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Resumen

La lipoidoproteinosis (LP) es una genodermatosis rara, de herencia autosómica recesiva, que se caracteriza por el depósito
de un material hialino eosinófilo PAS positivo, diastasa resistente a nivel de la piel, mucosas y órganos internos; de la cual
existen aproximadamente 300 - 500 casos publicados en la literatura. Aunque su pronóstico es generalmente benigno y no
se ha informado de una correlación entre el aumento de la incidencia de cáncer y la LP; la expresión de proteína de matriz
extracelular-1 (ECM1) se ha vinculado con aspectos de malignidad, encontrándose precisamente en el gen que codifica
esta proteína la alteración genética que origina la LP. Se presenta un caso de cáncer de cuello uterino en paciente con esta
rara condición.

Palabras clave: .

Abstract

Lipoidoproteinosis (LP) is a rare genodermatosis, of autosomal recessive inheritance, characterized by the deposit of
a PAS-positive eosinophilic hyaline material, resistant diastase at the level of the skin, mucosa and internal organs; of
which there are approximately 300 - 500 cases published in the literature. Although its prognosis is generally benign and
a correlation between increased cancer incidence and LP has not been reported; the expression of extracellular matrix
protein-1 (ECM1) has been associated with aspects of malignancy, the genetic alteration that causes LP is found precisely
in the gene that encodes this protein. A case of cervical cancer is presented in a patient with this rare condition

Key words: .

1 Introducción
El cáncer de cuello uterino (CCU) sigue siendo un

problema de salud pública, según estimaciones de la Or-
ganización Mundial de la Salud,1 para el año 2020 más
de 340.000 mujeres en todo el mundo fallecieron debido
a esta causa; representando la cuarta causa principal de
mortalidad relacionada con el cáncer en mujeres en general
y la segunda entre las menores de 50 años.2 El virus del
papiloma humano (VPH) es el principal factor etiológico
de la carcinogénesis cervical, puesto que produce daño en
el ADN, anomalías del centrosoma, cambios epigenéticos
y metilación del ADN; sin embargo, puede estar asociado a
otras causas.3, 4

Por su parte, la Lipoproteinosis (LP) o Síndrome
de Urbach-Wiethe (hialinosis cutis et mucosae; CIE-10:
E78.8; Online Mendelian Inheritance in Man, 247100;
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/omim/), es una rara condición
autosómica recesiva caracterizada por depósitos de tipo
hialino en piel, membranas mucosas y otras partes del

cuerpo;5 la cual fue descrita por primera vez desde 1929
por los médicos austriacos Erich Urbach y Camillo Wiethe,
dermatólogo y otorrinolaringólogo respectivamente.6

Aunque es poco común y sólo han sido informados en
la literatura médica entre 300-500 casos;7–10 tiene una dis-
tribución mundial y afecta a ambos sexos por igual, siendo
en Suecia y la región de Namaqualand en Sudáfrica donde
se han reportado el mayor número de casos.10 Asimismo,
su incidencia es relativamente alta en la Región de Anatolia
de Turquía debido a la aceptación cultural del matrimonio
consanguíneo.8

La base molecular de la lipoidoproteinosis era descono-
cida hasta que en el año 2002 Hamada et al.,11 demostraron
que el defecto genético se encontraba en el cromosoma
1q21, a nivel del gen que codifica la proteína de matriz
extracelular-1 (Extracellular Matrix Protein o ECM1); la
cual está presente tanto en la epidermis como como proteína
secretora en la dermis y que actúa sobre la formación de
la matriz extracelular, adhesión, señalización y regulación
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de la angiogénesis, así como como en la diferenciación y
maduración de tejidos.7 Desde entonces, se ha informa-
do de un total de 52 diferentes mutaciones patógenas de
ECM1, de las que casi el 50 % ocurren en los exones 6 y 7
(The Human Gene Mutation Database;www.hgmb.cf.ac.uk;
September 17, 2014).12

El diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos y se con-
firma por examen histopatológico. Histológicamente, la LP
se caracteriza por tejido conectivo denso con presencia de
amorfo y material hialino eosinofílico extracelular debido
al depósito de proteínas y glicoproteínas no colágenas en la
dermis, en la unión dermoepidérmica, perivascularmente y
a lo largo del epitelio anexial; estos depósitos son positivos
a la tinción con ácido periódico-Schiff (PAS) y resistentes
a la digestión con diastasa.7, 13 Asimismo, la resonancia
magnética del cerebro puede revelar calcificaciones bila-
terales del lóbulo temporal medial, especialmente dentro
de la amígdala y que son confirmadas por la tomografía
computarizada.14, 15

Debido a la rareza de esta entidad, no se ha establecido
un enfoque terapéutico definitivo (16). La enfermedad sigue
un curso lento y progresivo, con empeoramiento progresivo
de las manifestaciones cutáneas con desaparición de las
lesiones ampollares de la infancia y desarrollo progresi-
vo de lesiones infiltrativas; así como la progresión de la
ronquera y las lesiones de las mucosas;17 esta condición
puede comprometer la calidad de vida de quienes la pa-
decen debido a sus cicatrices desfigurantes y afectación
multisistémica; especialmente por deterioro neurológico y
obstrucción respiratoria.18

Su pronóstico es generalmente benigno18, 19 y no se
ha informado de una correlación entre el aumento de la
incidencia de cáncer y la LP.9 Sin embargo, se nos presenta
un caso de una mujer adulta joven diagnosticada con LP a
quien se le detecta Carcinoma in situ de cuello uterino; dado
la baja incidencia de esta entidad y a la rareza de esta aso-
ciación se propone difundir el mismo entre la comunidad
médica y científica en general.

2 Caso Clínico

Se trata de una paciente de 26 años, natural y procedente
de la sub región Guajira, perteneciente a la etnia indígena
Añú, con diagnóstico establecido desde la adolescencia
de Lipoidoproteinosis o enfermedad de Urbach – Wiethe,
confirmada por biopsia de piel que reveló la presencia de
hiperqueratosis en la epidermis con acantosis y depósitos
hialino acelular en la dermis papilar; tratada tópicamente
con hidratantes a base de urea y ácido láctico. La paciente
acude a la consulta ginecológica del Centro de Investiga-
ciones Endocrinas Metabólicas Dr. Félix Gómez (CIEM)
de la Facultad de Medicina de la Universidad del Zulia, en
Maracaibo, Venezuela, referida de la consulta dermatológi-
ca de la misma institución por presentar ulceras vulvares y
leucorrea.

En cuanto a sus antecedentes familiares se encontró que
es hija de padres consanguíneos (primos hermanos) clíni-

camente sanos, con 4 hermanos igualmente asintomáticos
y sin otros casos detectados en la familia. En cuanto a
sus antecedentes personales informa menarquia a los 14
años de edad, inicio de las relaciones sexuales a los 17
años, orientación heterosexual, 2 compañeros sexuales a
lo largo de su vida, última citología vaginal hace 2 años
con resultado normal e historia de trastornos de la voz
(ronquera y disfonía crónica) y úlcera cutáneas a repetición.
Niega hábito tabáquico, consumo de alcohol o sustancias
psicoactivas, uso de contraceptivos orales o métodos de
barrera, así como conductas sexuales de riesgo.

Al examen físico general se encontraba en buenas con-
diciones generales, con fascie envejecida, presentando le-
siones papulares verrugosas blanco-amarillentas, céreas, de
superficie lisa y consistencia firme que se distribuyen en
forma de rosario en los bordes libres de ambos párpados;
además, de engrosamiento de los labios con fisuras radiales
y cicatrices acneiformes en cara y región dorsal. Asimismo,
a nivel de cuello, axilas y pliegue de los codos se visualizan
pápulas verrugosas céreas agrupadas a manera de placas;
mientras que, en cavidad bucal se evidenciaba protrusión
lingual, engrosamientos de encías y caries dentales.

