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RESUMEN

El virus del papiloma humano genera una de las principales infecciones de
transmision sexual a nivel mundial; aunque la mayoria de los casos no generara
datos clinicos, la infeccion persistente puede ser un gran factor de riesgo para el

posterior desarrollo de lesiones premalignas y/o de cancer cervicouterino.

La implementacion de adecuados programas de prevencion y la correcta
aplicacion de técnicas como el Papanicolaou o la deteccion de material genético
del VPH son esenciales para detectar pacientes con lesiones premalignas y

poderles brindar un tratamiento adecuado.

En la presente tesis se realizé un estudio descriptivo de las pacientes que
acudieron al servicio de la clinica de la mujer del HRAEI; se recabaron un total
de 632 pacientes y de las cuales 60 pacientes (9.4%) encontramos un hallazgo
positivo. De ellas, la mayoria (36.6%) tuvo un hallazgo clasificado como LEIBG,
seguido de ASCUS (21.6%). Posteriormente, a un 35% se les detectd6 material
genético del VPH mediante la prueba de PCR y determinamos una proporcién
mayor para los genotipos VPH6, VPH51 y VPH61, seguidos del VPH16, VPH53,
VPH58 y VPHB82. Finalmente determinamos que una mayor proporcion de
genotipos fue de serotipos de VPH clasificados como de alto riesgo para el

desarrollo de CaCu.

Con estos resultados podemos comenzar a estimar los genotipos mas
frecuentes y dirigir las estrategias de prevencion de CaCu a las poblaciones mas

vulnerables que son atendidas por nuestro hospital.



INTRODUCCION

En México el cancer cervicouterino (CaCu) es la segunda causa de muerte por
cancer en mujeres. En los paises en vias de desarrollo como el nuestro, la
mayoria de los casos de CaCu se diagnostican en estadios avanzados de la
enfermedad; lo que hace que su mortalidad sea elevada llevando consigo altos
costos en el manejo de las pacientes, asi como graves implicaciones para la

calidad de vida de las pacientes y de sus familias 2.

Los factores de riesgo para desarrollar CaCu incluyen edad de inicio de vida
sexual, niumero de parejas sexuales, uso prolongado de pildoras anticonceptivas
orales, paridad alta, tabaquismo, coinfeccion con virus de inmunodeficiencia
humana (VIH) u otras infecciones de transmision sexual e inmunosupresion
cronica. Sin embargo, la infeccidén por el virus del papiloma humano (VPH), se
observa como el factor de riesgo mas importante que contribuye al desarrollo del

CaCu. 2

Diversos reportes lo han detectado en méas del 97% de las neoplasias
intraepiteliales cervicales y carcinomas invasivos, presenta el mayor riesgo
relativo para desarrollar lesiones premalignas y la progresion de la lesion esta
relacionada con el tipo de VPH presente en la lesion. Por otro lado, la coinfecciéon
con mas de un tipo de VPH es comun, especialmente en mujeres jovenes y se
asocia con mayor riesgo de anomalias en la citologia y con mayor riesgo de

lesiones escamosas intraepiteliales de alto grado (LEIAG)34.

Dentro de la historia natural de la enfermedad del CaCu se ha descrito que es
precedido de lesiones pre-invasivas, por lo que esto ha permitido describir las

anomalias citoldgicas e histologicas reconocidas y ha generado considerar la



presentacion del estadio clinico al estadio pre-clinico. Desde el punto de vista de
la patologia, toda lesion intraepitelial puede evolucionar a un carcinoma, esto
resalta la importancia de realizar un diagndstico temprano de las mismas con el
fin de disminuir los indices de morbilidad y mortalidad por esta neoplasia. A pesar
de que la deteccion precoz del cancer de cuello uterino, se sigue basando en la
citologia, la prueba del VPH ha demostrado una mejor sensibilidad vy
especificidad equivalente que se traduce en una deteccibn mas eficaz y la
reduccion de la mortalidad asociada a CaCu. Finalmente, entre las estrategias
implementadas a nivel mundial para la prevencién y diagndstico temprano en la
poblacion en riesgo, una de ellas consiste en administrar una vacuna profilactica
contra el VPH a las nifias, mientras que la prevencién secundaria, se enfoca
principalmente en detectar las lesiones precancerosas mediante la citologia

cervical °.



ANTECEDENTES

En los dltimos 30 afos, la tasa de mortalidad por CaCu se redujo en mas del
50% debido al uso y deteccion mediante la prueba de Papanicolaou o citologia.
A comienzos del siglo XX se describi6 como lesion premaligna cervical la
existencia de areas de carcinoma superficial en la periferia de carcinomas
invasores del cérvix uterino. La nomenclatura y concepto de las lesiones
premalignas del epitelio escamoso del cuello uterino han evolucionado en los
altimos 32 afios, a partir de la deteccion del VPH en las atipias coilociticas y de

las lesiones displasicas®-2.

En 1961 se propuso utilizar el término “displasia” para designar a todas las
lesiones premalignas cervicales, este se referia a las alteraciones en la
diferenciacion del epitelio escamoso situado sobre la superficie o en las
glandulas, que no llega a alcanzar el grado de perturbacién que caracteriza el
carcinoma in situ. La displasia se sub-clasificd en leve, moderada o grave, segun
la intensidad de la atipia. Ademas, también se reconocié el término “carcinoma
in situ”, caracterizado por la pérdida de los signos de diferenciacion del epitelio
€scamaoso, sin signos de invasion, en el que las células mas superficiales pueden
mostrar un ligero aplanamiento y dichas alteraciones epiteliales pueden

extenderse a las glandulas subyacentes.®

En 1967, Richard introdujo el término “neoplasia intraepitelial cervical (NIC) para
referirse al espectro de epitelios escamosos anormales, que muestran
alteraciones en la estructuracion y maduracion, pero que estan bien
diferenciados (displasia) o que, por el contrario, muestran ausencia total de
diferenciacion, situados en la superficie o rellenando glandulas, pero sin invasion

(carcinoma in situ)*©,



En 1985, el Instituto Nacional del Cancer de los Estados Unidos propuso una
nueva clasificacion citologica (el sistema Bethesda), el cual introdujo el concepto

de lesi6on escamosa intraepitelial (LEI), que subdividié en dos grados: *

1. Lesion intraepitelial escamosa de bajo grado (LEIBG): incluye epitelios
gque muestran cambios en su estructura y celularidad, analogos a la
displasia leve y a la CIN 1 (Fig. 1A). En general, estos cambios estan
asociados a infecciones transitorias por VPH, por lo que el aclaramiento
viral se acomparia de regresion de la lesion.

