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RESUMEN

Objetivo: Determinar los genotipos de virus de papiloma humano presentes en mujeres del Municipio Girardot, Edo.
Aragua y la relacion entre C. trachomatis, virus de papiloma humano y cambios neopldasicos.

Métodos: Se incluyeron 184 mujeres que acudieron para tamizaje de lesiones en cuello uterino y deteccion molecular
de virus de papiloma humano y C. trachomatis, en el Hospital Central de Maracay. Se realizo hisopado vaginal
para la deteccion, por reaccion en cadena de polimerasa, de ADN de virus de papiloma humano y C. trachomatis, y
citologia.

Resultados: Se obtuvieron 48 muestras positivas para virus de papiloma humano (26,1 %), 12 % con un solo tipo y
4,9 % con dos o mas tipos. Se tipificaron 27 virus de alto riesgo, 18 de bajo riesgo y 17 indeterminados. Los genotipos
fueron: 45 (5); 59, 57, 11 y 6 (4 cada uno); 16, 53 y 52 (3 cada uno); 58 y 26 (2 cada uno) y 73, 31, 51, 66, 68, 30,
40, 42, 43, 44 y 83 (1 cada uno). Hubo 56 muestras positivas para C. trachomatis (30,4 %). La citologia reporto
cambios en 13 muestras (5 lesiones de bajo grado, 1 de alto grado, 6 atipias de células escamosas y 1 atipia de
células glandulares).

Conclusiones: Hubo relaciones estadisticas significativas entre la infeccion de VPH con respecto a la edad de las
pacientes, pero no se encontro asociacion significativa, de manera individual o conjunta, entre VPH y C. trachomatis
v la aparicion y/o progresion de lesiones neoplasicas.

Palabras clave: Virus de papiloma humano, Chlamydia trachomatis, Reaccion en cadena de polimerasa,
Genotipificacion, Cancer.

SUMMARY

Objective: To determine the genotypes of human papillomavirus present in women from Girardot Municipality, Edo.
Aragua and the relationship between C. trachomatis, human papilloma virus and neoplastic changes.

Methods: We included 184 women who attended screening of cervical lesions and molecular detection of human
papillomavirus and C. trachomatis, at the Central Hospital of Maracay. Vaginal swab was performed for the detection,
by polymerase chain reaction, of DNA from human papilloma virus and C trachomatis, and cytology.

Results: 48 positive samples were positive for human papilloma virus (26.1%), 12% with a single type and 4.9% with
two or more types. We classified 27 high risk, 18 low risk and 17 undetermined viruses. The genotypes were: 45 (5);
59,57, 11 and 6 (4 each); 16, 53 and 52 (3 each); 58 and 26 (2 each) and 73, 31, 51, 66, 68, 30, 40, 42, 43, 44 and
83 (1 each). There were 56 positive samples for C. trachomatis (30.4%). Cytology reported changes in 13 samples (5
low-grade lesions, 1 high-grade lesion, 6 squamous cell atypia and 1 glandular cell atypia).

Conclusions: It was statistically significant association between the presence of human papilloma virus and the
patient age. However, no significant association was observed between the infections, individually or together, with
human papillomavirus and C. trachomatis and the appearance and / or progression of neoplastic lesions
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La infeccion por el virus de papiloma humano (VPH)
es la infeccion mas comun transmitida por via sexual
en las mujeres y juega un papel fundamental en el
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desarrollo de cancer cervical, segun el Informe de la
Agencia Internacional para Investigacion en Cancer
(International Agency for Research on Cancer: IARC)
(1). Este tipo de cancer ocupa el cuarto puesto de
todos los canceres de mujeres a nivel mundial, con
528 000 nuevos casos y 266 000 muertes en el afio
2012. En Venezuela, altimamente, las cifras oficiales de
prevalencia y proyeccion de la mortalidad para este tipo
de patologia son escasas; sin embargo, segin la IARC,
para el ano 2012, se estimaron 4973 nuevos casos con
una mortalidad de 1780 mujeres y para el afio 2015 la
estimacion de nuevos casos se incrementd a 5313 (1).