 

Fig. 1: Imagen bajo visión colposcópica. Nótese la presen-
cia de lesión acetoblanca en radial 12 y la presencia de
vasos atípicos, engrosados, con disposición en tirabuzón

Respecto al examen ginecológico se evidencian genita-
les externos femeninos, normoconfigurados, con presencia
de ulcera vulvar localizada entre el labio mayor y menor
derecho; asimismo, presentaba pápulas verrugosas céreas a
nivel de la vulva. Presenta vagina permeable, normotonica
con leucorrea abundante, amarillenta, fétida, con test de
aminas positivo. Cuello uterino grueso, posterior de con-
sistencia pétrea; a la evaluación colposcópica se observó
lesión acetoblanca en labio anterior, radial 12 y vasos
sanguíneos engrosados en tirabuzón, con test de Schiller
negativo (Fig. 1). Al tacto bimanual, el útero se encontraba
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en anteversoflexión, de tamaño normal, con un cérvix no
doloroso a su movilización y parametrios libres.

Se tomaron frotis para citología cervicovaginal e hi-
sopado endocervical para prueba de reacción en cadena
de la polimerasa (PCR) para genotipificación del Virus
del papiloma humano (VPH), así como biopsia de cérvix
dirigida por colposcopia en una siguiente consulta; éstas
muestras fueron procesadas y analizadas en las secciones de
anatomopatología y de biología celular del CIEM. La cito-
logía cervicovaginal reportó frotis eutrófico con hallazgos
citológicos sugestivos de carcinoma de células escamosas
según el sistema de Bethesta, con metaplasia endocervical,
inflamación severa e infección por Gardnerella vaginalis;
No se evidenciaron cambios coilociticos asociado a infec-
ción por VPH, e igualmente el ensayo de PCR multiplex
ejecutado tampoco detectó la presencia de ADN viral.

El estudio histopatológico de la muestra tomada bajo
visión colposcópica identificó neoplasia maligna de estirpe
epitelial caracterizada por presentar células grandes con
pérdida de la relación núcleo/citoplasma, con núcleos gran-
des, pleomórficos, irregulares, elongados, fusiformes, ova-
lados y redondos, muy hipercromáticos, con presencia de
mitosis atípicas. Dichas células neoplásicas se encuentran
en todo el espesor epitelial y no infiltran el estroma sub-
yacente de tejido conectivo denso colágeno irregular, con
depósito hialino acelular, entremezclado con fibras muscu-
lares lisas; del mismo modo a nivel del estroma se observan
vasos sanguíneos congestivos y moderado infiltrado infla-
matorio mononuclear tipo linfoplasmocitario (Fig. 2 y 3).
Con base a estos hallazgos histopatológicos se diagnosticó
la presencia de Carcinoma in situ de células escamosas
grandes no queratinizante y moderadamente diferenciado.

 

Fig. 2: Nótese la presencia de lesión neoplásica en todo el
espesor epitelial. Hematoxilina-Eosina, 100X

 

Fig. 3: Nótese la presencia de depósito hialino acelular a
nivel del estroma. Hematoxilina-Eosina, 100X

Dada la indicación quirúrgica del caso, se remite la
paciente a la Maternidad Dr. Armando Castillo Plaza, sede
de la División de Ginecología y Obstetricia del Hospital
Universitario de Maracaibo; donde es valorada y planifi-
cada para realización de conización uterina. Sin embargo,
debido a la pandemia de la Covid-19 y a la crisis sanitaria
que atraviesa Venezuela, la paciente permanece 8 meses en
espera de su resolución quirúrgica. Durante este tiempo la
paciente comienza a empeorar su estado de salud presentan-
do descarga vaginal sanguinolenta y fétida, pérdida de peso,
fiebre, anemia normocitica y normocromica; progresando
la tumoración a un estadio 2B, motivo por el cual en
conjunto con el Servicio de Oncología de la misma insti-
tución se decide iniciar protocolo con radioterapia pélvica
y quimioterapia.