2. Lesion intraepitelial escamosa de alto grado (LEIAG): incluye epitelios con
cambios idénticos a los descritos en la displasia moderada o grave, o a la

CIN 2y 3 (Fig. 1B).

Figura 1. A) Neoplasia cervical intraepitelial, grado 1 (displasia leve) o LEI de bajo grado.

B) Neoplasia cervical intraepitelial, grado 2 (displasia moderada) o LEI de alto grado ”.

También, incluye tres categorias para describir alteraciones epiteliales atipicas

gue el citélogo no puede definir como normales ni como LEIAG: atipias en células
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escamosas de significado incierto (ASCUS), atipias en células escamosas que
no permiten excluir una lesiébn de alto grado (ASC-H) y atipias en células

glandulares (AGC) 12,

La frecuencia de LEI/NIC publicada en la literatura varia dependiendo de la
poblacién estudiada, el tipo de valoracion (citoldgica o histolégica) o si los
resultados estan referidos como prevalencia o incidencia. Por ejemplo, en el
Hospital Clinica de Barcelona, un estudio en 31.701 mujeres diagnosticdé 593
casos de LEI/NIC (18,7%o) tras realizar citologia, colposcopia y biopsia dirigida.
El nUmero de casos para cada categoria diagndstica fue: NIC 1, 299 (9,4%); NIC
2, 119 (3,8%); NIC 3, 175 (5,5%) y carcinoma microinvasivo, 26 (0,8%). Una
revision de la literatura que analizé la frecuencia de NIC en 800.000 mujeres
entre 13 y 19 afios hall6 una prevalencia del 13,3%. Es interesante destacar que
las publicaciones mas recientes destacan un importante aumento de la
prevalencia de la LEI/NIC. La principal justificacién para este incremento es, sin

duda, la mayor prevalencia de la infeccién por VPH13 .

En la mayoria de los casos la infecciéon por VPH es una condicion necesaria, Si

bien no Unica, para el desarrollo de la neoplasia intraepitelial cervical (NIC) y del

cancer. Esta asociacion se basa en varios puntos'#:

1) Elvirus es detectado en mas del 97% de las CIN y carcinomas invasivos,
principalmente los genotipos 16, 18, 31y 45;

2) La infeccion por VPH tiene el mayor riesgo relativo para desarrollar
lesiones premalignas, comparado con otros posibles factores de riesgo
asociados, y la progresion de la lesion esta relacionada con el tipo de VPH

presente en la lesion.
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3) El desarrollo de una neoplasia intraepitelial grado 3 (CIN3) esta muy
relacionado con la existencia anterior a 2 aflos de una infeccién cervical
cronica por VPH16 o VPH18.

4) Existe asociacion entre VPH y carcinomas de vulva, vagina, PIN, CA 15,

Las tasas maximas de prevalencia del VPH se observan en mujeres menores de
25 afios y con una disminucion en las edades mas avanzadas en muchas
poblaciones, aunque algunas tienen un repunte secundario en la

perimenopausia temprana o en las mujeres menopausicas.

Los 5 tipos de virus més frecuentes en todo el mundo son VPH16 (3,2%), VPH18

(1,4%), VPH52 (0,9%), VPH31 (0,8%) y VPH58 (0,7%) 518,
Se han clasificado en VPH-AR y VPH-BR segun su capacidad oncogénica.

Los VPH-BR Unicamente ocasionan las verrugas y condilomas genitales y otras
patologias benignas de piel y mucosas como el 6 y 11, el grupo VPH-AR de alto
riesgo oncogénico comprende los genotipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52,

56, 58y 59 17,

12



MARCO TEORICO

Epidemiologia

La infeccion por VPH fue estimada por regiones de la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) con una prevalencia en mujeres de 11,7% en todo el mundo.
América Latina y el Caribe presentaron 16,1%, siendo la segunda mas alta en el
mundo después de Africa Sub-Sahariana. Actualmente, la infeccion por VPH es
considerada la enfermedad de transmision sexual mas frecuente a nivel mundial,
es el factor asociado a lesiones benignas en sus serotipos de bajo grado y el
principal factor etiolégico para el desarrollo del CaCU por los serotipos de alto
riesgo (siendo el 16 y el 18 los de mayor potencial oncogénico). En México, la
Gltima estimacion de la prevalencia de la infeccion por VPH, determiné dos
principales grupos de edad: de 20 — 25 afios en un 20-30% y un segundo grupo

>60 afios con un 5%718-20,

Por otro lado, el CaCu es el segundo cancer mas frecuente de distribucion
mundial que se presenta en la poblacién femenina, con una estimacion de
530,232 casos nuevos, de los cuales aproximadamente el 86% se presenta en
los paises en desarrollo. En América Latina el CaCu es el segundo cancer mas
comun en mujeres, la mayor importancia del CaCu se debe a las altas tasas de
mortalidad reportadas, las cuales estan relacionadas con el diagnéstico tardio en
etapas avanzadas de la enfermedad. Tras aumentar el nUmero de tamizajes por
citologia cervicovaginal la tasa de mortalidad en Meéxico disminuyo
aproximadamente 2.5 % por afio en la década de los noventa y

aproximadamente 5 % por afio en la ultima década?’.
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Etiologia

La gran cantidad de estudios epidemiolégicos, moleculares y experimentales
realizados en la busqueda de asociaciones causales ha demostrado que el VPH
es el principal agente etioldgico del CaCu. Afortunadamente el CaCu es la etapa
final de una infeccion no resuelta de VPH, en la que se mantiene la presencia
persistente del ADN de VPH, de hecho, la mayoria de las mujeres que tienen
una infeccion por VPH, independietemente del serotipo no desarrollara un CaCu
o algun tipo de cancer asociado a dicha infeccion gracias a la respuesta inmune
del hospedero capaz de controlar la replicacion virica evitando la progresion; se
ha estimado que hasta en un 70% de las infecciones se autolimitaran un afio
después de la primoinfeccion, asi como hasta el 75% de las lesiones

intraepiteliales de bajo grado se elimaran al cabo de un afio®?2,

Biologia molecular y genotipo del VPH

El VPH es un virus de ADN de doble cadena perteneciente a la familia
Papilomaviridae, con un didmetro aproximado de 55 nm, forma icosaédrica,
cubierto por una cépside compuesta por mas de 8000 pb y 72 capsdémeros.
Hasta la fecha, mas de 200 genotipos de VPH han sido descritos, y han sido
clasificados en géneros filogenéticos (nombrados como Alfa, Beta, Gama, Mu y
Nu), con clasificacion por especies, por ejemplo Alfa-1. Evolutivamente, cada tipo
de VPH esta adaptado a un tejido humano epitelial en particular (ej.: piel, regiéon

ano-genital y/o mucosas)?2.
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Ciclo de vida del VPH

Desde un panorama general, para que el VPH logre generar una lesion, ya sea
de bajo o alto riesgo, el virus necesita acceder al epitelio de la lamina basal de
la zona de transicion del cérvix, lograndolo toda vez que la barrera epitelial haya
sido comprometida, por ejemplo con una micro abrasion. Tipicamente, la
amplificacion del genoma viral se lleva a cabo en el epitelio basal, uniéndose a
su célula blanco a través de un receptor de membrana, y posteriormente el ADN
viral permanece en un estado episomal (circular), que eventualmente termina por

replicarse en coordinacion con la division celular del hospedero (Figura 2)?4.