Existen diversos tipos de VPH, clasificados de acuerdo
a la capacidad de los virus de producir transformaciones
celulares malignas o precancerosas en el epitelio
infectado (2, 3). Asi se tienen genotipos de alto riesgo
(VPH-AR) 16, 18, 31, 33, 34, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58,
59, 66, 68 y 70, 73 y 82), riesgo intermedio (VPH-IR)
(26, 53, y 66) y bajo riesgo (VPH-BR) (6, 11, 40, 42,
43, 44, 54, 61, 70, 72, 81). Los genotipos de alto riesgo
mas importantes y frecuentes a nivel mundial son 16,
18, 45, 31 y 33, los cuales son responsables de 85 % de
los canceres cervicales invasivos (4).

Sin embargo, el VPH es una causa necesaria pero no
suficiente para la aparicion de las neoplasias cervicales,
debido a que la mayoria de las infecciones por VPH
no progresan a lesiones precancerosas o neoplasias,
sino que tienen una remision espontanea por lo cual
los factores de riesgo asociados presentan una gran
relevancia (5). Entre estos factores se pueden mencionar:
el inicio de la actividad sexual a temprana edad, la
paridad precoz, multiplicidad de parejas sexuales,
deficiencias culturales, higiénicas, nutricionales, socio-
econdmicas, habito tabaquico; ademas de las variables
biologicas implicadas en el sexo femenino, tales como
disfunciones endocrinas con su consecuente afectacion
hormonal, terapia prolongada con anticonceptivos
hormonales, infecciones vaginales de etiologia variada,
asi como las infecciones recurrentes o inadecuadamente
tratadas (5,6). La influencia de todos estos factores en la
infeccion por VPH y el desarrollo posterior a cancer de
cuello uterino todavia no se comprende en su totalidad.

En el caso del papel de las infecciones bacterianas
vaginales comunes, en la patogénesis de VPH se
presentan resultados contradictorios (7 - 9). Se sabe que
estos microorganismos pueden dafiar el epitelio vaginal,

degradar el moco cervical y la inmunoglobulina A y se
podria considerar que estas lesiones faciliten la entrada
del VPH (7-9). En el caso particular de la bacteria
Chlamydia trachomatis, la magnitud de la asociacion
entre coinfecciones de C. trachomatis y VPH varia en
estudios epidemioldgicos y aun permanece controversial
(7, 10-15).

En Venezuela, Chlamydia trachomatis es una bacteria
con alta prevalencia en la poblacion sexualmente activa,
infértiles, de ambos sexos y la prevalencia disminuye en
la poblacion fértil, especialmente entre el grupo etario
mas joven (16, 17).

El objetivo de este trabajo fue obtener mayor
informacion sobre la frecuencia de las infecciones de los
diferentes genotipos de VPH en mujeres asintomaticas
del Municipio Girardot del Estado Aragua, la asociacion
entre la infeccion por el virus y la presencia de
C. trachomatis y la asociacion entre ambas infecciones
y cambios citoldgicos indicadores de patologia.

METODOS

La muestra estuvo integrada por pacientes de sexo
femenino (n=184), elegidas entre voluntarias a un
llamado publico y abierto para un tamizaje de lesiones
en el cuello uterino, realizado durante los meses de
agosto de 2015 a julio de 2016 en el Hospital Central
de Maracay (HCM), ubicado en el Edo. Aragua. Las
pacientes firmaron un consentimiento informado,
aprobado por el Comité de Bioética del Instituto de
Investigaciones Biomédicas “Dr. Francisco Triana
Alonso”, de la Universidad de Carabobo (BIOMED-
UC). Las muestras fueron tomadas por lavado
exo-endocervical y para ello, se utiliz6 una jeringa de
10 cc, previa colocacion del espéculo, se rocio el cuello
con 3 cc de solucion fisiologica al 0,9 %, se recogio
con la misma jeringa en la valva inferior del espéculo,
para luego emplear un aplicador de algodon con el fin
de alcanzar el fondo de saco vaginal y el canal cervical.
La solucion recolectada y el aplicador se colocaron en
un tubo de vidrio, el cual se refrigerd a 4 °C (muestra de
lavado). Todas las muestras fueron trasladadas en hielo
desde el HCM al BIOMED para la deteccion molecular
de VPH.

Lasmuestras obtenidas se procesaron paraextraerel ADN
siguiendo el método modificado de fenol-cloroformo

Rev Obstet Ginecol Venez



H. AGUIAR ET AL.

y precipitacion con etanol (18). La cuantificacion se
realizd6 mediante mediciones espectro-fotométricas a
260 nm, la calidad por la determinacion de la relacion
de absorbancia 260nm/280nm y la integridad se verificd
por electroforesis en gel de agarosa al 1 %.

