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Cambios degenerativos coridonicos asociados a
malformaciones fetales del tubo neural durante el tercer

trimestre del embarazo
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RESUMEN
Objetivo: Evaluar las caracteristicas de las vellosidades placentarias, sus vasos y espacio intervelloso.
Métodos: Estudio descriptivo, observacional, cualitativo-cuantitativo, retrospectivo, con muestreo no
probabilistico de 6 placentas asociadas con malformacion del tubo neural, analizadas mediante miscrocopia
de luz comparadas en igual niimero de placentas no asociadas a malformacion del tubo neural que sirvieron
como controles. Los resultados se analizaron con la prueba de tendencia para datos correlacionados de
respuesta dicotomica.
Ambiente: Laboratorio de Microscopia Electronica, CIADANA, Facultad de Ciencias de la Salud,
Maracay.
Resultados: Se observaron nodulos sincitiales, cambios fibrinoides, necrosis trofobldstica, edema, fibrosis
estromal, trombosis, inflamacion de la pared del vaso, un niimero de vasos de 4 a 6 por seccion de vellosidad,
calcificacion intraluminal, dario de la pared del vaso, trombosis intervellosa y presencia minima de células
inflamatorias en las vellosidades observadas. Hubo diferencias significativas con respecto a edema y
necrosis trofobldstica entre ambos grupos.
Conclusion: En el grupo de estudio una mayor proporcion de edema 'y necrosis trofobldstica provocarian
la eliminacion de vellosidades cuyas placentas estdn con deficienca placentaria indicando que aquellos
cambios o agentes causales de la malformacion fetal también estarian provocando anomalias en el
desarrollo placentario.
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SUMMARY
Objective: To evaluate the features of placental villi, blood vessels and intervillous space.
Methods: Descriptive, of observation, qualitative-quantitative, retrospective and no probabilistic sampling
study of 6 placentas associated to neural fetal malformation, analysed with light microscopy and compared
with the same number of placentas no associated to neural tube defects as controls. The results were
analysed with exact trend test for correlated binary data.
Setting: Laboratory of Electron Microscopy, CIADANA, Health Sciences Faculty, Maracay.
Results: Were observed syncytial knots, fibrinoid change, trophoblastic necrosis, edema, stromal fibrosis,
thrombosis, inflammation of wall vessels, 4-6 number of vessels by section, intraluminal calcification,
damage of wall vessels, intervillous thrombosis and minimal presence of inflammatory cells. There were
significative differences between both groups in necrosis and edema.
Conclusion: In the study group a large proportion of edema and trophoblastic necrosis would eliminate
villi whose placentas presented placental insufficiency indicating that those changes or causal agents of
fetal neural defects are the same that are producing placental maldevelopment.

Key words: Placental villi. Neural tube malformations.
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MALFORMACIONES FETALES DEL TUBO NEURAL

INTRODUCCION

Los numerosos estudios realizados en Venezuela
y otros paises sobre malformaciones, en general,
segun se reporta en un estudio reciente (1), describen
los aspectos anatomopatolégicos fetales, los factores
etiolégicos,tipos de anomalias estructurales, métodos
dediagnéstico,andlisis de laboratorio y datos clinicos
o epidemiolégicos. En ellos las malformaciones
del tubo neural asociadas con alteraciones de la
morfologia placentaria han sido escasos (2-4).

La amplia literatura que cubre el campo de las
malformaciones hace poca referencia al embarazo
y las anomalias fetales encontradas no se reportan
asociadas con la morfologia de las vellosidades
placentarias. Nuestro interés no esté en dilucidar los
factores involucrados en la génesis de los defectos
del tubo neural ya mencionados en un trabajo previo
(5) sino en tratar de obtener las conclusiones validas
de las comparaciones sobre la presencia o ausencia
de cada una de las doce variables o caracteristicas de
vellosidades, indicadoras de cambios estructurales,
en un conjunto de placentas asociadas a fetos con
defectos del tubo neural (cvafdtn) y otro control sin
las anomalias.

Enlos casos donde los niveles de alfafetoproteinas
(AFP) se sobreponen con los valores encontrados entre
la semana 16 y 18, por ejemplo, y se imposibilita el
diagndstico seguro de estos defectos del tubo nueural
labiopsiacoriénica (CVS) transvaginal guiada por un
sistemade TV y la posterior evaluacién con la técnica
a describir en este estudio, amplia el horizonte del
conjunto de técnicas y procedimientos a utilizar en
el diagnéstico (5).

