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r.- I N T R o D u e e 1 o N • 

El cuello uterino, porción inferior del útero, localizado 

una buena parte del mismo en el canal vaginal, estS su je.to 

a una serie de procesos patol6gicos, por lo que es de irn -

portancia conocer su estudio macrosc6pico, histol6gico, ca! 

posc6pico ·1 ci:...ulóg1cu, 

Por otro lado los procesos inflamatorios del cervix son fr!:. 

cuentes y éstos se ven favorecidos por lesiones anteriores 

como: traumatismos obstétricos o intrumentales, ademtis de -

los inherentes vecinos principalmente la vagina. 

Las lesiones inflamatorias localizadas al cervix se denomi

nan CERVICITIS y son el resultado de infecciones primarias 

del cuello o secundarias a otros tramos del cJnal vaginal. 

Estas pueden ser agudas o cr6nicas. 

Desde el punto de vista prtictico, el cuello .íntegro es una 

defensa frente a los gérmenes y al acceso de los mismos a 

través del conducto cervical. Por su localización es un 6r

gano f~cil a la inspección clínica, la cual permite que los 

exá.menes citol6gicos colposc6picos y biopsias, se practi- -

quen en un ndmero grande de pacientes. 

Con lo anterior se ha podido conocer la existencia de dive!. 

sos procesos benicjncs o maliqnos y de estos estadios tempr~ 

noi:> del carcinoma del cervix. 

Esta difusi6n de conocimiento han inducido a una nueva ere~ 

ci6n de Terminlog.1a, que en ocasiones resulta compleja, ta!! 

to en el campo de la citolog1a, como en la colposcópia y 

anatomía patol6gica. 



La citologia tiene su orígen en dos objetivos. 

Por una parte el estudio de las células dese.imanas del 

epitelio con fines de valoración de la función ovárica 

sus trastornos. 

En segundo lugar la citologia es muy Gtil para diagnós

tico carcinoma del cuello uterino. 

La descripción de los cuadros morfológicns dP la celula 

ridad cxfoliativa en condiciones de normalidad, estti pe_: 

fectamente establecida as!. mis~o las diversas alteracio

nes inflamatorias que !'iC pueden aumentar en el cuello -

uterino. 

El diagnóstico de mctaplasia escamosa y de las DISPLASJl\S 

es cada vez más preciso y seguro, además del Carcinoma 

epidermoide in-situ, invasor y adenocarcinore.a de cuello. 

Son incontables los trabajos que desde hace años se publ! 

can acerca de la OISPLASIA, el ter,1a es complejo no hay 

definición unánime de la Displasia, la estimación del IJr!! 

do de dicho proceso no es para todos igual, el oríqen es 

oscuro y la frecuencia del mismo es variable para cada 

autor, 

Estamos conscientes de que el trulanicnto cicnt!fico de -

este tema exige la exposici6n de los medios diaqn6sticos 

y terapéuticos, además de l;:i colaboraci6n conjunta del 

servicio de Citopatolo9ta. 



II. - ANA~'OMIA 

El cervix o cuello, es la porci6n de forma cil!ndrica 

más baja del útero, con una perforaciOn por su porción 

inferior. 

El cuello penetra en el canal vaginal y los puntos de 

reflex.i6n de la pared vaginal, la dividen dos porcio -

nes: 

a) Porci6n superior y b) Porción inferior, ambos pre

sentan la misma longitud. 

La mucosa vaginal está unida a la periferia del cuello, 

reflej~ndose hacia adelante a los lados y atrás. For

mando as! los fondos de saco, que son útiles desde el 

punto de vista descriptivo. La porci6n superior o supr!! 

vaginal está en estrecha relaci6n con la vejiga. La PºE. 

ci6n posterior esta cubierta por el peritoneo que se 

continua sobre la pred vaginal posterior y finalmente -

se refleja sobre el recto. 

Su posici6n varl:a según la orientaci6n del t:ltero o rel~ 

ci6n entre el cuerpo y el Gtero. 

Su sostén lo hace por porciones ligamentosas fuertes, -

localizadas en sus caras la teralcs y porción posterior. 

