 

amplio, siendo frecuentes otros cambios epiteliales menos severos que el 

Carcinoma in Situ (CIS) . 

En 1949, Papanicolaou introduce los términos de displasia en histopatolog ía y 

discariosis en citología para designar dichos cambios. Posteriormente en 1953, 

Reagan , consagra el término en histopatología cervical al denominar éstas 

lesiones, menos severas que el carcinoma in situ , hiperplasias atípicas o 

displasias, señalando que la mayoría de ellas , dejadas a su evolución , regresan 

o permanecen inalteradas por mucho tiempo. Así pues, contrariamente a lo que 

se piensa , es Papanicolaou y no Reagan el que introduce por primera vez el 

término de displasia en patología cervical. (1 2) 

18 
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En 1961 en el primer Congreso Internacional de Citolog ía celebrado en Viena , 

se acuerdan que los términos para designar citológicamente las tres lesiones 

cervicales mayores sean: carcinoma invasor, carcinoma in situ y displasia . Esta 

última fue graduada como leve, moderada y severa , a las que habría que 

añad ir el cáncer in situ ya definido. La clas ificación , utilizada tanto en material 

histológico como citológ ico, tuvo dos problemas fundamentales ; por un lado el 

gran desacuerdo respecto a cuando una lesión debía ser considerada displasia 

severa o carcinoma in situ y por otro, el que muchos clínicos asumían que el 

carcinoma in situ y la displasia eran dos lesiones biológicamente distintas e 

independientes , con distinto potencial maligno, no requiriendo tratamiento las 

lesiones displásicas.(ibid 10) 

NEOPLASIA INTRAEPITELlAL CERVICAL (NIC). 

Para solventar éstos problemas Richart, en 1967 propuso el término de 

neoplasia intraepitelial cervical con tres grados progresivos (1, 2, 3) 

incluyéndose en el grado 3 la displasia severa y el CIS de la clasificación 

anterior. La ventaja principal sobre ésta , es el reconocim iento de la unidad del 

proceso patológico lo cual conlleva una relación con las técnicas terapéuticas. 

Esta clasificación ha sido considerada adecuada por más de 20 años y por lo 

tanto la mas util izada internacionalmente; no obstante , un número importante 

de publicaciones , señalaron el hecho de la baja seguridad diagnóstica tanto en 

material cito como histológico , en la parte menos severa del espectro. Se 

sugirió por lo tanto, que éste sistema de graduación debería de ser mod ificado 

y sustituido por un sistema binario que segregara los procesos con atípia 

celular muy discreta de aquellos con atípia franca .(i bid 12) 
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LESiÓN INTRAEPITELlAL ESCAMOSA (AL TO- BAJO GRADO). 

Las razones anteriormente expuestas, junto con los avances en el 

conocimiento de la carcinogénesis cervical y en el diagnóstico citológico , 

motivaron una reunión de representantes de organismos internacionales, 

científicos y profesionales en el Instituto Nacional del Cáncer de Estados 

Unidos en Bethesda, surgiendo un nuevo sistema de nomenclatura para 

informes citológicos ginecológicos, en el que se unificaron criterios y se 

adoptaron recomendaciones, la parte fundamental de esta nueva clasificación 

fue la elaboración de un sistema binario para catalogar las anormalidades 

celulares preneoplásicas en el extendido citológico denominándolas: lesiones 

intraepiteliales de alto y bajo grado.(i bid 10) 

El término de alto grado incluye el CIN 2 y CIN 3 de la clasificación de Richart, 

y el térm ino de bajo grado el CIN 1 y las alteraciones celulares producidas por 

virus del Papiloma Humano. 

Esta clasificación fue difundida en 1988, parcialmente modificada en 1991 y 

actualizada en 2001 .(ibid 6) 
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En el siguiente cuadro se observan las diferentes clasificaciones y las 

diferencias significativas entre ellas 

CUADRO COMPARATIVO DE CLASIFICACIONES 

DISPLASIAlCIS DISPLASIA DISPLASIA DISPLASIA 
Años 49-69 ¿HPV? LEVE MODERADA GRAVE CIS 

CIN-NIC 
(Richart) HPV CI N-N IC 1 CIN-NIC CIN-NIC 3 

Años 69-89 (1976) 2 

SIL-L1P SIL-LlP BAJO GRADO SIL-LlP ALTO GRADO 
(Bethesda) (L-SIL) (H-SIL) 
Desde 1989 

FRECUENCIA DE LESIONES INTRAEPITELlALES . 