La presencia de VPH fue detectada mediante un ensayo
de reaccion en cadena de polimerasa (PCR), en un
volumen final de 25 pL, segtin el protocolo previamente
optimizado en el laboratorio (19). Como control positivo
seempled VPH 18, identificado en el BIOMED. En todos
los ensayos se amplificé una secuencia del gen HLA
(antigeno leucocitario humano) como control interno.
El producto de PCR se refriger6 a 4 °C hasta su posterior
utilizacion. La positividad del ensayo se considerd en
funcion de la presencia de una secuencia con un tamafio
de 450 pb, correspondiente a una region altamente
conservada del gen L1 viral. La genotipificacion se
realiz6 por la técnica de hibridacion especifica para
cada genotipo y revelado por quimioluminiscencia de
acuerdo al protocolo publicado (20).

Con el fin de realizar el analisis estadistico se elabor6 una
base de datos en formato .xls, de Microsoft Excel ®, que
posteriormente se exportd al paquete estadistico IBM
SPSS Statistics ® version 23.0.0.0 para Windows® (21)

y OpenEpi® para Windows® (22). Se realiz6 un analisis
descriptivo usando para ello la clasificacion basica en
variables cualitativas y cuantitativas. A las cualitativas
se les calculd la frecuencia absoluta y relativa. A las
variables cuantitativas se les calculd los estadisticos de
tendencia central (frecuencia, media, moda, desviacion
estandar o tipica).

Con la finalidad de la comparacion y obtencion de
relacion de dependencia entre el resultado y
genotipificacion del VPH, C. trachomatis y los hallazgos
anatomo-patologicos, asi como los epidemioldgicos
obtenidos, se uso el test Chi-cuadrado como test de
independencia’/homogeneidad. En aquellas tablas donde
el uso de Chi cuadrado no tenia validez, se usoé el test
T de Student y el coeficiente de contingencia.

RESULTADOS

Se procesaron 184 muestras de mujeres cuya
procedencia fue la siguiente: 127 (69 %) del municipio
Girardot, 53 (28,8 %) de otros municipios del estado
Aragua y 4 (2,2 %) de otras localizaciones, fuera del
estado. La prevalencia de C. trachomatis fue de 56
(30,4 %) pacientes infectadas mientras que la prevalencia
de VPH fue 48 pacientes (26,1 %). La tabla 1, muestra

Tabla 1
Caracteristicas sociales de las pacientes

Caracteristicas Total= VPH + VPH - p C. trachomatis + C. trachomatis — p
184 (n=48) (n=136) (n=56) (n=128)

Edad (afios) 0,02 0,41

Media 40 (14-76)

14-17: n (%) 52,7) 4 1 1 4

18-39: n (%) 80 (43,5) 23 57 19 61

40-59: n (%) 86 (46,7) 20 66 29 57

>60: n (%) 13 (7,1) 1 12 7 6

Inicio actividad sexual 0,31 0,94

<18:n (%) 73 22 (30,1) 51 (69,8) 22 (30,1) 51(69,9)

>18:n (%) 111 26 (23,4) 85(76,6) 34 (30,6) 77 (69,4)

N° parejas sexuales 0,55 0,98

Media 3

<2:n (%) 89 25(28,1) 64(71,9) 27 (30,3) 62 (69,7)

>2:1n (%) 95 23(24,2) 72 (75,8) 29 (30,5) 66 (69,5)

Antecedentes familiares de cancer 0,05 0,6

No: n (%) 120 28 (23,3) 92 (76,7) 37 (30,8) 83 (69,2)

Cuello uterino: n (%) 18 9 (50) 9 (50) 7 (38,9) 11 (61,1)

Otro: n (%) 46 11 (23,9) 35(76,1) 12 (26,1) 34 (73,9)

Antecedentes de infeccion de VPH 0,94 0,18

No: n (%) 154 40 (26) 114 (74) 50 (32,5) 104 (67,5)

Si: n (%) 30 8(26,7) 22(73,3) 6 (20) 24 (80)