Una vez que las células infectadas se diferencian, migran de la capa basal a la
capa superior del epitelio, se estimula la replicacion viral, lo que conduce a la
acumulacion de viriones dentro del nucleo, y que lleva a la expresion de genes
de expresiéon temprana. Sin embargo, la expresion del gen L solo se observé en
la capa mas externa, donde se encontraron queratinocitos completamente

diferenciados, donde tuvo lugar el ensamblaje de la capside viral 2526

Infection requires exposure
of BM (abrasion) and transmission

[J
@ .. Viral gene
HPV—@ ® 0.9 Differentiation expression
Epithelium L] \/. S a—
Cornified —[ | S [ i 3 I ]7 Virus assembly
Granular [ J I r 1 Viral DNA amplification L1and
in non-dividing cells L2, E4
o §
Spinous ‘L Virus and cell replication Eéagnzd EES7
[o] e
assi-] [0lololol i I F1andF?
E;BL\:,_L——'vH 19] ¢ J» Virus infects basal cells an
’—[ ..................... et HPV life cycle is stealthy
i ) = Occurs within epithelium

Dermis

receptors —

BiTldilng to; 1 * No viraemia
St ' * No cell death
3 * No inflammation
} * Can lead to immune deviation
—

Virion bound : 1 : :
to HSPG on BM 4‘@ @ e 3 and virus persistence
} eSS

Conformational ‘ Furin cleavage @ Normal epithelial cell Infected epithelial cell
changesinll ! of L2 @
and L2 exposure {

Figura 2. Ciclo de vida del VPH. Una abrasion conduce a la denudacion de la membrana
basal de las células epiteliales y proporciona acceso a los queratinocitos basales.
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Clasificacion del riesgo

Los tipos genitales de VPH se han subdividido en tipos de bajo riesgo, que se
encuentran principalmente en verrugas genitales y de tipos alto riesgo, que con
frecuencia se asocian con el cancer cervical. Aunque aun no hay un consenso
oficial referente a la clasificacién de los serotipos de bajo riesgo, los VPH 6, 11,
40, 42, 43, 45, 54, 61, 72 y 82 son los que comunmente se han asociado a la

presencia de condilomas acuminados 2728,

Por otro lado, los virus del género Alfa son los que estdn méas asociados a
infecciones del tracto urogenital y de los cuales son 12 los que han sido

establecidos como potencialmente oncogénicos o de alto riesgo:2°

= Alfa-5: VPH51
= Alfa-6: VPH56
= Alfa-7: VPH18, VPH39, VPH45 y VPH59

= Alfa-9: VPH16, VPH31, VPH33, VPH35, VPH52 y VPH58

Finalmente, en 1995 la Agencia Internacional para la Investigacion en Cancer
(IARC) clasificé a los serotipos VPH 16 y 18 como carcinbgenos humanos y
encontrandose evidencia hasta la actualidad, que son responsables de hasta el
25% de las lesiones de bajo grado, del 50-60% de lesiones de alto grado y el
70% de los CaCu, cancer de vulva, vagina, pene, ano y otros canceres

orofaringeos 3°
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Historia natural del CaCu

El CaCu esta precedido por una serie de lesiones celulares dentro del epitelio
endocervical (Figura 3). Estas lesiones, consideradas como preinvasoras, son
denominadas como neoplasia intraepitelial cervical (NIC) o lesiones escamosas
intraepiteliales (LEI) de acuerdo con el sistema Bethesda. Desde el punto de
vista histolégico la clasificacion de LEI depende del grado de lesion celular dentro
del epitelio y esta clasificacion esta disefiada para estandarizar el sistema de
reporte para la prueba de Papanicolaou. Se basa en la descripciéon morfolégica
de las lesiones, lo cual permite identificar datos que sugieren infeccién por VPH
y las alteraciones celulares relacionadas con el desarrollo del CaCu. Algunos
autores afirman que transcurren alrededor de diez afios en promedio a partir de
detectarse alteraciones de bajo grado para que se llegue a presentar un cancer

invasor in situ3!32,

Normal cervix Squamous intraepithelial lesion Invasive cancer
1 T 1

Low grade High grade

Cervical intraepithelial neoplasia
Grade | ! Grade 2 T Grade3
o

Infectious viral particles
®0 o0’ °.
Squamous epithelium =

Superficial zone |:

Basal layer [~

Basement membrane —
Dermis |:

Episome
LCR E6
7 L |

@D Nuclel with episomal D Overexpression T Integration .

viral DNA of £6 and £7 a Lt L2 LCR E7 £2,
@ Nuclel with integrated (O Expression of early [ T I T ’ T ; — ; ] ]

viral DNA and late genes - T | L
@ Normal nuclei E4 = Host E6 £ Host
i L2 £5 DNA :DNA

Figura 3. La infeccion por VPH causa la progresion al CaCu.
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Malignizacién

Para que el VPH logre desarrollar una lesion premaligna, es principalmente
debido a que tiene la capacidad de estimular continuamente su replicacion, lo
gue propicia la generacion de mutaciones en el genoma celular cuando el ADN
viral logra integrar su genoma, en el genoma de la célula hospedero. Para lograr
esta integracion, se interrumpe la expresion de genes E1 y E2, ocasionando la
liberacion del promotor a partir de la cual se comienzan a expresar proteinas E6
y E7, que son los principales oncogénicas, debido a que interfieren con las
funciones de la proteina de retinoblastoma (RB), p53 y con la actividad de la
telomerasa, con lo que logra una division celular constante, independientemente
del dafio al material genético. Todo esto, sumado a la interferencia de proteinas
virales que terminan por generar una acumulacion de mutaciones que finalmente

llevan a inestabilidad celular y anormalidades de los cromosomas (Figura 4) 2.