El conducto cervical tiene una longitud de 2.5 cm. a 3 

cm .. de largo, tiene un aspecto fusiforme aplanado y li

geramente dilatado. Su difimetro máximo oscila entre ?mm 

y un m.tnimo de 4 mm sagitalmente. Este orificio cervi-

cal pone en contacto a la vagina con la cavidad uterina. 



su forma va a depender de la paridad, así pues las nulí

paras presentan en su orificio una pequeña endidura tran.:! 

versal, la cual tiene semejanza al hocico de "tenc)(a" 

(pez de ilgua dulce semejante a la carpa). En la multípara 

tiende su abertura a ser mayor as! como su di:í.rnetro tran~ 

verso. 

Se le denomina también a la porción superior del cuello 

como labio superior y similarmente al posterior. 

LIGAMENTOS: 

Ligamentos Otero Sacros: Estos descansan entre los plie -

ques semilunares del peritoneo que se dirigen hacia atr:i.s, 

desde la cara posterior del cuello, cruzando a los lados 

del recto. 

Están constituidos por fascículos y laminillas de un re -

t!culo fibroel:i.stico que procede de la fascia presacra, -

con contenido de músculo liso (2 y J vértebras sacras) 

nervios, conductos linftiticos y vasos sanguíneos. Se ex -

tiende por detrás y abajo de sus puntos de inserci6n de 

ligamentos cardinales. Dada s11 fuerza muscular potente, -

man~ienen por lo general el útero enanteversoflexi6n. 

LIGAMENTOS CARDINALES O MACKENROTD.- Están situados en la 

base de los ligamentos anchos, donde constituyen una fas

cia bien definida de tejido ligamentos conjuntivo. Se in

serta en la pared anterior y superior y marginal posterior 

supraviginal del cuello, a~1 como lateralmente y por deba

jo de la línea blanca. Los vasos sanguíneos y ureteros es

tá.n cerca de su borde superior, a solo 1.5 a 2 cm. del CU.!:, 

llo uterino. 



IRRIGACION SANGUINEA 

El cuello uterino está irrigado por dos o m.'.'is ramas de 

cada una de las uterinas. Se originan en el punto en 

que la arteria penetra en el Citero, cerca del nivel del 

orificio interno del cuello descendiendo por cada lado 

y emitiendo ramas más pequeñas para las estructuras del 

cuello. 

El punto focal de distribución es el plexopelviano. Es

tructura plexiforma de unos 3 cm. de largo, 2 de ancho 

y 1 mm. de espesor situado cerca de las inserciones pe!, 

vianas de los ligamentos uterosncros y dentro del espa

cio pararectal, posterior al Gturo y la vigina. 

El plexo pelviano contiene muchos ganglios, algunos de 

tamaño microsc6pico, dando origen a los plexos cervica

les situados cerca del Itsmo. Los nervios uterinos del 

plexo pelviano discurren como un fasctculo grueso por 

el interior de los pliegues uterosacros. Las fibras del 

plexo cervical est.in distribuidas por el cuerpo y el -

cuello uterino, junto con la arteria uterina y sus ra

mas. 

En el cuello existe además una distribuci6n difusa de 

ganglios grandes y pequeños a través de la capa subser~ 

sa, que alcanza su punto máximo a nivel del orificio i!:!_ 

terno, llegando al Ganglio de Frankcnhausen, situado 1~ 

teralmente y externamente a la porci6n supravaginal. 



SISTE!IA LINFATICO.-

El sistema linfStico de la pelvis es de gran interés de

bido al renacimiento de los rr,6toclo5 quir6rgicos para el 

tratamiento del carcinoma cervical. Los vasos línfáticos 

que drenan el cuello uterino convergen en la regi6n del 

Itsmo, para formar un retículo llamado: Plaxo paracervi

cal y desde esta zona se extienden hacie afuera siguien

do el trayecto de los vasos uterinos. 

Se reconocen tres vías principales: 

L- Es la ruta de mayor importancia conocida como ante -

rior, para uretero.1 o iliaca externa, estS formada 

por vasos que acompañan a la arteria uterina y se e?!. 

tienden lateralmente para pasar por delante del ure

ter, te:r:minando finalmente en los qrupos ganglionares 

hipogástricos, obturador y sacro. 

2.- El tronco sacro, y de éste forman de 2 a 4 conductos 

que pasan dentro de .los pliegues uterosacros, para 

terminar en los ganglios sacro laterales. 