La observacion de las caracteristicas obtenidas de
las vellosidades, en estas condiciones adversas del
desarrollo del tubo neural, tienen un valor diagnéstico
para predecir la malformacién cuando se utilizan
conjuntamente con la determinacion sérica de AFP.
Los cambios degenerativos coriénicos estructurales
a determinar son los correspondientes a la estructura
de la vellosidad placentaria desde el punto de vista
histopatolégico, los concernientes al nimero de los
vasos estromales y a los del espacio intervelloso.
Estos serdn descritos en seis tipos de malformaciones
del tubo neural previamente diagnosticadas mediante
los procedimientos ultrasonogrificos de rutina y
equipamiento adecuado, durante el tercer trimestre
delembarazo. Estas caracteristicas serdn comparadas
con las obtenidas de placentas que estdn en la misma
semana(s) de gestacion, sin malformacién fetal,como
grupo control, que nos permite una simultdnea visiéon
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o conteo de los cambios tanto en el grupo de estudio
como en el grupo control. Identificadas las cvafdtn
se estudiaran los rasgos de la vellosidad indicativos
de isquemia, hipoxia o mala perfusion vascular.

Actualmente la frecuencia al nacer de los defectos
del tubo neural varia ampliamente de poblacién en
poblacién, (0,5-60/10 000 recién nacidos vivos)
segliin condiciones geograficas y caracteristicas
demograficas especiales pero fundamentalmente por
programas alimentarios con dcido félico e interrupcion
del embarazo (6).

En vista de que la mortalidad general por
malformaciones congénitas a nivel mundial es de
2,9-10,0/100 000 habitantes ocupando Venezuela
el segundo lugar en incidencia con una tasa de
9,2/100 000 habitantes (7) y considerando que los
defectos del tubo neural tienen la tasa mds elevada
de todas las malformaciones congénitas, es de
notable interés el andlisis de la vellosidad placentaria
para observar su comportamiento morfolégico y
comparar con aquellos casos donde ella se ve afectada
por trastornos del comportamiento materno. De
esta manera nos proponemos evaluar los cambios
degenerativos coriénicos que ocurren en las placentas
con cvafdtn mediante técnicas de microscopia de luz
comparando los mismos cambios con los ocurridos
en el grupo control mediante un protocolo con doce
variables o caracteristicas indicadoras de cambios
estructurales a la misma edad gestacional.

METODOS

Se tomaron seis placentas en el grupo estudio,
procedentes de embarazadas cuyo producto de la
gestacién 5 nacidos muertos y uno vivo cursaron
con las siguientes anomalias del tubo neural: 1)
malformacién de Chiari tipo II, 24s. 2) anencefalia,
25s. 3) craneo-raquisquisis/trisomia del par 18, 27s.
4) mielomeningocele lumbar, 38s. Nacido vivo 5)
acraneo, 39s. 6) mielomeningocele/hidrocefalia
con multiples malformaciones congénitas, 40s
diagnosticadasmedianteecosonogramasyrelacionadas
con el historial clinico correspondiente en un estudio
descriptivo, no experimental. Los pesos de estas
placentas cuando correlacionados con los respectivos
pesos fetales indicaron restriccién del crecimiento
intrauterino. Igual nimero de placentas para el grupo
control alamismaedad gestacional. En ambos grupos
de placentas el arbol velloso se observé durante el
tercer trimestre,desde lasemana 26 de gestacién hasta
la 40. Para conocer si estas vellosidades estaban en
condiciones de hipoxia previamente se determind,
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mediante lamicroscopiadeluz,dafio velloso hipéxico
extenso y corangiosis,ambos indicadores de hipoxia.
Especimenes de placenta de cuatro biopsias tomadas
delaregién marginal abarcando placacoridnicay basal
asi como una de la region central fueron procesadas
siguiendo la tincién con H & E. Cinco cortes de 5
um de cada region fueron analizados. 10 laminas
teflidas con H & E fueron observadas por cada placenta
en ambos grupos. Las placentas fueron observadas
siguiendo un protocolo disefiado con los siguientes
rasgos a encontrar.

Vellosidades corionicas: nudos sincitiales,
cambios del fibrinoide, necrosis trofoblastica,edema,
fibrosis estromal.