No obstante, a la fecha de redactarse este manuscrito la
paciente ha sido valorada por los Servicio de Oncología de
tres instituciones pública de la región sin recibir repuesta
oportuna a su problemática dada a la carencia o paralización
de los servicios de radio y quimioterapia; empeorando su
estado de salud general y agravándose la extensión tumoral,
presentando actualmente síntomas de obstrucción urinaria
(Estadio 3B).

3 Discusión y revisión de la literatura
La LP es una genodermatosis que puede tener caracte-

rísticas fenotípicas que podrían involucrar varios sistemas,
pero que primariamente afectan la piel y las membranas
del sistema aerodigestivo; sin embargo, la ronquera por
infiltración de las cuerdas vocales desde la infancia tem-
prana es una de las primeras manifestaciones, así como
manifestaciones cutáneas como cicatrices tipo virueliforme
o acneiformes, papulas, nódulos o placas verrugosas, ble-
farosis moliniformes, lesiones oculares y restricción de los
movimientos de la lengua.13 Las lesiones cutáneas involu-
cran principalmente la cara y las extremidades y rara vez
aparecen en otros lugares.16
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Los pacientes con LP pueden cursar con dificultades en
el habla debido a la infiltración de la base de la lengua y el
frenillo que puede resultar en una movilidad restringida;20

otras manifestaciones de la alteración del sistema estoma-
tognático incluyen pápulas en la lengua, frenillo y labios,
disgeusia, ulceración de labios y lengua, hiperplasia o apla-
sia de los dientes e inflamación recurrente de las glándulas
parótidas y submandibulares.21 De igual manera, se han
informado diversas manifestaciones oculares como ojos
secos, glaucoma de ángulo abierto, drusas en la mácula,
retinitis pigmentosa, uveítis y subluxación del cristalino.22

Dentro de la esfera neurológica, los pacientes con LP
pueden manifestar epilepsia (predominantemente variante
lóbulo temporal), hemorragias espontaneas del sistema ner-
vioso central (incluidas pequeñas hemorragias cerebrales
profundas y grandes hematomas cerebrales) y síntomas
neuropsiquiátricos tales como deterioro de la memoria,
paranoia, comportamiento agresivo, alucinaciones y au-
sencia de miedo; esto como resultado de calcificaciones
de la amígdala localizadas en la región anteroinferior del
lóbulo temporal, pudiendo conducir a alteraciones en la
percepción del miedo, provocando falta de respuesta a los
estímulos adversos.9, 23 Raramente, han sido reportados ca-
sos de hemorragias gastrointestinales, lo cual es debido a la
presencia de múltiples nódulos amarillentos asintomáticos
en esófago, estómago, duodeno y colon;9, 24 asimismo, se
ha informado su asociación con diabetes mellitus debido al
depósito de material amorfo en los vasos capilares o en el
páncreas.25

Desde el punto de visto clínico, el caso presentado relata
una paciente con historia de disfonía desde la infancia y con
una extensa manifestación dermatológica, que facilitaría el
diagnóstico de esta enfermedad para quienes conozcan la
misma; cabe resaltar que no todos los casos reportados
a nivel mundial muestran la afectación dermatológica tan
variada y extensa, particularmente en cara y parpados,
cuello, labios mayores, como en esta paciente. Nuestro
paciente era de baja estatura, varios autores han informado
que la baja estatura en LP podría deberse a la presencia
de osteoblastos defectuosos biológicamente similares a los
fibroblastos;21, 26 sin embargo, en este caso la paciente
pertenece a una etnia indígena donde es común la talla baja
entre sus miembros.