La incidencia de mortalidad por cáncer cervico-uterino en los países 

desarrollados ha ido en decremento en los últimos años, debido a la inclusión 

del uso de la prueba de Papanicolaou usada como tamizaje dentro de los 

Programas de Salud, con aplicación en la población en general y enfatizado 

hacia las pacientes con factores de riesgo asociados.(13) 

En la División de Ginecología del Hospital Central "Dr. Ignacio Morones Prieto" 

se iniciaron actividades en la clínica de Displasias a partir de Octubre del año 

2006, en ella se otorga la atención y seguimiento a pacientes con alteraciones 

en pruebas de papanicolaou. Actualmente se reportan entre 40 a 50 casos 

mensuales de lesiones de bajo y alto grado, observándose una tendencia al 

aumento en el número de casos . 
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Estas acciones son de suma importancia ya que los datos estadísticos revelan 

que en nuestra población se documentaron 4237 muertes relacionadas a 

cáncer cervico uterino del año 2005 al 2006 dentro de la República Mexicana , 

incluidas 116 de éstas pacientes del estado de San Luis Potosí . (1 4)( 15) 

A pesar de las limitaciones del papanicolaou, se observa un aumento 

importante de lesiones pre invasoras desde 1960, esto relacionados a muchos 

factores de riesgo dentro de los cuales se encuentran el inicio de vida sexual a 

temprana edad , múltiples parejas sexuales , infecciones por virus del papiloma 

humano (VPH) , estado socioeconómico, y al estado de inmuno supresión de la 

paciente .(16) 

El deterioro de la respuesta inmunitaria , en pacientes con enfermedades 

sistémicas puede favorecer el inicio y progresión de ciertas infecciones. 

Algunos fármacos utilizados para tratar éstas afecciones, repercuten en la 

respuesta inmunitaria, humoral y celular, circunstancia que puede acelerar la 

replicación viral. (17) (18) . 

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) , igual que Artritis Reumatoide(AR), son 

enfermedades que predominan en el sexo femenino , muchas de las cuales se 

encuentran bajo tratamiento con fármacos inmunosupresores, teniendo una 

repercusión directa en aquellas que se encuentran con vida sexual activa y en 

el grupo de edad reproductiva .(19)(20) 

El tamizaje de lesiones en el cuello uterino en pacientes inmunosuprimidas, es 

importante porque la identificación oportuna de infecciones sexuales 

trasmisibles así como del virus del papiloma humano, debe acompaña rse de 

estrategias para prevenir la progresión de las lesiones encontradas. (21) 
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La infección por virus del papiloma humano, es una de las enfermedades más 

frecuentes de transmisión sexual , relacionándose en aproximadamente en más 

del 99.7% de los casos de cáncer cervico uterino y directamente con lesiones 

intraepiteliales de bajo grado que son premalignas, en la evolución de éstas 

lesiones es necesario contemplar la respuesta inmunitaria del paciente al igual 

que la coexistencia de factores ambientales y del huésped .(22) 

En la actualidad la prevalencia de VPH en México descansa, principalmente en 

los resultados de citología cervical , método con alta tasa de falsos positivos y 

negativos, de aproximadamente 20%.(23) 

Solo unos cuantos estudios han evaluado ésta prevalencia en un limitado grupo 

de pacientes en quienes se aplican técnicas de biología molecular. (24). 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Es importante conocer la prevalencia de infección por virus del papiloma 

humano en pacientes con diagnóstico de enfermedad autoinmune, teniendo un 

seguimiento de la patología más estrecho, ya que presentan una mayor rapidez 

en la evolución de lesiones premalignas . 
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JUSTIFICACiÓN. 

Se calcula que el 80% de la población a nivel mundial padece en algún 

momento de su vida al menos una infección por virus del papiloma humano. 