Vasos delas vellosidades: trombosis,inflamacion
de la pared del vaso, nimero de vasos, calcificacion
intraluminal, dafio de la pared del vaso.

Espacio intervelloso: trombosis intervellosa y
células inflamatorias.

Para evaluar la extensién de las lesiones
microscépicas se tomaron 20 campos por lamina con
el objetivo de 40X para cada una de las caracteristicas
o variables del protocolo.

Todos estos caracteres se recolectaron en una base
de datos considerados (+) si el caracter o variable esta
presentey (-) siestaba ausente. Parael conteo referido
al ndmero de vasos se consideré (+) cuando el corte
transversal contenia de 4 a 6 vasos por vellosidad y
(-) cuando el ndmero era inferior a 4. De esta manera
anotamos las frecuencias de presencia o ausencia
de las variables. Como las observaciones o datos
provenientes de cada placenta estan correlacionados
entre si ya que provienen del mismo individuo los
resultados seran analizados utilizando la prueba de
tendencia para datos correlacionados de respuesta
dicotomica (8) mediante el uso del software StatXact
8.0 with Cytel Studio para el programa Windows XP
professional (9), el cual calcula los p-valores exactos
para la prueba estadistica mencionada mediante
pruebas de permutacién.

Dafio velloso hipéxico extenso fue diagnosticado
cuando una o mas de las siguientes lesiones estuvieron
presentes en mas del 30 % de la vellosidad terminal:
nédulos sincitiales aumentados, proliferacién de
células X, hipovascularidad vellosa, fibrosis vellosa
y engrosamiento de la membrana basal trofoblastica.
Diez campos a una magnificaciéon de 10 X, de una
laminateniida con H & E, fueron vistos en cadaunade
las malformaciones en estudio para este propdsito (10).
Se diagnostic6 corangiosis cuando mas de 10 cortes
de vellosidades tienen mds de 10 secciones de vasos
transversales vistas en su estromaconel objetivode 10
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X'y se define como hipercapilarizacién de vellosidad
terminal (vt) y vellosidad troncal (vtr) terciaria con
mads de 10 capilares por seccién transversal vellosa
(11). Los casos de placenta 3,4 y 5 contaron con la
cooperacion del Dr. Edgardo Corral del Hospital de
Rancagua, Chile.

RESULTADOS

En todos los casos de defectos del tubo neural o
grupo estudio se encontré hipoxia en las vellosidades
adiferencia de las del grupo control. En las placentas
con cvafdtn pueden observarse los detalles de los
cambios histopatolégicos de las vellosidades captadas
en las micrografias de luz que son expresivas de
importantes rasgos morfolégicos encontrados pero
que no son especificas de laanomaliaen la cual fueron
tomadas las fotos lo que quiere decir que tales rasgos
pueden observarse indistintamente en cualquiera de
los defectos del tubo neural.

Vellosidades con vasos aneurismales fueron
ocasionalmente observadas en vellosidades
intermedias inmaduras (vii) mostrando en los otros
vasos alli contenidos,cambios similares alos notados
en las ateroesclerosis (Figura 1). El sincitio casi ha
desaparecidoen vellosidades las cuales presentan una
diversidad de grosor notandose que algunas de ellas
parecen estallar (Figura 2).

Figura 1. Vellosidad intermedia inmadura (vii) con un
vaso aneurismal observandose en el lado superior derecho
acentuado cambio degenerativo de la pared del vaso. H &
E. Malformacion de Chiari tipo II. Barra: 140 ym.
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Figura 2. Vellosidad fibrética, al centro, rodeada por vello-
sidades terminales en degeneracion. H & E. Anencefalia.
Barra: 140 ym.

Una gran pérdida de la estructura estromal ha
originado vellosidades vacias o fantasmales donde
apenas se observavestigios de trofoblastos que rodean
lo que antes era una vellosidad integra (Figura 3).
En vtr el edema ha provocado desaparicién de la
capa media en zonas afectadas por infartos (Figura
4). Niucleos del sincitio semejan haberse fusionado
formando estructuras compactas en regiones de
noédulos sincitiales asociados a vellosidades fibréticas
(Figura 5). Algunas vii con interrupciones de la capa
trofoblastica contiene diez o mads capilares en su
interior estromal con cambios vasculares tan severos
notandose estos en vias de desaparicion (Figura 6).
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Figura 3. Las vellosidades, al centro, muestran edema
subtrofobldstico y atrofia difusa. El trofoblasto se observa
necrético. H & E. Créaneo-raquisquisis y trisomia 18.
Barra: 140 ym.
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Figura 4. vtr con notable cambio vascular: edema de la
media, cambios de la intima y se observa una regién de
infarto placentario aladerecha. H & E. Mielomeningocele
lumbar. Barra: 140 gm.