La LP suele comprometer las membranas mucosas del
tracto respiratorio superior, el tracto digestivo superior,
el sistema nervioso central, los ganglios linfáticos y los
músculos estriados;27 aunque teóricamente cualquier ór-
gano podría estar involucrado.28 Sin embargo, a la luz de la
revisión bibliográfica consultada no se encontró algún otro
caso donde la afectación mucosa de la LP comprometiese
al cuello uterino.

Esta patología se hereda con un patrón autosómico re-
cesivo, los pacientes a menudo tienen familiares afectados
o son hijos de padres consanguíneos,5, 8 como en este caso
que sus padres eran primos hermanos. Se ha reportado que
enfermedad también es muy frecuente entre los habitantes

del Mediterráneo oriental donde los matrimonios consan-
guíneos son comunes, describiéndose que la endogamia en-
tre padres de afectados con LP ocurre en aproximadamente
20 % de los casos;7 aunque se identificó consanguinidad
entre los padres de esta paciente en particular, sus padres no
sabían de ningún otro miembro de la familia diagnosticado
con LP.

No obstante, los hallazgos clínicos pueden variar entre
los individuos afectados dentro de una misma familia o
de una población determinada, incluida la presencia de
anomalías neurológicas en ausencia de manifestaciones cu-
táneas.12 La variabilidad clínica entre hermanos portadores
de la misma mutación homocigótica indica que el genotipo
no es el único factor que determina el fenotipo; factores ge-
néticos, epigenéticos o ambientales probablemente jueguen
un papel en la expresión clínica de LP.8, 29, 30

A pesar de que la LP es una enfermedad genética rara,
su diagnóstico puede ser realizado sobre la base de sín-
tomas clínicos típicos y verificados por histopatología.31

Sin embargo, las características histopatológicas pueden
subestimarse, retrasando el diagnóstico si no hay un alto
grado de sospecha; el diagnóstico de LP se aclara mediante
ácido periódico Tinción positiva y resistente a la diastasa
de depósitos hialinos. La distinción entre LP y depósito
de amiloide cutáneo es un desafío en las primeras etapas,
ya que los depósitos eosinofílicos hialinos pueden teñirse
con tioflavina T y débilmente con rojo Congo en ambos
trastornos; asimismo, se puede utilizar la inmunofluores-
cencia directa utilizando los anticuerpos contra el colágeno
tipo IV y tipo VII resaltan bandas gruesas en la unión
dermoepidérmica y alrededor de los vasos sanguíneos que
sugieren un engrosamiento de la membrana basal hialina.14

También debe efectuarse el diagnóstico diferencial tanto
con la epidermólisis bullosa basado en la presencia de
lesiones abrasivas causadas por trauma, con la protoporfi-
ria eritropoyetica que puede presentar lesiones vesiculares
fotoinducidas, así como con el pseudoxantoma elasticum
que generalmente cursa con pápulas amarillentas en la piel
y/o estrías angioides de la retina.9, 32

El LP suele tener un curso progresivo con empeoramien-
to de las características cutáneas y desarrollo de lesiones
infiltrativas, lo que tiene un gran impacto en la calidad de
vida. Se han probado muchos tratamientos, que van desde
la dermoabrasión, dimetilsulfóxido, esteroides, retinoides
orales, d-penicilamina, peeling químico y rejuvenecimiento
dérmico con láser fraccionado de CO2 hasta la ablación
con láser de CO2 de las lesiones de las cuerdas vocales o
párpado; pero se informa que ninguno ha mostrado tener
beneficios sostenidos.13 Sin embargo, se pueden asegurar
beneficios cosméticos con el láser de dióxido de carbono
(CO2) fraccionado, dermoabrasión y radiofrecuencia no
ablativa.20

Debe destacarse que la lipoidoproteinosis está asociada
a una función defectuosa de la proteína en su isoforma larga
ECM1a, junto con una elevación de la producción de pro-
colágeno tipo IV y disminución de pro-colágeno tipo 1.11 El
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gen que codifica para la ECM1 involucrada está compuesto
por 11 exones; la mutación puede ocurrir en cualquiera de
ellos, siendo los más frecuentemente comprometidos son el
6 y 7;19 dependiendo las manifestaciones clínicas del exón
afectado, estado relacionadas las mutaciones del exón 6 con
manifestaciones clínicas severas y las del exón 7 con alte-
raciones moderadas.33 Si bien en el caso presentado no se
ha realizado el estudio genético, la variabilidad fenotípica
podría explicar la clínica de la paciente.