Teniendo repercusión directa en personas jóvenes que se encuentran en etapa 

reprod uctiva . (25) 

Se tiene documentado que la incidencia y prevalencia de infecciones por VPH 

en pacientes inmunosuprimidas es superior a la incidencia en pacientes sanas 

o sin tratamientos inmunosupresores, existen diversos estudios en los cuales 

se observa que la calidad del huésped se relaciona directamente con la 

velocidad de progresión de la enfermedad , la mayor parte de la población que 

ha sido estudiada son pacientes portadoras del virus de inmunodeficiencia 

humana en donde los conteos de C04 así como de C08 disminuidos presentan 

una prevalencia mayor de lesiones intraepiteliales y del virus del papiloma 

humano, así como también una progresión más rápida a lesiones de alto 

grado. (26)(27) 

Un grupo importante de pacientes son las que se encuentran con diagnóstico 

de algún tipo de enfermedad que afecta su sistema inmune tal como Artritis 

Reumatoide , Lupus Eritematoso Sistémico, Síndrome de Sjógren, patología 

que se asocia a pacientes jóvenes, las cuales están bajo tratamiento con 

fármacos inmunosupresores. Las mujeres con enfermedades autoinmunes son 

un grupo especialmente vulnerable a la persistencia de infecciones por virus 

del papiloma humano, y por ende, al cáncer cervico-uterino.(28)(29) 

Para este tipo pacientes las guías de la American Society for Colposcopy and 

Cervical Pathology señalan que se realice la vigilancia con pruebas de 

Papanicolaou cada 6 meses, durante el primer año posterior al diagnóstico y si 

resulta negativo se debe realizar cada año, aunque la sensibilidad y 
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especificidad del papanicolaou, en pacientes con algún tipo de 

inmunosupresión se reporta entre el 60 al 80% y del 80 al 97% 

respectivamente para todos los grados de displasia cervical. En algunos 

estudios se sugiere realizar búsqueda intencionada para virus del papiloma 

humano junto con papanicolaou, al igual que colposcopía ya que se ha visto 

que estas pacientes presentan mayor infección por el virus del papiloma 

humano, aunque aún no se supera el costo beneficio de realizarlo .(ibid 10)(30) 

Dentro de nuestro medio, en éste grupo de pacientes, la vigilancia se realiza en 

su centros de atención en los cuales se realizan pruebas de papan icolaou 

anualmente , y si se llega a encontrar alguna lesión se deriva para su atención 

que en muchas ocasiones no se realiza en forma inmediata, dependiendo de 

muchos factores como la carga de pacientes, cultura de la paciente, derivación 

adecuada por parte del médico tratante, etc. 

En nuestro medio aún no se establece la prevalencia del virus del papiloma 

humano en pacientes inmunosuprimidas, que según la literatura sería de 

aproximadamente 30% al igual que no se tiene control ni seguimiento por parte 

de un servicio especializado, con la realización de éste estud io primeramente 

se demostraría la prevalencia del virus y posteriormente se continuaría la 

vig ilancia por la clínica de Displasias tomando decisiones precisas en cuanto a 

su control y tratamiento, lo cual con lleva un beneficio directo a las pacientes 

que se incluyan en el estudio.(i bid 25)(31) 

Los resultados de este proyecto permitirán tomar decisiones y establecer 

estrateg ias para la detección oportuna y el tratamiento del virus del papiloma 

humano en pacientes inmunosuprimidas que se encuentren incluidas en el 

servicio de Reumatología del Hospita l Centra l. 
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OBJETIVOS. 

OBJETIVO PRINCIPAL. 

1.- Conocer la prevalencia de las infecciones con virus de papiloma 

humano en pacientes con enfermedad autoinmune,con tratamiento 

inmunosupresor de la clínica de Reumatología y Osteoporosis del 

Hospital Central "Dr. Ignacio Morones Prieto". 

OBJETIVOS SECUNDARIOS. 

1.- Analizar los datos demográficos y los factores de riesgo asociados a 

las infecciones por virus del papiloma humano en pacientes con 

enfermedad autoinmune con tratamiento inmunosupresor de la cl ínica de 

Reumatología y Osteoporosis del Hospital Central "Dr. Ignacio Morones 

Prieto". 

2.- Determinar los seroptipos de virus del papiloma humano relacionados 

a la infección en pacientes con enfermedad autoinmune con tratamiento 

inmunosupresor de la clínica de Reumatología y Osteoporosis del 

Hospital Central "Dr. Ignacio Morones Prieto" . 
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HIPÓTESIS. 

Las pacientes con enfermedad autoinmune con terapia inmunosupresiva tienen 

mayor prevalencia de infección por virus del papiloma humano y lesiones 

premalignas que pacientes sanas sin tratamiento inmunosupresor. 

MATERIAL Y MÉTODOS. 

POBLACiÓN DE ESTUDIO. 