A
\ I
|
Inmortalizacion 1

L ()

Inestabilidad
genomica

|

Transformacion

Figura 4. Mecanismos moleculares mediante el cual las oncoproteinas del VPH cooperan
para inducir una carcinogenesis cervical. Tomado y traducido de Moody & Laimins, 2010.

Proliferacion :
A
|
I
1
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En nuestro pais, un estudio transversal indic6 que el 85% de las lesiones
cervicales de alto grado presentan ADN de VPH, mientras que el 100% de los
canceres invasores de cérvix contienen secuencias de estos virus. De hecho, en
mujeres joévenes la incidencia es alta y se acompafia con infeccion de multiples
tipos de VPH, mientras que hay una disminucién en la deteccion de VPH en los

grupos de mujeres pre y post menopausicas 3

Diagnéstico y tamizaje

De acuerdo con la OMS, y con la publicacibn en noviembre del 2020 del
"Proyecto de estrategia mundial para acelerar la eliminacion del cancer del
cuello uterino como problema de salud publica”, es mediante la intervencién de
costo-eficaz y de pruebas cientificas, como la vacunacion y la deteccion y el
tratamiento oportuno de lesiones precancerosas y la mejora del acceso al
diagnéstico y el tratamiento de canceres invasivos, podemos eliminar el

cancer del cuello uterino como problema de salud publica®.

En este sentido, segun directrices de la Organizacion Panamericana de la Salud

(OPS), existen tres grandes estrategias para la prevencién y control del CaCu?:

- Prevencion primaria: que se basa especificamente en la vacunacién de
nifias de 9 — 13 afios y educacion sobre sexualidad.

- Prevencion secundaria: en mujeres de mas de 30 afios en quienes se
implementan pruebas de deteccién periddico y/o tratamiento.

- Prevencion terciaria: en todas las mujeres de cualquier edad, segun sea
necesario que requieran tratamiento de cancer invasor (Ej.: cirugia

ablativa, radioterapia o quimioterapia).
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Por el tipo de trabajo aqui presentado, nos centraremos exclusivamente en la

prevencion secundaria.
Prevencion secundaria: Deteccion de lesiones precancerosas

El objetivo principal de la prevencion secundaria es reducir la incidencia y la
mortalidad del cAncer de cuello uterino mediante la deteccion y el tratamiento de
las mujeres que presentan lesiones precancerosas. En este sentido, la deteccion
mediante citologia se ha utilizado, asi como pruebas complementarias como la

colposcopia y estudios de anatomia patoldgica®’.
Citologia cervical

El tamizaje con citologia cervical es una gran herramienta para prevenir y sobre
todo detectar oportunamente las lesiones premalignas y el CaCu, sin embargo,
aunque en paises desarrollados ha logrado disminuir significativamente la tasa
de dicho padecimiento, en paises subdesarrollados se ha estimado que menos

del 15% de los casos de CaCu se logran detectar en sus etapas inicialess8.

La citologia cervical o cervico-vaginal estudia las células exfoliadas de la union
escamo columnar del cuello uterino y ha sido por afios el principal método de
busqueda del CaCu 2°. Se han descrito cuatro tipos de hallazgos en esta

prueba*®:

e Células escamosas atipicas
o De significado indeterminado (ASCUS)
o De significado indeterminado que no puede excluir LEIAG (ASCH)

e Lesiones escamosas intraepiteliales de bajo grado (LEIBG).
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o Abarca VPH / displasia leve / NIC 1
e Lesiones escamosas intraepitelial de alto grado (LEIAG).
o Abarca displasia moderada y severa, carcinoma in situ (CIS); NIC
2y NIC 3)

e Células glandulares atipicas (AGC)

Deteccion cervical de material genético del VPH | PCR

La amplificacién de genes mediante la prueba de reaccion en cadena de la
polimerasa (PCR) permite obtener millones de copias a partir de un fragmento
de ADN particular. Se han disefiado diferentes conjuntos de primers (cebos), que
en su mayoria han sido dirigidos hacia la region L1 y que permiten diferenciar,
mediante sondas especificas, los tipos mas frecuentes de VPH de alto,
intermedio y bajo riesgo efectuando una hibridacion en placa de los productos
biotinilados previamente amplificados por PCR. Esta técnica es muy sensible,
con un nivel de deteccién hasta de una copia viral. Sin embargo, debido a su alta
sensibilidad, este método es muy susceptible a contaminacion. En la actualidad
existen, ademas de las PCR genéricas, aquellas tipo-especificas que reportan
algunos tipos virales y las PCR multiples que identifican varios fragmentos del

genoma“!.

Finalmente, la sensibilidad y especificidad de la técnica dependen principalmente
de factores tales como el kit de oligonucleétidos empleados, el tamafo del
fragmento amplificado y la habilidad de detectar multiples tipos virales (como se
menciono, principalmente dirigidos a la region del gen L1 altamente conservada

entre los tipos virales); entre estos kits, destaca el uso de los oligonucledtidos
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GP5+/6+ y ,23,25,26,27los MY09/11 degenerados. En la actualidad uno de los
sistemas mas sensibles para determinar la infeccion por VPH, es la PCR en
tiempo real, su utilizacion en estudios epidemiolégicos enriquece la informacion
clinica, ya que ademas de proporcionar datos sobre la presencia del virus con
una gran sensibilidad, permite estimar con gran exactitud la carga viral. Sin
embargo, los 2 sistemas basados en la PCR mayormente aceptados y
debidamente validados por la Unién Europea (CE Mark) son: The
AMPLICORHPV(AMP) y la prueba para genotipificacion Linear Array HPV

Genotyping Test (LA) (Roche Molecular System, Alameda,CA) #2.
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JUSTIFICACION

El tamizaje de mujeres sanas mediante citologia cervicovaginal de forma
adecuada y mantenida ha conseguido reducir hasta un 80-90% la incidencia y
mortalidad por cancer de cérvix. El tratamiento de las lesiones preinvasoras es
simple, poco mérbido y conduce en la inmensa mayoria de los casos a la

curacion 43.

Al tener una alta prevalencia de lesiones cervicales reportadas en otros
hospitales tanto de la Ciudad de México, como del Estado de México, es
necesario incrementar estudios de tamizaje como la citologia cervicovaginal en
todas las pacientes que acudan a consulta de ginecologia y obstetricia
independiente de su motivo de consulta y complementar su protocolo de estudio
con la deteccidn de infeccion por virus del papiloma humano con el fin de conocer

el genotipo para ajustar el manejo y seguimiento?*.