III. EL CUELLO UTERINO NORMAL 

AL CUELLO LE ESTUDIAREMOS BASICAMENTE 

A) Estudio macrosc6pico 

B) Estudio histológico 

C) Estudio Colposc6pico 

D) Estudio Citol6gico 

MACROSCOPIOAMENTE. - Sólo revisaremos aquellos as -

pectas importantes que a la revisión simple o a 

simple vista se aporten. 

EXOCERVIX.- Posee una superficie mucosa uniforme 

lisa de coloraci6n rosa brillante. 

ENDOCERVIX.- No siempre es observable, en caso de 

normalidad su mucosa aparecerá con discretos reli~ 

ves papilares, lisos, rosados y brillantes. 

ORIFICIO CERVICAL EXTERNO.- De forma circular coi!,l 

cidiendo con el lírni te entre la mucosa exocervical 

y la endoccrvica 1. 

MOCO ENDOCERVICAL.- Transparente y brillante, .el 

cual presenta modificaciones según las distintas 

etapas del ciclo y circunstancias de la vida de 

una mujer, sin que ello se considere como anormal. 

HISTOLOGICAMENTE 

Ernbrioli5gicamente los conductos de Muller se fusio

nan en su porci6n distal, formando así un cordi5n 



único que en su final, se tunelizará y dar:i origen 

a la vagina. 

De modo simultáneo se forma el epitelio oavimentoso 

que llega ha.sta bien entrado el conducto P.ndocervi

cal. Posteriormente la elaboraci6n de moco o quizá 

el desarrollo del epitelio Mulleriano cilíndrico e!!. 
douterino rechace el epitelio vaginal hasta el ori

ficio externo d""l c""rvix, incluso sobrepasa el mis

mo 

Es estrato epitelial de la mucosa se apoya en una 

lámina propia cons+ituida por tejido conjuntivo de 

la cual estli separada mediante unñ membrana basal 

más o menos ondulada de dicho epitelio. 

Tiene un grosor de 150 a 200 micras, pero luego ve

remos que este espesor se verá modif.icado considera

blemente según la edad de la mujer, los cambios c1 -

clicos y la gestación. 

Por le coman este epitelio escamoso exocervical, como 

vaginal responde a estímulos estrogénicos. As! pues 

en la infancia es delgado compuesto por una capa de 

c~lulas basales y una delgada capa de c~lula·s super

ficiales. 

Llegada la madurez sexual se torna grueso, con sus c~ 

pas bien definidas y mayor volúmen, para declinar en 

la menopausia. 

Dicho epitelio escamoso alcanzar.'.'i. su máximo espesor en 

la recien nacida, como durante la gestación. Sin duda 

por el gran influjo hormonal en que esos momentos esti!í 

sometida la mujer. 



Este epitelio se agrupa formando capas o estratos. 

PRIMERA CAPA.- (PROFUNDA) Se conoce como gcrminütivc. o 

basal, est<l. formada por ct5lulas cilíndricas dis -

puestas en empalizadas, de núcleos grandes y ci t~ 

plasma basófilo. 

SEGUNDA CAPA. - Por encima de la anterior, formando dos 

o tres hileras. A este epitelio se le denomina -

ESTRATO ESPINOSO PROFUNDO (PARABl.SAL). 

Son c6lulas ovaladas, con núcleo grande, central, 

oval, y red cromatínica bastante uniforme que se 

tiñe a la hematoxilina. 

La unil5n entre célula y célula se hace por medio de 

puentes intracelulares plasmáticos. A medida que e! 

tas c~lulas progresan hacia la superficie y alean -

zan mayor madurez aumentan de tamaño a expensas de 

su citoplasma y su red cromat:Cnica pierde afinidad 

a los colorantes btisicos. 

TERCERA ETAPA.- Descansa sobre la anterior, son más o m!:_ 

nos numerosas de tipo poligonal, grandes, de cito -

plasma claro y delgado. 

Se denominan células intermedias, escamosas o pre-

carnificadas constituyendo el ESTRATO ESPINOSO SU -

PERFICIAL, y traduce realmente la maduraci6n del 

elemento desde la fase parabasal hasta la interme -

dia. Su citoplasma se vuelve cian6filo o acid6filo, 

el nGcleo se tiñe con dificultad, pero conserva su 

nitidez cromática. 



CUARTA ETAPA.- Compuesta por una serie de células grandes 

de contorno poligonal, delgadas y de nGcleo pignóti

co. Se les denomina también células escamosas, ya 

que semejan escamas u obleas. 