La población a estudiar será delimitada a aquellas pacientes del departamento 

de Reumatología del Hospital Ignacio Morones Prieto de entre 15 y 55 años de 

edad a quienes se haya diagnosticado con lupus eritematoso sistémico, artritis 

reumatoide, Síndrome de Sjógren, u otra patología autoinmune y que se 

encuentren recibiendo tratamiento inmunosuopresor 12 meses antes del 

comienzo del estudio . 

TIPO DE ESTUDIO. 

El estudio es un estudio transversal , anal ítico, descriptivo . 
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TAMAÑO DE LA MUESTRA. 

Se tomarán en cuenta a la población que se encuentra en control y vig ilancia 

en la clínica de Reumatología y Osteoporosis , se calculará el número a 

conveniencia con una n= 50. 

CRITERIOS DE INCLUSiÓN. 

Serán sujetos de estudio aquellas pacientes que reúnan las sigu ientes 

características: 

Pacientes del servicIo de reumatología del Hospital Central con 

diagnóstico de enfermedad autoinmune. 

Sexo femenino . 

Entre 15 y 55 años de edad . 

Vida sexual activa . 

Encontrarse recibiendo tratamiento inmunosupresor desde hace 12 

meses como mínimo. 

Consentimiento otorgado por escrito para participar en el estud io . 
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CRITERIOS DE EXCLUSION. 

Serán descartadas del estudio aquellas pacientes que presenten al menos una 

de las siguientes: 

Diagnóstico previo de cáncer cervico-uterino. 

Antecedentes de tratamiento de lesiones intraepiteliales de bajo 

grado. 

Histerectomía. 

Embarazo en curso. 

CRITERIOS DE ELIMINACiÓN. 

Serán rechazadas muestras que sean insuficientes. 
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RECOPILACiÓN DE DATOS DEMOGRÁFICOS Y 
EPIDEMIOLÓGICOS. 

Se recopilarán las siguientes variables para la elaboración de una base de 

datos: Edad , estado civil , escolaridad , inicio de vida sexual activa , menarquia , 

embarazos, número de parejas sexuales, infecciones vaginales previas , 

diagnostico establecido, tiempo con tratamiento inmunosupresor, fármaco 

establecido. Se realizarán tomas de papanicolaou a las pacientes incluidas Las 

pacientes con presencia de lesiones intraepiteliales ó con virus del papiloma 

humano se enviará al servicio de Displasias del Hospital Central para realizar 

colposcopía y seguimiento de la paciente. 

ASPECTOS ÉTICOS. 

El riesgo presentado en el estudio para las pacientes participantes será 

mínimo. 
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DETECCiÓN Y TIPIFICACiÓN DE VIRUS DEL PAPILOMA 

HUMANO. 

TOMA DE MUESTRAS 

A las pacientes con enfermedad autoinmune que se encuentran en control en 

la clínica de Reumatología y Osteoporosis, posterior a su consulta se les otorgó 

cita específica para la toma de muestras en la clínica de Displasias, siguiendo 

un protocolo para la toma de citolog ía. Se obtuvo una muestra cervical 

mediante la introducción de un espéculo vaginal estéril desechable. Con control 

visual se obtuvieron células del endocérvix y de la zona de transformación que 

se colectaron por exfoliación con un cito-cepillo estéril que se rotó 360 grados 

en el orifico cervical interno, las muestras se colocaron en un criotubo estéril de 

prolipropileno, el cual contiene solución salina más etileno-diamino-tetracetato, 

posteriormente se almacena hasta la extracción del virus . 

Se utiliza el método de PCR multiplex anidada de Sotlar, para la detección de 

13 tipos de VPH-AR y 8 de VPH-BR, el cual se ha implementado exitosamente 

en el IPICYT como parte de un estudio en curso que tiene como objetivo 

determinar la prevalencia y distribución de los tipos virales de VPH-AR o VPH­

BR en el estado de San Luis Potosí .(32) 
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El proceso de detección del virus en general consta de los siguientes pasos: 

1.- Centrifugación de muestras. 

2.- Digestión con proteinasa K. 

3.- Precipitación de contaminantes . 

4.- Precipitación y formación de madeja de ADN . 

5.- Lavado de la pastilla de ADN . 

6.- Disolución y almacenamiento de ADN puro. 

7.- Preparación de PCR. 

8.- Ampliaciones de moldes. 

9.- Proceso de PCR. 

10.- Secuencia de los productos de PCR 

En la Fig. 1 se muestra un resultado típico de identificación de los tipos de VPH 

con este método en un grupo de pacientes de la ciudad de San Luis Potosí. 