Finalmente, sera importante para el HRAEI comenzar a estimar el nUmero de
pacientes que se encuentran con lesiones preinvasoras con el fin de identificar
la frecuencia de estas y que se asocian a VPH ya que en los hospitales de primer

nivel solo se realiza la prueba de escrutinio con la citologia.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cual es la frecuencia de lesiones preinvasoras cervicales mediante citologia

cervical y genotipos de VPH relacionados a CaCu?
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OBJETIVOS
Objetivo general:

Determinar la frecuencia de lesiones preinvasoras cervicales mediante citologia

cervical y genotipos de VPH relacionados a CaCu.

Objetivos especificos:
— Frecuencia de las lesiones cervicales preinvasoras mediante hallazgos
citologicos.
— Determinar el genotipo de virus de papiloma humano detectado en las
pacientes con lesiones cervicales.

— Determinar los serotipos de bajo y alto riesgo detectado en las pacientes

con lesiones cervicales.
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HIPOTESIS

Los estudios descriptivos no tienen hipoétesis ya que no hay ninguna variable que

se tenga que manipular.

25



MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio
El presente trabajo es un estudio de tipo descriptivo, transversal y

retrospectivo.

Periodo de tiempo de estudio
La recoleccion de datos del presente estudio abarc6 del 01 de abril del

2020 al 31 de marzo del 2021

Aspectos éticos

Debido a las caracteristicas de disefio del presente estudio
(observacional, descriptivo y retrospectivo), no se requirid del consentimiento
informado de las pacientes, ni tampoco presenta problemas bioéticos para su
realizacion. Toda la informacién fue obtenida del expediente clinico electrénico
(SaludNess) y manejada de acuerdo con lo estipulado por la NORMA Oficial

Mexicana NOM-004-SSA3-2012, Del expediente clinico.

Muestra o poblacion de estudio
Se realizo un tamafio de la muestra por conveniencia de acuerdo con el
namero de pacientes y la poblacién que acude a la consulta externa de clinica

de la mujer.

Criterios de seleccion

Inclusién

v" Pacientes del sexo femenino

v" Pacientes de los 18 a los 64 arios
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Exclusion

Pacientes con expediente clinico completo

Pacientes que cuentes con citologia cervical

Pacientes menores de los 18 afios y mayores de 64

Pacientes con expediente clinico incompleto

Pacientes que no cuenten con citologia cervical

Operacionalizacion de variables

Tipo de Escala de
Variable Definicién conceptual Categoria
variable medicion
Edad Tiempo en afios que ha Discreta Cuantitativa 1.<20a
vivido una persona, desde 2.20—29a
el nacimiento hasta la 3.30-39a
inclusién en el estudio?®. 3.40-49a
4.50-59a
5. >60
Citologia Casos encontrados en el Nominal Cualitativa 1. LIEBG
cervical archivo de las pacientes 46 2. LIEAG
segun 3. ASCUS
BETHESDA 4. ASCH
5. AGC
Deteccion de | Deteccién de acidos Nominal Cualitativa 1. Presente
VPH PCR nucleicos del VPH mediante 2. Ausente

la amplificacién de su
material genético utilizando
la reaccion en cadena de la

polimerasa (PCR)*748
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Genotipo Informacion genética para Nominal Cualitativa Grupo 1: 6,
virus del identificar los diferentes 51, 61
papiloma genotipos de VPH y Grupo 2: 16,
humano determinado mediante PCR 53, 58, 82
49, Grupo 3: 31,
66, 83, 84, 85
Grupo 4: 11,
18,52, 62,91
Menarca Edad de la primera Discreta Cuantitativa l.11a
menstruacion °. 2.12a
3.13a
4.14 a
5.15a
6.16 a
Edad de inicio | Tiempo de vida en el cual la | Discreta Cuantitativa 1.<15a
de relaciones | paciente inicio su vida 2.15-20 a
sexual sexual 51 3.>20
Numero de Cantidad de parejas con las | Discreta Cuantitativa 1.0al
parejas que la paciente ha tenido 2.2a3
sexuales relaciones sexuales desde 3.4a5b
el inicio de su vida sexual 4.>5
51.
Gestas Numero total de embarazos | Discreta Cuantitativa 1.0al
que ha tenido una mujer, 2.2a3
sin considerar el resultado 3.4a5
52, 4,>5

28




Recoleccion de datos
Se revisaron los expedientes clinicos, censos de procedimientos de la

unidad de clinica de la mujer y bases de datos del servicio de patologia.

Se revisaron los reportes de anatomia patolégica de cada paciente.
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ANALISIS ESTADISTICO

Analisis estadistico

Con el fin de presentar los datos y su posterior interpretacion se utilizaron
medidas de estadistica descriptiva como medidas de tendencia central y
dispersion, las cuales se reportaron mediante tablas y gréficas utilizando el
programa de paqueteria estadistica GraphPad Prism Software® (GraphPad
Software Inc., San Diego, CA, USA). Para las variables de tipo cualitativas se
utilizaron frecuencias y porcentajes; para las variables cuantitativas se

analizaron por media, mediana, moda de medias y rangos.
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RECURSOS Y FINANCIAMIENTO

Recursos materiales

Se utilizé la base de datos del expediente clinico de la clinica de la clinica de la
mujer y la base de datos de los reportes histopatolégicos del servicio Anatomia

Patoldgica del Hospital Regional de Alta Especialidad de Ixtapaluca.

Recursos humanos

La residente que suscribe y presenta esta tesis fue la que realizé la busqueda

de los datos y su analisis.

Recursos financieros

No se requirieron recursos financieros.
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RESULTADOS

Reporte de citologia y poblacion positiva

Durante el periodo comprendido del 01 de abril del 2020 al 31 de marzo del 2021
se recabaron para este estudio un total de 632 pacientes (n=632), de las cuales
su promedio de edad fue de edad de 45.05 (+ 12.14). De acuerdo con nuestros
criterios de inclusion, encontramos 60 pacientes (9.4%) con hallazgos positivos,
12 (1.89%) pacientes con espécimen inadecuado para evaluacion diagnéstica,
122 (19.3%) pacientes negativas para lesibn escamosa intraepitelial y/o
malignidad, y 438 (69.3%) pacientes negativas para lesibn escamosa
intraepitelial y/o malignidad con alteraciones reactivas y/o inflamatorias (Figura

6).