En ocasiones se tiñen a los colorantes 6.cidos y apa

recen tonos verde azul. No se llegan a carnificar ya 

que bioqu!micamente, la cornificací6n, es decir la 

aparici6n de queratina verdadera no tiene lugar en 

la muco~a vaginal habi tualrncnte. 

Este epitelio cervical revela que posee un gran con

tenido celular de fosfatasas y polisacaridos. 

Por lo que los autores Botella y Nogales (1961) 

diferencias tres zonas 

CAPA BASAL 

CAPA INTERMEDIA 

CAPA SUPERFICIAL 

EXOCERVIX 

Gran contenido de nucleoproteidos 

Gran contenido de g luc6geno 

Rica en mucopolisacaridos neutros. 

Orificio cervical externo 

! ana t6mico. 

ENDOCERVIll. 



llISTOLOGIA DEL EPITELIO CILINDRICO (ENDOCERVIX) 

Se constituye la base estructural de la mucosa papilar visi

ble mediante colposcopio. 

Es un estrato Gnico de células cilíndricas, altas que recubre 

el conducto endocervical y sus formaciones glandulares. Este 

tejido carece de submucosa por lo que descansa sobre la capa 

fibrosa del cervia. 

Cada célula posee dimensionc:>s en altura de 20 a 35 micras y 

de ancho hasta 10 micras. 

sus nGcleos se disponen en el tercio inferior de la célula, 

aunque en estados de ovulaci6n y embarazo ascienden de manera 

importante. Los ntlcleos son ovalados, con una concavidad api

cal caracter!stica. 

Su citoplasma ocupado por vacuolas de moco, que confluyen en

tre s!, formando una vacuola tínica que ocupa toda la porci6n 

supranuclear y ésta es responsable de la concavidad apical -

del ntlcleo. 

Este epitelio presenta hendiduras, con invaginaciones y estra!! 

gulaciones de profundidad y direcci6n variables, formando así 

gl~ndulas endocervicales. Tales pliegues o hendiduras se en -

cuentran tapizados por una línea epitelial idéntica a la que 

tapiza la superficie del endocervix. 

LIMITE ENTRE ENDOCERVIX Y EXOCFRVIX. 

Teóricamente deben coincidir, pero en la práctica es difícil. 

En el límite epitelial conocido como uni6n escamo cilíndrica 

coinciden el epitelio cilíndrico endocervical y el pavimentase 

exocervical. 



FLUHMANN distingue 2 posibilidades: 

1.- LIMITE LlNEAL: En niñas y jovenes virgencs, una sola lí

nea separa los dos epitelios, la unión es brusca, en los 

cortes histológicos se observa que las capas de células 

cilíndricas se sigue sin soluci6n de continuidad con la 

capa germinativa del epitelio pavimentoso. Este límite es 

siempre ml!y aparente debido al grosor tan distinto de nm

bos epitelios. 

2.- LIMITE TRANSICIONAL: En la mayoría de las mujeres adultas 

73% de mujeres no embarazadas, 88% de mujeres grávidas y 

83% de l.JOSt menopaGsicas hay entre los dos epitelios mad~ 

ros una zona de transición ocupada por epitelio metaplá -

sico inmaduro. 

MEMBRANA BASAL 

Es una barrera interpuesta entre el tejido epitelial y el con

juntivo. En el exocervix esta membrana muestra normalmente una 

f:U3V·~ ondulación por lo que el expesor es semejan~e en todas 

sus áreas, por debajo de la membrana basal hay tejido conjunt! 

vo con algunas fibras de tejido muscular liso, rico en vasos 

sanguíneos, los cuales suelen transparentarse a través de la -

lámina epitelial. 

COLPOSCOPIA DEL CUELLO NORMAL 

Es un estudio simple que al proyectar una luz sobre una mcmbr~ 

na epitelial, debaJO la cual existe un tejido conjuntivo vasc~ 

larizado por ello las imágenes observadas dependerán fundamen

talmente de las características histológicas de los tejidos. 

Estas características o imágenes colposc6picas dependerán de: 



a) DE LOS CARACTERES DEL EPITELIO ••• ESPESOR: delgado, atr6-
fico, grueso 
hipertr6fico. 