ECM1 puede estimular la proliferación de células en-
doteliales de los vasos sanguíneos y la angiogénesis y
dentro de la epidermis puede influir en la diferenciación
de los queratinocitos. Después de secretado en la dermis,
ECM1 actúa como un "pegamento biológico.al unirse a
glicosaminoglicanos y factores de crecimiento de proteínas
fibrilares, y luego regula la membrana basal y el macro-
ensamblaje de fibrillas de colágeno intersticial y la unión
del factor de crecimiento.34 La expresión reducida de esta
proteína genera anomalías en el vía de los glicolípidos
o esfingolípidos, con subproducción de colágeno fibroso
y sobreproducción de proteínas de la membrana basal;
dando como resultado un depósito aberrante de material
eosinofílico similar a la hialina en la piel y las vísceras, lo
que da lugar a características clínicas proteicas.7, 13

Esta patología también se ha relacionada con una alte-
ración en la síntesis y metabolismo del colágeno, lo que
lleva a un aumento en la producción de colágeno tipo IV
y V por las células endoteliales de los vasos sanguíneos,
una disminución en la producción de colágeno tipo I y II,
y un aumento en la síntesis de una sustancia glicoproteica
por parte de los fibroblastos. La disminución del ARN del
procolágeno tipo I y el aumento del ARNm del procolágeno
tipo IV dan como resultado una subproducción de coláge-
nos fibrosos y una sobreproducción de colágenos basales,
que tienden a depositarse en la piel y en varios órganos;
aunque también pudiese estar involucrado un desorden del
almacenamiento de los lisosomas que involucra múltiples
defectos enzimáticos.35

El pronóstico de esta enfermedad varía y aunque suele
ir con un deterioro progresivo, por lo general es benigno;17

no se ha correlacionado la presencia de LP con una mayor
incidencia de neoplasias.9 Sin embargo, se ha vinculado la
expresión de ECM1 con aspectos de malignidad, debido a
que en algunos carcinomas existe una sobre expresión de
ECM1; sobre todo en muchos tumores epiteliales malignos
que dan lugar a metástasis, enfatizando su relevancia en el
proceso del cáncer.36

Al respecto, Wang et al.,37 establecieron que la ECM1
estaba estrechamente relacionada con algunos tipos de tu-
mores, incluyendo carcinoma invasivo ductal de mamas
(83 %), carcinoma escamosos de esófago (73 %), cáncer
gástrico (88 %) y cáncer colorectal (78 %); asimismo, la
expresión de ECM1 se correlacionaba significativamente
con las propiedades metastásicas de los tumores, por lo
que se creía que ECM1 tendía a expresarse preferentemente
por tumores epiteliales metastásicos. Hallazgos recientes

sugieren que la ECM participa en la tumorigénesis, la me-
tástasis del cáncer, la quimiorresistencia y la remodelación
del microambiente tumoral; existiendo evidencia de que la
ECM1 promueve la tumorogénesis en múltiples órganos,
pero los mecanismos asociados a los subtipos de isoformas
de ECM1 aún no se han aclarado.38