Reporte de Citologia Cervicovaginal

69.3%

(= Espécimen Inadecuado para

400 Evaluacion Diagnostica
@ 3004 Bl Negativa para lesién escamosa
‘g‘ intraepitelial y/o malignidad
'S 200- Il Negativa para lesién escamosa
::- intraepitelial y/o malignidad con
100 - alteraciones reactivas y/o

inflamatorias
Il Hallazgos positivos

Figura 6. Reporte de citologia cervicovaginal. Del total de pacientes (632) que acudieron a
la clinica de la mujer del HRAEI, en la mayoria (438), encontramos un resultado negativo
para lesibn escamosa intraepitelial y/o malignidad con alteraciones reactivas y/o
inflamatorias.

Del total de pacientes que encontramos positivas (n = 60), el analisis del reporte
de patologia (Figura 7). demostr0 que la mayoria, es decir 22 pacientes,

presentaron una lesion intraepitelial de bajo grado (LEIBG), seguidas de 13
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pacientes con lesion intraepitelial de alto grado (LEIAG); posteriormente 12
pacientes tuvieron reporte de células escamosas atipicas de significado
indeterminado (ASCUS); después, 8 pacientes tuvieron células glandulares
atipicas (ACG); y finalmente, en solo 5 pacientes encontramos un hallazgo de

células de significado indeterminado que no puede excluir LEIAG (ASCH).

Hallazgos en pacientes positivas

25-
36.6%
»n 20-
93
% 15- 21.6%
8 10
o
+H 5-
0- T

ASCUS ACG ASCH LEIBG LEIAG
Reporte
Figura 7. Hallazgos de patologia en pacientes positivas en la citologia. Podemos apreciar
gue la mayoria de las pacientes, se encontr6 un hallazgo de tipo LEIBG, seguido de LEIAG,
ASCUS, ACG y ASCH. Abreviaturas: ACG: células glandulares atipicas; ASCH: células de
significado indeterminado que no puede excluir LEIAG; ASCUS: células escamosas atipica

de significado indeterminado; LEIAG: lesién escamosa intraepitelial de alto grado; LEIBG:
lesién escamosa intraepitelial de bajo grado.

Caracteristicas generales

De estas 60 pacientes, las caracteristicas generales, respecto a la edad,
menarca, inicio de vida sexual, nimero de parejas sexuales, gestas, partos,
cesareas y abortos se encuentran descritos en la Tabla 1. Respecto a la
diferencia en la edad promedio entre el grupo total de pacientes (n=632) que

resulté de 45.05 + 12.14, respecto al promedio de edad de las pacientes con

33



citologia positiva que resultd 39.81 + 12.58, encontramos que hubo una

disminucién del promedio de 5.24 afios.

Tabla 1. Caracteristicas de las pacientes
con hallazgos citoldgicos positivos (n=60).

Edad 39.81 +12.58
Menarca 12.79 £1.25
Inicio de vida sexual 17.7£4.16
Gestas 24+19
Partos 1.8+1.6
Cesareas 0.4+0.71
Abortos 0.35+0.60

Respecto al analisis por grupos de edad (Figura 8) a la mayoria las encontramos
en el grupo de edad de 40-49 afios con 19 pacientes; el siguiente grupo estuvo
el de 30-39 afios en donde encontramos a 14 pacientes, a 13 pacientes las
ubicamos en el grupo de 20-29 afios. Los grupos de edad de nuestra poblacion
en los que encontramos la menor cantidad de pacientes fueron las de 50-59 afios
y >60 afos, ambas con 6 pacientes, y finalmente el grupo de edad con la menor

cantidad de pacientes fue el de < 20 afios, con tan solo dos pacientes.
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Pacientes positivas segun grupo de edad
20-

31.6%

154

# pacientes
2

10% 10%

<20 20-29 30-39 40-49 50-59 >60
Edad

Figura 8. Pacientes positivas segun el grupo de edad. El grupo con mayor
cantidad de pacientes fue el de 40-49 afios con 19 mujeres y el de menor
cantidad, fue el de <20 afios.

Prevalencia con clasificacion de Bethesda

Con los datos obtenidos, calculamos la frecuencia de hallazgos positivos y el tipo
de acuerdo con la clasificacion de Bethesda para citologia cervicovaginal (Figura
9). La mayor con un 36.66%, resulté para hallazgos con lesion escamosa
intraepitelial de bajo grado, seguido del hallazgo de células escamosas atipicas
de significado indeterminado con un 21.66%; posteriormente encontramos
resultados de lesion escamosa intraepitelial de alto grado con un 16.66%,
seguido de atipia de células glandulares con un 13.33%. La menor la
encontramos en orden descendente con el hallazgo de células escamosas
atipicas en donde no es posible descartar lesién de alto grado con un 5%,

seguido de adenocarcinoma con un 3.33%; y finalmente carcinoma epidermoide
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invasor y células glandulares malignas sugerentes de carcinoma extrauterino,

ambas, con una prevalencia de 1.66%.

Hallazgos segun clasificacion de Bethesda
3.33%

13.33%

1.66%

21.66%

36.66%

Total=60

on B § BRCN

Adenocarcinoma

Atipia de células glandulares

Carcinoma epidermoide invasor

Células escamosas atipicas de significado
indeterminado

Células escamosas atipicas, no es posible

descartar lesion de alto grado
Celulas glandulares malignas sugerentes de

carcinoma extrauterino secundario

Lesion escamosa intraepitelial de bajo grado
Lesién escamosa intraepitelial de alto grado

Figura 9. Frecuencia segun el tipo de lesion de acuerdo con la clasificacion de Bethesda.
Encontramos que nuestra poblacion presentd una mayor prevalencia de lesién escamosa

intraepitelial de bajo grado.

Analisis por PCR

Posteriormente, de las 60 pacientes con positividad (Figura 10), en 34 de ellas

se solicitd la realizacion de prueba de PCR, de las cuales en 13 de ellas no se

detectd ninguna secuencia para VPH, en 21 si se detectaron secuencias para

este virus y en el resto no se solicitd la prueba de biologia molecular, sin

especificarse en sus expedientes clinicos la razon.
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PCR cervical en pacientes positivas

Il Detectado
Bl No detectado
1 No solicitado

Total=60

Figura 10. Pacientes positivas en las que se solicitd la prueba de PCR. De
nuestras 60 pacientes, en 34 de ellas se pidié prueba de PCR encontrandose
detecciéon del VPH en 21 de ellas, en 13 no se detecto y finalmente en el resto
no se solicito.