VPH: Virus de papiloma humano
Vol. 78, N° 1, marzo 2018.
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las caracteristicas sociales de las pacientes y se observa,
con significancia estadistica, que la infeccion por VPH
es mayor en las mujeres con edades entre 18-59 afios.
Al analizar los antecedentes familiares de cancer de
cuello uterino con respecto a la infeccion por VPH, se
encontr6 igualdad de resultados con o sin infeccion, sin
embargo, para otros tipos de cancer (gastrico, prostata,
mama, entre otros), el resultado fue dispar (35 negativos
para VPH contra 11 positivos) (p= 0,05). Con respecto
a las otras caracteristicas (inicio de la actividad sexual
y numero de parejas sexuales), no hubo diferencia
significativa entre pacientes con y sin VPH. Ninguno de
los resultados obtenidos con la infeccion de la bacteria
Chlamydia trachomatis tuvo significancia estadistica.

La genotipificacion de las muestras positivas para VPH
por el método de hibridacion (Tablas 2 y 3), mostrd
la existencia de genotipos de alto (14,7 %) y bajo
(9,8 %) riesgo con diferentes frecuencias absolutas que
varian desde 2,7 % hasta 0,5 % y es esta tltima, la que
presentan la mayoria de los genotipos. Hubo 22 mujeres
con una sola infeccion (12 %), 9 (4,9 %) con dos o
mas infecciones. También, se evidencidé un numero
importante de muestras positivas a VPH con genotipo
indeterminado, 17 casos (9,2 %).

Tabla 2
Frecuencia de los genotipos de
virus de papiloma humano de alto riesgo

Genotipo de virus
de papiloma humano

de alto riesgo n (%)

VPH-AR 27 (14,7)
45 52,7)
59 4(2,2)
52 3(1,6)
16 3(1,6)
58 2(1,1)
73 1(0,5)
31 1(0,5)
51 1(0,5)
68 1(0,5)

Probable VPH-AR
53 3(1,6)
26 2(1,1)
66 1(0,5)

VPH-AR: Genotipos de VPH de
alto riesgo.

Tabla 3
Frecuencia de los genotipos de
virus de papiloma humano de bajo riesgo.

Genotipo de virus
de papiloma humano

de bajo riesgo n (%)

VPH-BR 18 (9,8)
6 4(2,2)
11 4(2,2)
57 4(2,2)
83 1(0,5)
30 1(0,5)
42 1(0,5)
40 1(0,5)
43 1(0,5)
44 1(0,5)

VPH-BR: Genotipos de VPH de
bajo riesgo

Las infecciones solamente por VPH o C. trachomatis
o con los dos microorganismos simultdaneamente no
mostraron asociacion con los cambios citologicos
(Tabla 4).

Tabla 4
Relacion entre presencia de virus de papiloma
humano, C. trachomatis y citologia

Citologia  Frecuencia VPH+ p C. p
(%) trachomatis +

Normal 166(90,2) 44 0,33 48 0,49
LIEBG* 5(2,7) 2 2

LIEAG** 1(0,5) 1 0

ASCUS***  6(3,3) 1 3

AGUS**** 1(0,5) 0 0

No realizada 5 (/2,7) 0 3

*Lesion intraepitelial cervical de bajo grado, **Lesion
intraepitelial cervical de alto grado, ***atipias escamosas
de significado indeterminado, ****atipias glandulares de
significado indeterminado.

DISCUSION

Existe una intima relacion entre el desarrollo
neoplasico de lesiones en el cuello uterino y la presencia
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de VPH (23 - 26). Sin embargo, la presencia del virus
es condicion necesaria pero no suficiente para el
progreso de estas lesiones, de alli que se requiere el
manejo multifactorial y la aplicacion de varias pruebas
diagnosticas para su estudio (24). La prevalencia de
la infeccion por VPH, se estimé en 26,1 %, lo cual
concuerda con un metanalisis, que integrd estudios de
59 paises, con la participacion de mas de un millon
de mujeres con citologias normales y el cual mostro
que globalmente, 11,7 % de las mujeres con citologia
normal estan infectadas con VPH, sin embargo, este
numero varia de acuerdo a las regiones geograficas y
para Latinoamérica es de 41,9 % o menos (25).