Por su parte, Lee et al39 han demostrado que ECM1
tiene un papel importante en el crecimiento, angiogénesis,
metástasis e interacciones epitelio-estromales; por tanto, es
un marcador de tumorigénesis correlacionado con la invasi-
vidad y el mal pronóstico en varios tipos de cáncer (tiroides,
mamas, estomago, carcinoma laríngeo, colangiocarcino-
ma). Todos los resultados muestran que ECM1 juega un
cierto papel en la aparición y progresión de varios tumores
malignos; como péptido señal secretado por las células
tumorales, puede promover el crecimiento, la metástasis
y la angiogénesis de las células tumorales; por lo que
como glucoproteína secretora, puede considerarse como un
predictor eficaz en la aparición y recurrencia posoperatoria
de algunas neoplasias como el carcinoma de laringe.40

De igual manera, ECM1 ha sido relacionada con una
mayor invasividad y un mal pronóstico en las principales
neoplasias malignas, pero el mecanismo subyacente sigue
siendo desconocido;41 así pues, la ECM1 viene a ser una
base molecular de interacción entre las células cancerosas
y el microambiente circundante, la cual puede promover
la angiogénesis y la proliferación de células endoteliales
vasculares, asociadas con la aparición, progresión y me-
tástasis de muchos cánceres.42 Específicamente, en el caso
del Cáncer de cuello uterino, MiR-486-3p, un microRNAs
supresor de tumor, dirigido a ECM1 reprime la prolifera-
ción celular y la metástasis;43 mientras que tanto en cáncer
de mama como en cáncer gástrico la sobreexpresión de
ECM1 tiene efecto sobre la linfoangiogénesis favoreciendo
las metástasis linfáticas.44, 45

Contrariamente, se ha sugerido que ECM1 es un candi-
dato para ser considerado como un gen supresor de tumores
ya que promueve la hipermetilación del ADN en el carci-
noma hepatocelular;46 este inhibe la actividad de la metalo-
proteinasa 9 de la matriz (MMP9), la cual puede estar sobre
expresada en muchos tumores sólidos y sus interacciones
con ECM1 disminuyen su actividad proteolítica.47

En las mujeres con LP o en caso de presentarse esta
entidad en algún miembro de la familia, se recomienda un
asesoramiento preconcepcional, puesto que es el momento
óptimo para determinar el riesgo genético, clarificar el
estado de portador y discutir la disponibilidad de pruebas
prenatales. Por tanto, es apropiado ofrecer asesoramiento
genético (incluida la discusión de los riesgos potenciales
para la descendencia y las opciones reproductivas) a los
adultos jóvenes que se ven afectados, son portadores o
corren el riesgo de ser portadores.9

Como es bien sabido, el VPH causa más del 99 % de
todos los cánceres de cuello uterino a nivel mundial;48 sin
embargo, en este caso la asociación del cáncer con este
virus quedó descartada al no detectarse en la paciente ADN
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viral en la prueba de reacción en cadena de la polimerasa.
Actualmente, la paciente se encuentra en buenas condicio-
nes generales y en seguimiento de su caso con controles
citológicos y colposcópicos periódicos a fin de detectar
oportunamente la presencia de lesión residual posterior a
la conización uterina efectuada.

Finalmente, la importancia de dar a conocer este caso
clínico se debe no sólo a que se trata de un enfermedad rara
y poco frecuente, sino que además hasta donde abarcó la
revisión de la literatura efectuado es el primer caso donde
se presenta una probable asociación entre la presencia de
LP y el desarrollo de una neoplasia, específicamente, del
cáncer de cuello uterino; en nuestro conocimiento, este es
el primer caso de LP asociado con cáncer de cuello uterino
descrito en la literatura. Sin embargo, más estudios clínicos
y genéticos son necesarios para un mayor entendimiento de
esta asociación entre LP y oncogénesis.

4 Fuente de Financiamiento
Este estudio es autofinanciado.

5 Conflicto de Intereses
No existen conflictos personales, profesionales, financie-

ros de otro tipo.

6 Consentimiento Informado
Los autores cuentan con el consentimiento informado de

los pacientes para la investigación, la publicación del caso
y sus imágenes.
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