De las 21 pacientes que resultaron positivas y con secuencias de VPH
detectadas, realizamos el analisis y la determinacién de la proporcién de los
serotipos (Figura 11). En este sentido, encontramos 17 diferentes serotipos de
VPH, mas de un serotipo por pacientes y determinamos 4 grupos de
proporciones. La mayor proporcion para esta poblacién la calculamos con un
10.26% para los serotipos VPH6, VPH51 y VPH61. La siguiente proporcién la
calculamos en 7.69% que correspondié para los serotipos VPH16, VPH53,
VPH58 y VPH82. El penultimo grupo, lo determinamos en un 5.13% para los
serotipos de VPH31, VPH66, VPH83, VPH84 y VPHB85. Finalmente, la menor
proporcion la calculamos en 2.56% y correspondié a los serotipos VPH11,

VPH18, VPH52, VPH62 Y VPHI1.
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Serotipo detectados en PCR

0000000000 mm \PH6
0000000000 M. VPHEL - 1020% 1
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0000000000 mEm VPH16 ]
0000000000 B VPHS3 | oo o
0000000000 = xg:gg '
0000000000 = VPH31
0000000000 mm \VPH66
0000000000 3 VPH83 | 513% 3
elojeolelelelel I I | g xg:gg
0000000000 = VPH11 -

mm VPH18

mm VPH52 | 256% 4

== VPH62

= VPH91 J

Figura 11. Determinacién y proporcion de serotipos de VPH. Clasificamos a los
17 serotipos que encontramos en cuatro grupos de proporciones, 10.26%,
7.69%, 5.13% y 2.56%.

Como mencionamos previamente, en algunas pacientes encontramos mas de
un serotipo de VPH, por lo que las coinfecciones de serotipos se presentan en la
Tabla 2. De manera general, observamos que dos coinfecciones, cada una con
tres serotipos diferentes, se presentaron con mayor frecuencia: VPH6, VPH53,
VPH61 y la combinacion VPH16, VPH85 y VPH58, cada una presente en dos
pacientes. El resto de las coinfecciones, encontramos que solamente se

presentaron Unicamente en una sola paciente.

Por otro lado, como parte del manejo de las pacientes, también mostramos los
resultados recabados de la colposcopia, en las cuales encontramos que las
coinfecciones con tres serotipos el resultado salio satisfactorio para 3 de las 4

pacientes y una sin informacion.
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Tabla 2. Combinaciones de serotipos en pacientes

Combinaciones de VPH I\;)L;r:ieerncisse I?:i?;cl)tsggp?:
Coinfeccion con tres serotipos
veHe veEs veHeL 2 3 seldadons
VPH16, VPH85, VPH58 2 > zf‘nt'fr‘:?ocrtr?]gilon
Coinfeccion con dos serotipos
VPH6, VPH58 1 Satisfactoria
VPH6, VPH84 1 Sin informacion
VPH11, VPH16 1 Satisfactoria
VPH18, VPH66 1 No satisfactoria
VPH51, VPH53 1 Sin informacion
VPH51, VPH82 1 Satisfactoria
VPH51, VPH84 1 No satisfactoria
VPH61, VPHI1 1 Satisfactoria
VPH82, VPH83 1 Satisfactoria
Infeccidn unica
I v
VPH51 1 Satisfactoria
VH52 1 Satisfactoria
VPH61 1 Sin informacion
VPH62 1 No satisfactoria
VPH66 1 Sin informacion

Por otro lado, de las 9 pacientes que encontramos con coinfeccion de dos
serotipos, cinco de ellas obtuvieron en la colposcopia un resultado satisfactorio;
dos de las pacientes un resultado no satisfactorio y dos hasta el momento se
mantiene sin informacién en su expediente. Finalmente, de las siete pacientes

con infeccién Unica, cuatro de ellas tuvieron un resultado satisfactorio, una no
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satisfactorio y dos de ellas aun no contaban con informacion al momento de

recabar los datos.
Serotipos de alto y bajo riesgo

Con los resultados obtenidos por PCR, clasificamos que serotipos en nuestras

pacientes son de alto y bajo riesgo para desarrollar CaCu (Figura 12).

Dado que fueron 17 serotipos que encontramos en las 21 pacientes, realizamos
la determinacion de cuales de ellos resultaron de alto, bajo o de riesgo
desconocido. Encontramos una predominancia de los serotipos de alto riesgo, al
clasificar a ocho de ellos dentro de este grupo, seguido de siete serotipos de bajo

riesgo y finalmente dos serotipos con un riesgo desconocido.

Serotipos por nivel de riesgo

Il Alto riesgo
I Bajo riesgo
[ Riesgo desconocido

Total=17

Figura 12. Clasificacion de serotipos segun su nivel de riesgo de desarrollar CaCu. En
nuestra poblacién encontramos una mayor cantidad de serotipos de alto riesgo al observar
ocho de ellos.

Por otro lado, determinamos la cantidad de pacientes con presencia de serotipos

de alto o bajo riesgo (Figura 13). Respecto a los serotipos de bajo riesgo (Fig.
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13A) los dos que mas frecuentemente presentaron cada uno en cuatro pacientes
fueron el VPH6 y el VPH61, seguidos con tres pacientes el VPH53, después en
dos pacientes cada uno VPH83 y VPHB84 y finalmente en una paciente cada uno,

los serotipos VPH11 y el VPH62.

Respecto a los serotipos de alto riesgo (Fig. 13B), el mas frecuente que
encontramos debido a que lo encontramos en cuatro pacientes fue el VPH51,
seguido de los serotipos VPH16, VPH82 y VPH58, cada uno con tres pacientes.
Los menos frecuentes fueron los serotipos VPH31 y VPH66, cada uno en dos

pacientes y por ultimo, los serotipos VPH18 y VPH52, cada uno en una sola

paciente.

A B

Serotipos de bajo riesgo por pacientes Serotipos de alto riesgo por pacientes
B VPH6 Il VPH16
Bl VPH11 =1 VPH18
Il VPH53 B VPH31
= VPH61 1 VPH51
= VPH62 B VPH52
B VPH83 B VPH58
= VPH84 Il VPHG66

[ VPH82
Total=17 Total=19

Figura 13. Serotipos de alto y bajo riesgo en relacion con la cantidad de pacientes en las
que se detecto. A) serotipos de bajo riesgo; B) serotipos de alto riesgo

Para finalizar, en las 21 pacientes describimos sus caracteristicas generales y
en comparacion con la poblacién total de 60 pacientes no se observaron

diferencias considerables (Tabla 3).
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Tabla 3. Caracteristicas de las pacientes con
deteccion de VPH mediante PCR (n=21).

