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Costa Rica en el exterior

Relacién entre el tipo de papilomavirus humano,
carga viral cualitativa y la edad con anormalidad
citologica.

Kovacic MB, Castle PE, Herrero R, Schiffman M, Sherman
ME, Wacholder S, Rodriguez AC, Hutchinson ML, Bratti
MC, Hildesheim A, Morales J, Alfaro M, Burk RD.

Cancer Res. 2006 Oct 15;66(20):10112-9. Infecciones
cervicales persistentes con papilomavirus humanos (HPV)
carcinogénicos causan practicamente todos los canceres
cervicales. Las anormalidades citologicas son las
manifestaciones de las infecciones por HPV utilizadas para
identificar las mujeres en riesgo. Para comparar el potencial
del espectro completo de los genotipos de HPV anogenitales
para inducir efectos citopatolégicos, examinamos la
influencia del tipo de HPV, la carga viral y la edad sobre la
citopatologia entre 1 222 mujeres, con un solo tipo de HPV,
en el momento de reclutamiento, en un estudio basado en
una poblacion de 10 000 mujeres en Costa Rica. Muestras
cervicales fueron analizadas para aproximadamente 40
tipos de HPV con PCR utilizando los primer MY09/MY 11
L1 e hibridacion dot blot tipo especifica. Los tipos fueron
organizados por especies filogenéticas y riesgo de producir
cancer. La intensidad de la banda del PCR sirve como un

indicador cualitativo de la carga viral. En conjunto, 24.8%
[95% intervalo de confianza (95% IC), 22.4-27.3] de
infecciones Unicas prevalentes por HPV tuvieron, al mismo
tiempo, anormalidades (células planas atipicas o peor) con
un rango desde 0.0% hasta 80.0% basados en el tipo de
HPV. Los tipos alfa3/alfal5 no carcinogénicos, a pesar de
ser altamente prevalentes, rara vez causaron anormalidades
citologicas (13.1%; 95% IC, 9.8-17.0). En contraste, de
un cuarto a casi la mitad de las infecciones con un Unico
tipo de especie muy carcinogénica(alfa9/alfall/alfa7/alfas/
alfa6) produjeron anormalidades. Mayores anormalidades
fueron observadas con cargas virales cualitativamente
crecientes de tipos carcinogénicos; menos anormalidades
fueron observadas entre mujeres mayores (>54 afios). Un
alto porcentaje (46,2%) de las anormalidades detectadas en
mujeres infectadas con HPV16 o con los tipos alfa9
relacionados fueron grado severo o peor, consistente con
una fuerte carcinogenicidad, comparado con 10.7% de
mujeres infectadas con tipos alfa 7, incluyendo HPV18,
una causa importante de adenocarcinoma. La falta de
anormalidades severas evidentes asociadas con HPV18 y
tipos HPV relacionados tiene implicaciones en el tamizaje
de lesiones glandulares y lesiones relacionadas con el tipo
alfa7.
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