300 pb 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 

-260 pb 

Fig. 1. Genotipificación de VPH de alto y bajo riesgo en muestras de raspados 
cervicales de nueve pacientes mediante la PCR-MA. 
Carriles 1 y 12: Escalera de marcadores (100 pb). Carril 13, Control negativo (agua). 
Carril 14, Control positivo (ADN de células HeLa, tarnsformada por VPH tipo 18). 
Muestras problema en los carriles 2-11 . Carriles 5, 10 Y 11 : muestras pos itivas para 
VPH tipo 18 . 
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DEFINICiÓN OPERACIONAL. 

El tipo de variable es nominal. 

Edad de la paciente.- se realiza el estudio en un universo de pacientes de los 

15 a los 55 años, ya que dentro de este tiempo pueden tener mayor impacto en 

su historia ginecológica. En la mayor parte de los estudios se encuentra mayor 

prevalencia de virus del papiloma humano en pacientes jóvenes, entre la 

segunda y tercera década de la vida . 

Estado civil.- Es importante conocer el estado civil de la paciente, ya que si se 

encuentra casada ó en una relación estable, reduce el número de parejas 

sexuales que si se encuentra soltera . 

Lesión Intraepitelial de bajo grado.- Se considera factor de riesgo importante 

en pacientes con inmunosupresión , ya que el tiempo para la evolución de la 

lesión es más corto que en pacientes sanas y la vigilancia debe ser más 

estrecha. 

Lesión Intraepitelial de alto grado.- Estas lesiones representan un factor 

importante, ya que se debe de vigilar con pruebas de papanicolaou, así como 

también bajo colposcopía , interviniendo de manera directa en cuanto exista 

progresión ó persistencia de la lesión. 

Escolaridad.- Se observa que el nivel sociocultural mantiene relación estrecha 

con la enfermedad, ya que si se cuenta con una educación básica ó se tiene la 

cultura de prevención médica es más fácil detectar la enfermedad . 
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Ocupación de la paciente.- Se observan ocupaciones, las cuales son 

clasificadas de alto riesgo tales como trabajadoras sexuales. 

Ocupación de la pareja.- Se observa un mayor porcentaje de pacientes con 

parejas las cuales tienden a migrar y posteriormente regresan , ya que si 

tuvieron contactos sexuales de riesgo aumenta la probabilidad de infección. 

Inicio de vida sexual activa.- Es uno de los factores de riesgo más 

importantes , ya que tiene relación directa al número de parejas sexuales y al 

tiempo de exposición al virus . 

Número de parejas sexuales.- Entre más parejas sexuales más aumenta el 

riesgo de contagio por virus del papiloma humano. 

Tabaquismo.- Se tiene documentado un aumento de casos en pacientes 

fumadoras, ya que se afecta directamente al sistema inmune. 

Antecedente de Enfermedades de Transmisión Sexual.- Enfermedades 

detectadas por pruebas de Papanicolaou previas, con o sin tratamiento 

establecido al momento del estudio. 

Antecedente de infección por virus del papiloma humano.- En éstas 

pacientes es importante el antecedente de infección viral ya que presentan un 

mayor número de recurrencia y persistencia de enfermedad . 
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Diagnóstico de Artritis Reumatoide.- Diagnóstico ya establecido por el 

servicio de Reumatología del Hospital Central basándose en el Colegio 

Americano de Reumatolog ía , ya con tratamiento establecido. 

Diagnóstico de Lupus Eritematoso Generalizado.- Diagnóstico establecido 

por el servicio de Reumatología basándose en criterios de la Sociedad 

Americana de Reumatolog ía , ya con tratamiento establecido. 

Medicamentos Inmunosupresores.- Medicamentos utilizados para el 

tratamiento de enfermedades reumáticas y que afecten el estado de 

inmunosupresión de la pacientes. 
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PLAN DE TRABAJO. 

Fase 1 

• Documentación y preparación de materiales y reactivos. 

• Selección de posibles sujetos de estudio (clínica de Reumatología). 

• Tamizaje y selección de pacientes mediante prueba de papan icolaou 

(clínica de Displasias) . 

• Consentimiento informado y compilación de expedientes clínicos; 

elaboración de base de datos primaria. 

Fase 2 

• Extracción de ADN de las muestras de tejido (IPICYT) . 

• Estandarización y preparación de ADN para estudios moleculares 

(IPICYT). 