Con respecto a las caracteristicas sociales de las
pacientes, se evidencio que la edad tiene una asociacion
significativa con la presencia de VPH. La mayoria
de las infecciones se hallaron en mujeres mayores de
18 anos y lo cual, aparentemente, se debe a la rapida
respuesta de un sistema inmune eficiente en mujeres
jovenes que permite la eliminacion del virus (27),
aunque el nimero de mujeres menores a 18 afios fue
solo de 5, lo cual representa de forma débil a este
grupo. Otros estudios han sefalado que la prevalencia
de VPH en mujeres mayores esta asociada con el estado
menopausico, lo cual implicaria alguna interaccion
hormonal con el ciclo de vida del VPH (28). También se
encontr6 asociacion significativa entre la presencia de
VPH con los antecedentes de familiar con cancer, pero
especificamente no de cancer de cuello uterino. Esto
indica la existencia de factores genéticos-hereditarios
que representan factores de riesgo en las pacientes,
como ya se ha reportado globalmente (29).

La prevalencia de genotipos de VPH en mujeres sanas,
por otra parte, mostr6 un comportamiento distinto
a reportes previos, en los cuales los genotipos de
alto riesgo mas frecuentes son el 16 y el 18 con una
prevalencia global de 3,2 % y 1,4 % respectivamente
(25). En este trabajo, no hubo ningun genotipo 18 y la
frecuencia del genotipo 16 fue mas baja (1,6 %) que
la reportada a nivel mundial. Asimismo, se observo
una variedad de otros genotipos de VPH-AR, incluso
unos mas importantes que el 16 como el 45 y el 59 con
frecuencias de 2,7 %y 2,2 %, respectivamente. También
se evidenci6 la presencia de un numero importante
de genotipos que no fueron identificados porque no
estaban representados en la bateria de oligonucleo6tidos
utilizados en la membrana de hibridizacion. Esto
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significa que dichos genotipos, probablemente, sean de
VPH-BR, porque todos los VPH-AR estaban presentes.

Estos datos también son diferentes a los de un trabajo
previo realizado por este grupo, en mujeres sanas del
Municipio Francisco Linares Alcantara, en el cual se
obtuvo como genotipo principal el 16 con una frecuencia
de 5,6 % y al genotipo 18 en 1 % (19). Esto sugeriria
que el patron de genotipos puede variar de una localidad
a otra dentro de un mismo estado o de una €poca a otra,
porque hay una diferencia de tres afios en la toma de
muestra entre las investigaciones.

Asimismo, en otro estudio realizado en Caracas, en
hombres y mujeres aparentemente sanos pero referidos
por un especialista a realizarse un examen de deteccion
de VPH, se encontré que, en las mujeres, el genotipo 16
fue el segundo mas importante con una frecuencia mas
alta del promedio global (6,6 %) y en los hombres se
presento el genotipo 18 en un buen porcentaje (30). No
obstante, también hubo similitud con el presente trabajo
en que se detectd en las mujeres, el genotipo 45 con
una frecuencia de 2,1 %, similar a la aqui reportada.
Esto refuerza la idea de que la distribucion de genotipos
varia de acuerdo a la zona del pais estudiada (31).

Los resultados obtenidos en este trabajo con el genotipo
45 hay que verlos con atencién ya que 94 % de los
adenocarcinomas cervicales presentan los genotipos 16,
18 0 45 (4, 23, 32). Sin embargo, la prevalencia global
del genotipo 45 en mujeres con citologia normal es
mas baja (0,4 %) que la del 16 o 18 pero en el presente
trabajo, la prevalencia estd aumentada 6 veces (2,4 % /
0,4 %). Seria recomendable continuar este estudio en
pacientes venezolanas con adenocarcinomas cervicales,
para ver si este genotipo es uno de los predominantes.
Ademas, se deberia hacer un monitoreo constante en
pacientes con este genotipo, tal cual como se recomienda
para los genotipos 16 y 18, de tal manera de prevenir el
desarrollo de lesiones y cancer.