Figura 5. La cabeza de flecha sefiala un nédulo sincitial.
Numerosas vellosidades fibréticas y avasculares se obser-
van en el campo. Acraneo-excencefalia. H & E. Barra:

140 pm.

Figura 6. Region de vellosidad afectada por corangiosis.
Mielomeningocele/hidrocefalia con miltiples malforma-
ciones. H & E. Barra: 140 ym.
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Los resultados del andlisis estadistico al aplicar
la prueba de tendencia para datos correlacionados
se resumieron en el Cuadro 1 el cual muestra las
proporciones de frecuencia paracada variable buscada.
El edema y la necrosis trofobldstica, solamente,
segun los p-valores, han mostrado que la diferente
proporcién observada ha sido significativa. Para las
demads proporciones de las restantes caracteristicas
no se encontrd significacion alguna. Las diferentes
proporciones de estas dos variables pueden observarse
en los gréficos de las figuras 7 y 8 para los dos
grupos. Una mayor proporcién de cambio fibrinoide,

50 B

40 H

30 B OAusente
14 M Presente

Frecuencia

Normales Dario en tubo neural

Condicién

Figura 7. Frecuencia de edema en placentas asociadas a
fetos normales y con dafios en el tubo neural.

Cuadro 1

fibrosis estromal, calcificacidn intraluminal, dafio de
la pared del vaso, trombosis intervellosa y de células
inflamatorias en el grupo estudio, como se indica en
el Cuadro 1, nos sugiere mal desarrollo velloso en é1
lo que habré de contribuir con una mayor pérdida de
sus vellosidades. La mayor trombosis intervellosa
del grupo estudiado impide que la vellosidad capte
nutrientes y gases, ocasionalmente inflamandose,
dafiando las paredes de sus vasos y expresando una
calcificacién distréficamayor en el grupo con cvafdtn
seguin Cuadro 1 observandose asi menor nimero de
vellosidades conteniendo de 4 a 6 vasos.

B Ausente

Frecuencia

| i —— |0 Presente

Normales Dafio en tubo neural

Condicion

Figura 8. Frecuencia de necrosis trofoblastica en placentas
asociadas a fetos normales y con dafio en el tubo neural

Datos correlacionados de las variables del grupo de placentas con malformaciones y grupo control

Variables Proporcién grupo Proporcién grupo

de malformaciones control P- Valor
Nudos sincitiales 0,5500 0,7833 0,3480ns
Cambios fibrinoides 0,9000 0,8667 0,9097ns
Necrosis trofoblastica 0,8333 0,3000 0,0210%*
Edema 0,7667 0,1667 0,0126*
Fibrosis estromal 0,7667 0,6333 0,5584ns
Trombosis 0,3333 0,6333 0,6698ns
Inflamacion de la pared del vaso 0,0167 0,0333 1,0000ns
Numero de vasos 0,8667 1,0000 0,1818ns
Calcificacién intraluminal 0,1667 0,0667 1,0000ns
Daiio de la pared del vaso 0,3500 0,1667 0,4406ns
Trombosis intervellosa 0,2500 0,1000 0,4310ns
Cé€lulas inflamatorias 0,0167 0,0000 1,0000ns

* Con diferencias significativas
ns: Sin diferencias significativas
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DISCUSION

El significado de la investigacion placentaria en
las malformaciones congénitas del tubo neural ha
sido enfatizado. El grupo de placentas con cvafdtn lo
hemos considerado como si estuviese bajo el impacto
de los mismos agentes causantes de las anomalias.
El segundo grupo por no estar asociado con fetos
andmalos del tubo neural nos sirvieron como control.
Enel primero,el comportamiento de las doce variables
no habia sido descrito hasta la fecha, siendo ésta la
primera estimacion estadistica realizada al respecto.
Estos resultados pudieran ser la expresion fenotipica
delos mismos agentes causales de las malformaciones
fetales como indicaremos mas adelante. De acuerdo
con los resultados observados en el Cuadro 1 una
mayor presencia de nédulos sincitiales en el grupo
normal se debe a que en la placenta normal el arbol
velloso estd bien ramificado, en el grupo estudio se
han perdido ramales de vellosidades por la hipoxia
existente que incrementa la necrosis trofobldsticaque
a su vez termina por originar vellosidades fibréticas
al morir los vasos por deficiencia en la captacién de
nutrientes (11). Porotrolado estos fetos con anomalias
genéticas no tienen fuerza para hacer circular sangre
en las vellosidades y éstas terminan, al trombosarce,
degenerando.