• Análisis y diagnóstico molecular de VPH por medio de PCR. 

• Tipificación de VPH por medio de PCR multiplex anidada . 

Fase 3 

• Elaboración de base de datos final. 

• Análisis de resultados . 

• Elaboración de tablas de datos epidemiológicos. 

• Conclusiones . 
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ANALlSIS ESl ADíSllCO 

Se realiza el análisis estadístico en programa SPS 15.0 windows, realizando 

análisis de variables , con regresiones lineales y chi cuadrada . 

Se consideró significativo si p< 0.05. 

RESUL lADOS. 

Se incluyeron en el estudio 31 pacientes, con enfermedad autoinmune y 

tratamiento inmunosuopresor, provenientes de la clínica de Reumatolog ía y 

Osteoporosis , se tomaron muestras con el protocolo establecido. 

La edad media de las pacientes fue de 41 años, en la mayoría casadas , solo 

cuatro de ellas solteras, no hubo pacientes en unión libre, el grado de 

escolaridad que se encontró fue de educación básica (38%) en la ocupación el 

83% se dedica al hogar, la ocupación del esposo en un 32% fue empleado. 

Dentro de los antecedentes ginecológicos, el inicio de vida sexual activo se 

encontró entre los 21 a los 25 años en un 45%, el número de parejas sexuales 

fue de una sola pareja en el 80%. En el número de embarazos, la media fue de 

2 en el 19% de los casos. 

En el uso de metodología anticonceptiva el 45% no cuenta con ninguno y el 

29% tienen método definitivo. El 28% cuenta con papanicolaou reciente 

reportado como normal , sin antecedentes de enfermedades de transmis ión 

sexual previa en el 87% . 
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La mayoría de las pacientes no tiene tabaquismo (90%). 

La enfermedad más encontrada en el grupo de pacientes fue artritis re umatoide 

en el 80%, el resto fueron pacientes con lupus eritematoso. 

Se encontró el virus del papiloma humano en el 77.4% de las pacientes. 

Se rea lizaron tablas comparativas en las cuales no se pudo log rar significancia 

estadística en ninguna de las variables debido al número de las muestras el 

cual fue insuficiente. 

Tabla 2. Relación entre las pacientes que tienen Enfermedad Autoinmune 
y la presencia de VPH. 

VPH Total 

indetermln 
si no ado SI 

Enfermedad artritis 20 2 3 25 
autoinmune % Enfermedad 

autoinmune 80.0% 8.0% 12.0% 100.0% 

lupus 4 O 2 6 
% Enfermedad 
autoinmune 66.7% .0% 33.3% 100.0% 

Total 24 2 5 31 
% Enfermedad 
autoinmune 77.4% 6.5% 16.1% 100.0% 
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Tabla. 3 Relación entre No. De parejas sexuales y la presencia de VPH. 

VPH Total 
T 

indetermin 1 
si no I ado si 

No. De parejas 1 
19 2 4 25 sexuales 

76.0% 8.0% 16.0% 1000% 

2 3 O O 3 

100.0% .0% .0% 100.0% 

3 2 O O 2 

1000% .0% .0% 100.0% 

4 O O 1 1 

0% .0% 100.00: I 100.0% 

Total 2J 2 31 

77.4% 6.5% 16.1% 100.0% 

Tabla 4. Relación entre el grado de escolaridad de las pacientes y la 
presencia de VPH . 

VPH 
1 

, 
indetermin 

SI no ado 
Escolaridad Primaria 11 O 1 

91 .7% .0% 8.3% 
Secundaria 7 

9Y~ I 
3 

63.6% 27 .3% 
Preparatoria 4 O O 

100.0% .0% .0% 
Licenciatura 2 1 1 

500~ I 25.0% 25.0% 
Total 2 5 

77.4% 6.5% 16.1% 

Total 

si 

12 

1000% 

11 

1000% 

4 

1000% 

4 

1000% 

31 

100.0% 
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Tabla 5. Relación del Estado civil de las pacientes con la presencia de 
VPH . 

VPH 1 Total 

SI no 
I Indetermln 

ado SI 
Estado Soltera I 

0
1 

civil 3 1 4 

75.0% .0% I 250% I 100.0% 
Casada 21 2 4 27 

77 .8% I 7.4 0~ I 14.8% I 100.0% 
Total 24 5 31 

77.4% 1 6.5% 1 16.1% 1 100.0% 

Tabla 6. Relación entre el inicio de vida sexual activa de las pacientes 
(IVSA) y la presencia de VPH. 