Estos datos también tienen diferencias y semejanzas
con otro estudio realizado en la Region Central del pais
(sobre todo el estado Carabobo) entre 1999 y 2009, con
24 734 pacientes que presentaban hallazgos clinico-
ginecoldgico y/o cito-histologicos de sospecha de
infeccion por VPH (33). El analisis de estos resultados
indica que el genotipo 45, el primero en frecuencia en
mujeres sanas del edo. Aragua, también fue relevante
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en mujeres con sospecha de anomalias en las células
cervicales y asimismo fue mas frecuente que el VPH
16. Con respecto a otros genotipos de VPH-AR, se
evidenciaron frecuencias muy distintas entre ambas
poblaciones, como el VPH 31 con 7,2 % en el edo.
Carabobo y solo 0,5 % en el edo. Aragua. Asimismo,
los VPH 33 y 35 se encontraron en Carabobo con
frecuencias de 3,3 % y 2,2 %, respectivamente. Esto
es similar a lo sefalado previamente en relacion a que
el patron de genotipos puede variar de acuerdo a la
localidad estudiada.

Con respecto a los genotipos de bajo riesgo, los mas
importantes fueron el 57, el 6 y el 11 con una frecuencia
de 2,2 % cada uno. Tampoco los valores de los genotipos
6 y 11 concuerdan con los reportados a nivel mundial
los cuales son menos de 1 % y el valor del genotipo 57
no pudo ser comparado porque ni siquiera es referido
globalmente (25). Estos resultados también sugieren
que la distribucion de los genotipos de bajo riesgo
depende del area de estudio.

Hubo presencia de multiples genotipos en 4,9 % de las
mujeres participantes en el estudio. Esta frecuencia esta
en el rango de varios reportes realizados con mujeres sin
problemas aparentes e incluso con citologias anormales
y con edades entre 30 y 50 afios (34). Estudios solo
con mujeres mas jovenes (18 - 25 afios) o con lesiones
neoplasicas, indicaron una prevalencia mayor (35). En
este estudio no se observd asociacion entre presencia
de multiples genotipos del virus y las lesiones
citologicas. Existe polémica sobre el papel que juegan
las infecciones multiples por VPH en el desarrollo
de lesiones neoplasicas (34 - 37). Hay reportes que
sugieren que las infecciones multiples aumentan el
riesgo de cancer cervical porque cada genotipo adicional
aumenta el riesgo, pero la controversia surge en relacion
a si estas infecciones causan un efecto sinérgico o si
cada genotipo actia de forma independiente. También
se ha sugerido que la prevalencia de multiples VPH
es determinada por mecanismos inmunologicos, de
hecho, en pacientes inmunosuprimidas las infecciones
multiples son altas (38). Habria que hacer mas estudios
para aclarar este punto.

Actualmente, hay dos vacunas (Gardasil y Cervarix)
que previenen infecciones contra el VPH. Gardasil,
para los genotipos 6, 11, 16 y 18 y Cervarix, para los
genotipos 16 y 18 (39). Ahora bien, de acuerdo a los
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resultados de este trabajo, se puede concluir que estas
vacunas no son las mas apropiadas para Venezuela por
lo cual se deberian hacer estudios con un mayor nimero
de muestras y en diferentes regiones para determinar
la distribucion de los genotipos de alto riesgo mas
importantes en Venezuela.

Otro aspecto estudiado en este trabajo fue el efecto
de la presencia de la bacteria C. trachomatis sobre
la infeccion por VPH. Esta posible influencia de la
bacteria a aumentar la predisposicion a contraer VPH
y/o a la persistencia del virus en las pacientes, es un
punto actualmente muy discutido por haber reportes
contradictorios (12, 15, 40, 41). Los resultados de este
trabajo, al comparar la infeccion por C. trachomatis y
VPH, indicaron ausencia de asociacion significativa
que permitiera inferir la influencia de la primera sobre la
aparicion de la segunda; en particular, esto es relevante,
porque la prevalencia de C. trachomatis encontrada
fue alta (30,4 %). De igual forma, no se encontro
relacion significativa entre los cambios citologicos y la
presencia de ambos microorganismos, lo cual sugiere
que la bacteria no predispone a la progresion de lesiones
de bajo o alto riesgo causadas por el virus. Habria que
complementar este estudio en mujeres con lesiones
citologicas ya existentes para determinar, si en este
caso, existe una asociacion entre la presencia de la C.
trachomatis y la de VPH.

Asimismo, no se encontrd relacion significativa entre
los cambios citologicos y la presencia de VPH, sin
embargo, se podria argumentar que la mayoria de la
muestra se ubico en citologia normal y que el VPH
presente estaba en la etapa latente por lo cual no se
evidenciaron cambios citologicos.
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