Cortezy Muiioz (13) en su estudio histopatolégico
de 60 placentas analizadas debido a complicaciones
maternas o fetales, han llegado a similares resultados
al analizar la placentaen tres casos de malformaciones
donde encontraron vellosidades avasculares,
corangiosis e inflamacién.

Laposible pérdida de vellosidades en el grupo con
cvafdtn es debida probablemente a una mala perfusiéon
placentaria por disminucién del flujo sanguineo
provocada por trombosis intravellosa e intervellosa.
Esta ultima se ha correlacionado con movimientos
vigorosos fetales (13). Las malformaciones fetales
son anomalias que contribuyen con las trombosis
intervellosa (11). Asimismo la hipoxia se deduce de
la congestién vascular y la presencia de corangiosis
(14) que también fue vista durante las observaciones.
El grupo estudiado afectado por aneuploidias
parciales o totales (15,16) tiene impedida la normal
maduracién del arbol velloso pues éste depende del
desarrollo del sistema excretor urinario el cual estd
congénitamente mal formado. El edema, que resulté
con diferencias significativa en ambos grupos por
trombosis intervellosa e intravellosa (17), provoca
mala perfusién vascular evidenciada al interrumpirse
el flujo de nutrientes por necrosis trofoblastica que
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posteriormente dafiaria la pared de los vasos.

Al desaparecer los vasos, la fibrosis estromal
encontrada es indicativa de mala perfusion fetal y
riesgo elevado de muerte fetal. Ademas, nos advierte
que hay dafio intrauterino del feto (11). La cantidad
apreciable de cambio fibrinoide, en el grupo de
estudio, proceso que se origina desde el inicio del
embarazo (18), pudiera estar provocado por isquemia
de la vellosidad reemplazando al dafiado sincitio,
como transporte o barrera inmune. Cuando el edema
es notable la hipoxemia fetal resultante dafia los
pulmones y otros érganos fetales que provocaran su
muerte. Edema e hipoplasia trofoblastica se observa
en fetos aneuploides con problemas cardiovasculares
(19). Elelevado niimero de vasos por corte transversal
de vellosidad es evidencia de que en ambos grupos
las vellosidades evolucionan con hipoxia.

La corangiosis como reacciéon placentaria
ante esta dltima puede llevar a la muerte fetal (14)
y es indicativa de muy baja hipoxemia tisular o
hipoperfusién placentaria crénica (18, 21). Todo
esto es indicativo de dafio hipéxico acentuado (10).
La placenta ha llegado a su maximo desarrollo a
las 40 semanas de gestacion siendo una condicién
que agrava el cuadro morfolégico. Anomalias del
desarrollo del sistema circulatorio fetal han sido
asociadas con malformaciones fetales. Fetos con
problemas cardiacos o circulatorios notienen la fuerza
suficiente para hacer circular la sangre a través de
las vellosidades placentarias. Los eritrocitos sufren
estasis a nivel endotelial y se inicia la degeneracion
del componente vascular de la vellosidad en este
estudio demostrada.

Fetos acardiacos, por efecto de la isquemia y la
hipoxia, generan malformacién del sistema nervioso
central con laconsecuenciade disturbios de perfusion
placentaria que provocaasu vez deficiencia nutricional
y suministro de oxigeno con implicaciones en el
patrén de la anomalia (21). Estos datos soportan el
concepto de que la estructura y funcién de la placenta
estd determinada, en gran parte, por el cariotipo fetal
lo que explica la morbilidad y mortalidad vista en
estos fetos (22).

La mayor proporcién de calcificacién en el
grupo con cvafdtn nos sugiere que la mineralizacion
histologica de la vellosidad es un hallazgo que parece
ser exclusivo de los fetos que van hacia una muerte
segura (23). Lapresencia del edema en esas placentas
pudiera ser asignada también a mutaciones genéticas
responsables de estas severas malformaciones, asi por
ejemplo,se conoce que cambiosdel gen L1-CAM esta
asociado con la hidrocefalia (24) o bien, a procesos
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de trombosis y alteraciones de macromoléculas
transmembranales a nivel del trofoblasto o amnios
como recientemente ha sido sugerido (25).