Edad 39.43 +12.47
Menarca 12.77 £ 1.27
Inicio de vida sexual 17.81 +4.26
Ndmero de parejas 2.40 1,69
Gestas 2432
Partos 1.77 +1.69
Cesareas 0.41+0.73
Abortos 0.32 £ 0.56
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DISCUSION

La infeccion por VPH es un gran problema a nivel mundial y en nuestro pais
debido a que se presenta como el principal factor de riesgo para el desarrollo de
CaCu. En este sentido la implementacion de adecuadas técnicas y métodos
diagnoésticos tiene relevancia para establecer los datos epidemiolégicos y

conocer el problema al que se enfrenta la poblacion atendida por el HRAEI.

En el presente trabajo tuvimos como obijetivo principal el conocer los hallazgos
de lesiones pre-invasoras por medio de citologia cervicovaginal y la descripcion
de los serotipos en la poblacion atendida por la clinica de la mujer de este

hospital.

Encontramos que, de las 632 pacientes atendidas en el periodo del 01 de abiril
del 2020 al 31 de marzo del 2021, su promedio de edad fue de 45.05 (+ 12.14),
este promedio de edad es similar a otros estudios publicados en nuestro pais,
en tres diferentes unidades de atencion hospitalaria en el que el promedio fue de
48 (+ 8.05) %4, 47 53, de 42.81 (+ 10.4) %4 De ellas, 60 pacientes (un 9.4%)
resultaron con un analisis positivo mediante citologia cervicovaginal, este
porcentaje es ligeramente mas grande que el reportado en el 2017 en la Unidad
de Medicina Familiar (UMF) No. 36 del IMSS, en el que resulté en un 4.49% >4,
Sin embargo, es necesario considerar las diferencias demogréaficas dado que
esta UMF se encuentra en la ciudad de Matamoros, Tamaulipas, por lo que no

son poblaciones comparables.

Por otro lado, en nuestra poblacion el hallazgo de patologia mas frecuente
correspondio a LEIBG con un 36.6%, seguido de la ASCUS con un 21.6%. Estos

hallazgos son parecidos a los reportados en la UMF No. 36 >4, sin embargo, para
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una poblacion similar a la de nuestro hospital, un estudio realizado en el Hospital
Juérez de México y la Clinica Integral de la Mujer en el 2017, encontraron en sus

poblaciones una mayor prevalencia (65%) de LEIAG, seguido de LIEBG (35%)

53

Los resultados de las caracteristicas generales de las pacientes con hallazgos
citolégicos positivos demostraron, por ejemplo, un inicio de vida sexual en
promedio a los 17.7 (£ 4.16) afos. De acuerdo con la Encuesta Nacional de
Salud y Nutricion (ENSANUT) del 2012 y 2018 los adolescentes de 12-19 afios
iniciaron vida sexual ®° por lo que de acuerdo con estos resultados, la poblacién
atendida por nuestro hospital se encuentra dentro del promedio reportado a nivel

nacional.

Por otro lado, respecto a las pacientes positivas, el analisis por grupo de edad,
encontramos que nuestra mayor proporcion la encontramos en el grupo de 40-
49 afos, seguido del grupo de 30-39 afios. De acuerdo con datos de el “Primer
Consenso Nacional de Prevencién, Diagnostico y Tratamiento del Cancer
Cervicouterino” elaborado por la Sociedad Mexicana de Oncologia en el 2014,
se observdé una minima diferencia en los datos reportados de la literatura
mundial, en donde determinaron que el maximo de edad cuando se detectan
lesiones intraepiteliales de alto grado en nuestra regidn geogréfica, abarca de
entre los 25 — 45 afios y para las lesiones de bajo grado en mujeres de 20 — 30
afios %6, Sin embargo, se debe de considerar la gran variaciéon en los patrones
de edad, debido a que pueden verse afectados por factores como, tiempo de
inicio del tamizaje, seguimiento y cobertura por la unidad hospitalaria y hasta la

subjetividad en la evaluacion de las citologias 5.
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En nuestro pais es complicado encontrar datos epidemioldgicos utilizando la
clasificacion de Bethesda. Sin embargo, en este trabajo, encontramos que, de
nuestras 60 pacientes positivas, un 36.6% tuvieron una lesibn escamosa
intraepitelial de bajo grado, seguido de células escamosas atipicas de significado
indeterminado. En general, el sistema Bethesda ofrece una informacion mas util
gue el sistema de Richard, porque incluye el VPH en las lesiones de bajo grado
y aumenta la posibilidad de detectar y brindar seguimiento a un mayor numero

de mujeres con riesgo de padecer de un CaCu. %

Para los hallazgos de los serotipos de VPH mediante PCR, los serotipos VPHS6,
VPH51 y VPH61 fueron los mas frecuentes con un 10.26%. Una revision sobre
la epidemiologia de los serotipos en nuestro pais, reportd que en pacientes sin
lesion cervical los serotipos mas frecuente son el VPH16 y VPH62, seguidos del
VPH51 y 84, para pacientes con LEIBG el mas frecuente fue el VPH16 vy el
VPHB84; en pacientes con LIEAG encontraron al VPH16 y al VPH31 y finalmente
en pacientes con CaCu fueron el VPH16 y VPH18 %°. En este sentido
encontramos que nuestra poblacion, presenta una gran prevalencia de los
serotipos de bajo riesgo como como el VPH6 y VPH61 y de alto riesgo al VPH51,
gue habia resultado ser el segundo mas frecuente en pacientes sin lesion
cervical 9. Es de resaltar que en nuestra poblacién los serotipos VPH16 vy
VPH18, se encontraron con una prevalencia de 7.69% y 2.56%,
respectivamente, por lo que podemos determinar que de estos serotipos de alto

riesgo, el mas frecuente es el VPH16 y el menos frecuente el VPH18.
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CONCLUSION

Con base en nuestros resultados podemos determinar que, en nuestra poblacién
atendida en el HRAEI, en el periodo del 01 de abril del 2020 al 31 de marzo del
2021, en mujeres con edad de 45.05 (+ 12.14) existe una mayor prevalencia de
LEIBG, y que corresponde con el grupo de edad en que encontramos una mayor
positividad (grupo de 40 — 49 afos). Por otro lado, utilizando la clasificacion de
Bethesda, encontramos una mayor prevalencia para lesiones escamosas de
bajo grado, seguido de células escamosas atipicas de significado indeterminado
y en tercer lugar de lesion escamosa intraepitelial de alto grado. Finalmente, la
mayor proporcion de serotipos encontrados correspondio a los VPH de bajo

riesgo VPH6 y VPH61 y de alto riesgo al VPH51.

Estos resultados nos ofrecen un panorama general respecto a la poblacion que
es atendida en nuestro hospital, pero nos resalta la importancia de mejorar y de
implementar mejores técnicas de tamizaje con el fin de ofrecerles un manejo

integral a nuestras pacientes.
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