VPH ¡ Total 
~ í indetermin 

si I no ado si 
IVSA antes 15 años 1 O 1 2 

50.0% .0% 50.0% 100.0% 
16·20 años 11 1 1 13 

84.6% 7.7% 7.7% 100.0% 
21-25 años 10 1 3 14 

71.4% 7.1% 21.4% 100.0% 
26-30 años 2 O O 2 

100.0% .0% .0% 100.0% 
Total 24 650~ I 5 31 

77.4% 16.1% I 100.0% 
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Tabla 7. Relación entre el método anticonceptivo utilizado por las 
pacientes y la presencia de VPH. 

VPH Total 
indetermin 

si no ado 
Método Ninguno 

10 1 3 anticonceptivo 

71 .4% 7.1% 21.4% 

Orales 1 O O 

100.0% .0% .0% 

Inyectables 1 1 1 

33.3% 33.3% 33.3% 

OT8 8 O 1 

88.9% 0% 11 1% 

Otros 4 O O 

100.0% .0% .0% 

Total 24 2 5 

77.4% 6.5% 16.1% 

Tabla 8. Relación entre el Número de embarazos de las pacientes y la 
presencia de VPH . 

I 
VPH 

1 indetermin I 
Total 

si 1 
I no ado SI 

No. de O 

5000;0 I .00: I 50 . 00~ I 
2 Embarazos 

100.0% 
1 

833
0! I O 1 6 

.0% I 16.7% I 100.0% 
2 3 1 1 5 

60.0% 20 . 00~ I 2000~ I 100.0% 
3 5 6 

83.3% 16.7% .0% 100.0% 
4 10

1 
Oo~ I 16 . 70~ I 12 

83.3% 100.0% 
Total 24 2 5 31 

77.4% [ 6.5% 1 16.1% I 100.0% 

si 

14 

100.0% 

1 

1000% 

3 

1000% 

9 

1000% 

4 

1000% 

31 

1000% 

4 1 
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Tabla 9. Relación entre las pacientes con papanicolaou previo y la 
presencia de VPH. 

Papanlcolaou previo 
I 

Total , 
normales al teraciones sin PAP normales 

VPH Con VPH 21 2 1 24 

87.5% 8.3% 4.2% 100.0% 
Sin VPH 2 O O 2 

100.0% .0% .0% 100.0% 
Indeterminado 5 O O 5 

100.0% .0% .0% 100.0% 
Total 28 2 1 31 

90.3% 6.5% j 3.2% I 100.0% 

Modelo de regresión con variable dependiente. 

Variable 
p 

- Edad 
- No. Parejas 0.383 

sexuales 0.492 

-Antecedente 
de ETS 0.706 

- No. De 
embarazos 0.856 
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- - - - - - - - - - - -

CONCLUSIONES. 

En este estudio se pudieron realizar algunas observaciones, si bien no es 

concluyente ya que el análisis estad ístico no resultó significativo principalmente 

debido al número reducido de pacientes que se incluyeron, aún así , se observa 

un número elevado de casos en pacientes con enfermedad autoinmune y la 

presencia del Virus del papiloma humano que la mayoría de estas contaban 

con un estudio de papanicolaou reciente reportado como normal y que esto 

pueda representar un problema serio de salud ya que este grupo de pacientes 

no cuentan con la vigilancia de un servicio especializado para completar su 

atención con estudio colposcópico al igual que la tipificación del virus y la 

relación con algún tipo de lesión. 
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ANEXO 1 

HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

PROTOCOLO "PREVALENCIA DE VIRUS DE PAPILOMA HUMANO EN 

PACIENTES CON ENFERMEDAD AUTOINMUNE y TRATAMIENTO 

INMUNOSUPRESOR" 

Por medio de la presente manifiesto que he recibido la información 

correspondiente al protocolo "PREVALENCIA DE VIRUS DE PAPILOMA 

HUMANO EN PACIENTES CON ENFERMEDAD AUTOINMUNE y 

TRATAMIENTO INMUNOSUPRESOR", por lo que declaro mi libre decisión de 

que se me realice exfoliación de células de cuello uterino para extracción de 

ADN para detección del Virus del Papiloma Humano. Así mismo doy 

autorización de que se me realice el tratamiento y la vigilancia establecida en 

caso de ser portadora de la patología. 