Estos cambios degenerativos también se observan
asociados a desérdenes hipertensivos que afectan el
componente materno de la placa basal (26,27). De
maneraque se comportade formasimilarindiciAndonos
que no son especificas de las alteraciones placentarias
asociadas a las malformaciones del tubo neural.

Edema y trombosis de vellosidades placentarias
asimismo se describen en trabajos que correlacionan
estudios ultrasonograficos que muestran dafio de la
sustanciablancacerebral en recién nacidos prematuros
con estudios histopatolégicos de la placenta (28).

Ellos son indicativos de dafio hipdxico velloso
extenso y mala perfusion placentaria de interés para
el entendimiento del diagndéstico posnatal en las
malformaciones del tubo neural. Numerosos factores
han sido mencionados que se asocian a los defectos
del tubo neural como alteraciones cromosomicas,
sindromes genéticos polimalformativos, factores
ambientales, estado socioeconémico, Pb en dieta o
en las aguas, virus, altas temperaturas, ocupacion
de los padres, obesidad materna, nutricién materna,
avitaminosis, consumo de drogas, diabetes mellitus,
rubéola, hipertiroidismo materno, talasemias,
gestacion multiple, edad materna avanzada o
precoz, estrés psico-social, etc. (6). Ante este patron
multifactorial de transmision desconocido, con
interaccién de multiples genes y factores ambientales
elembridn o feto queda afectado y laplacentatambién
reacciona y se dafia ante los efectos adversos de la
genética y del ambiente ya que tanto placenta como
feto se han originado de un mismo cigoto.

Esta pérdida de vellosidades deducida en el grupo
estudio por la necrosis trofobléstica y el edema nos
indica una deficiencia o disfuncién de la transmision
placentaria que impide el normal desarrollo de un feto
que ya estd malformado.

Enconclusién,unaserie de cambios degenerativos
que afectan la vellosidad y al espacio intervelloso
han sido cualitativa y cuantitativamente descritos
enfatizando sobre el significado de las alteraciones
placentarias asociadas a las malformaciones del tubo
neural fetal como inespecificas, comunes al grupo
estudiadoy control, pero de interés para el diagndstico
cuando se complementan con la determinacién de
AFP séricas durante el embarazo.
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El ACOG y el requerimiento de la vacuna contra el VPH
a las nifias y mujeres inmigrantes

El Colegio Americano de Obstetras y Ginecélogos (ACOG) se unié amds de 100 organizaciones que represen-
tan los derechos de los inmigrantes, derechos de las mujeres, salud publica, medicina y justicia reproductiva
para solicitar al Centro para Control y Prevencién de Enfermedades (CDC) la remocién de la vacuna contra el
virus del papiloma humano (VPH) de la lista de inmunizaciones requeridas para las inmigrantes femeninas que
solicitan residencia permanente o entrada a Estados Unidos. El ACOG también apoya la solicitud que el CDC
dirigi6 ala Oficina de Ciudadania y los Servicios de Inmigracion de suspender el requerimiento de la vacunacion
anti VPH a las inmigrantes que solicitan ajuste de su estado de inmigracién o para obtener visas americanas.

En una carta del 25 de enero dirigida al Dr. Richard Besser, director del CDC, el ACOG junto con otras
organizaciones mostraron una voceria colectiva en oposicioén al requerimiento reciente de que las inmigrantes
femeninas con edades entre 11 y 26 afios deberian ser inmunizadas contra el VPH. El requerimiento finalizé
en julio 2008 y tom¢ efecto en agosto. Las organizaciones que solicitaron que el CDC se dirigiera al Comité
Asesor en Practicas de Inmunizacion (ACIP) para modificar su recomendacion de establecer la vacunacion
anti VPH como obligatoria para las inmigrantes. El ACIP recomendé en 2007 que la vacuna contra el VPH se
administrara a las mujeres en edades entre 11 y 26 afios en Estados Unidos. Esta recomendacién se convirtié
automaticamente en un requisito paralas posibles inmigrantes cuando el gobierno actualizé su lista de vacunacién
en julio 2008.
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