NOMBRE DE LA PACIENTE FIRMA DE LA PACIENTE 

NOMBRE DEL TESTIGO FIRMA DEL TESTIGO 

NOMBRE DEL TESTIGO FIRMA DEL TESTIGO 

San Luis Potosí, S.L.P. a ____ de ________ del 2008 . 
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AN EXO 2. 

SOLICITUD DE PRUEBA 
(Llenar a mano con tinta negra y letra legible) 

I PARA USO EXCLUS IVO DEL L IlMP 

I Fec ha: I Folio: I ID: 
A. OATOS y CO;\ SENTI~II Ei\ TO I" FOR~ I A DO DE LA PAC IENTE 

Nombrc(s) I A pell idos 

I 
Edad I Lugar d e residencia 

a l10s I 
Municipio Estado I C P 

I 
Co nsentimiento informado de la paciente Firma 

Esto) enterada de l propÓSitO de la prueba solIcitada. dono la !nuestra con In que se rá 
rea IT Lada) a uton zo que los resultados sean usados en los trabaJos de 111\ esu gac lon del 
LBMP 

Il. M IIESTRA 

Fuente 

O Raspado cen lcal O BIOpsia cen'Iea l O Ve rru ga anogc nlta l (locallLaclon ) 

O Ve rruga no gen Ital (localI zac Ión ) O PIC/a q Ulrurg lca/mctás tas ls (especliTcar ) 

Momento evolutivo 

O Dwg nosuco IIllCl31 I O Segullniento I O Otro (especIficar ) 

C. SOLICITA EL ESTII OIO 

Nombre(s) 

I 
AI>cllidos 

D . D ATOS DE LA l' AClENTE ( lle n ados po ,' e l so lici t a n te) 
I.GENERALES c. NlImero de mrc"as sexua les 

<l . Estado civi l D Una I O Dos I O Tros IDCu"I '" o ( ' lI1eo 

O Sohera 1 O Casada I O Umon libre I O V,uda O I\la~ de CIIlCO Lspecdicar 
b. Escolaridad 

d . Tuba<luism o 
O Nlnguna 

O S, O i\o 
0 1nco1llpleta O Col11pleta 

I e. Antecedentes t:TS 

I O S, 0 '0 

I r. In 

I 
f(' (' ciÚ II pUl" \'1'1 1 

0 \, O '" 
Pnman" 

J . V I.TlMA CiTOLOGtA, COU'osco l'iA l' n 
Secundan a O Incomp leta O Complcta a . l ll1 ima ri tolof! ín I "echa 
Bachillerato O IncolllplclO O Colllp leto 

O ASCl 'S I D ASGLlS 
1.lccnCI:l1 ura O Incomp leta D Colllpleta D LlFIlG 1 0 11\'\0 

10l'S IA 

0 ( ' :1 II1\ t .... OI 

r . O cupación de la paciente Ila lhu 'os adicionales 

O Labores de l hogar I D FllIpleada O Image n de \/ 1'11 I D Clanlld,a 

O ProfeSIón libre I O Autoempleo O Tncolllonas I D llongo ... 

D Otr. Especificar b. ll ltimn colposcopiu I l echa 

D llm.:tcna ... 

d . OCUI)otció n de su p:treja EpiteliO accloblanco D L'gero O lnlcll 'lo 

F spcc i ficar: Patrón de \ asos. D Ausenlc D Pulltcado O~ t 
D D,fusos 0 r-. 1l1do. 

2. FACTORES O[ RI ESGO 
Borde::. 
('onlomo del ccn 1'\ D I 'so D lrre!,ular 

Gesta l'la ra a. Uso de a n ticoncep tivos hormonales 
Leucoplas,a O Si 0 "0 I \ ' a..,o~ a ll ) I CO~ 

O N lllolII1 O 
c. Ulr-ima biops iit I lecha 

D Orales (pasti llas) I O Inyectables Si tio de la biopSia 

O lm ,laJtle I O Pastilla del dla sU!.U lcnh: O F, ocervlx I O l ilio n c.;camoco lulllllnr o I ndoccn l' 
b. Inirio de vida scxunl Diagnostico . 
D Antes de los 15 ru10s I O Entre los 15 \' 20 m10s D NIC I I O NIC2 
O Entre los 20 1 25 mios I O Entre los 25 y 30 mio, O Ca 111 Sllu I O Ca 111\ 

O Des )UCS de los JO mlos Tipo ce lular 
O Fscallloso I O <\dcllI 
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