DENSIDAD CELULAR: escasa 
hipoplásica exa
gerada, hiperplá 
sica, etc. -

b) DE LA MEMBRANA Bl'.SAL •••• Llana, suave, ondulada, papilar, 
scgGn cea la altura de las papilas 
y su proximidad con la superficie. 

e) DE LA VASCULARIDAD DEL TEJIDO CONJUNTIVO ••• normal, pobre, -
rica o regular. 

Cuando el espesor del epitelio es normal, su densidad celular 

equilibrada, la membrana basal llana o suavemente ondulada, 

carece de papilas conjuntivas y su vascularidad es uniforme, 

la mucosa se considera como NORMAL. 

FRECUENCIA.- Hay varias estadisticas, pero en general s6lo el 

ll't. encajan como normales. Otros autores como YOUSSE.F 12.3%, 

FERNANDEZ LAZO 10%, GONZALEZ MERLO 4,1% GUERRERO Y COLIS 15%. 

Son de interés los cambios operados en la mucosa cervical al 

someterla a la prueba del Acido Acético y Lugol. 

Al ser impregnados con Acido Acético, el color rosado palide

ce un poco, el moco se disuelve y permite mejores detalles, y 

al cabo de algunos segundos es factible observar la vascular_! 

zaci6n capilar terminal a modo de una delicada cabellera. Me

diante la prueba de SCHILLER, el cuello adopta un color cast~ 

ño homogeneo, al llegar al limite :Intraepitelial la colora- -

ci6n desaparece ya que el epitelio cilíndrico no fija el yodo. 



La imagen colposc6pica varía la edad, en la recilin nacida 

hay una actopia cong6nita, es congestiva incluso se aseme 

ja a la de una mujer embarazada. La prueba de lugol fija 

el yodo, seguramente por que la capa intermedia, portadora 

de glucógeno est5 hiperpl:isica. 

En la niña impuber : La colposcopia, la mucosa es delgada, 

hipotr6fica semejante a la del epitelio atr6fico de una m~ 

jer menop~usica. La red vascular es más aparente, la prue

ba del lugol es negativa. 

En la Pubertad : La mucosa recupera su grosor, se llena de 

glucógeno, la prueba del Lugol se hace manifiesta, adquie

re su coloraci6n rosada más intensa, es más hGmeda y con-

gestiva. En ocasiones se visualiza cierta maceración supe!. 

ficial de orígen hormonal. 

Durante la Madurez ; En ausencia de accidentes obtétricos, 

sufre variaciones según el ciclo ovárico. En la fase ovul~ 

toria hay mayor apertura del orificio cervical y aumento 

de moco, ello condiciona mayor congesti6n epitelial discr~ 

ta t.j\.Je acentGa en el per:íodo menstrual. 

Durante la Menopausia : La atrofia progresiva de la mucosa 

cervicovag inal tiene una proyecc i6n colposc6pica, la muco

sa es pálida, lisa, sin relieves y de escaso brillo, En 

cambio es más visible la red vascular sub epitelial y los 

sangrados se ven m5.s favorecidos por estas circunstancias. 

MUCOSA PAPILAR ENDOCERVICAL. Esta mui:::osa papilar es áspe

ra perceptible en mujeres nGbiles, salvo se utilicen técn.!_ 

cas de exposición especial. Sin embargo en la rnayor:la de 

las multlparas mantienen una correspondencia con el orifi

cio anat6mico externo. 



Esta es una superficie irregular de color rojizo más intensa 

y brillante que la propia del exocervix. El moco es la causa 

del brillo y los reflejos. Una vez aplicado el 1\cido Acético 

es posible visualizar las papilas propias de la mucosa endo

cervical. Se asemajan a granos de uva. 

lúperplasla celular 

de es¡:esor del epitelio 
/ri~.mza celular del frotis 

ESTROGENOS --+ Efecto Proloferativo 

cualitativa ~ 
Signos de rnadurac:ifu celular 
apruoic:!tln de cel superfic Jales 
picn6t.1cas, tendcnc:ia a la 
eos:inofilia. 

de de~sitos de fluct'qcno 

/ cianofilia == --t Acc:!tln transfonna-
dora. --t Descarrac:ifu celular peculiar 
cualitativa 

............ 11pelotonam:ientc, enrollam!ento 
celular. 

POO'il'Xx:ICN =rCA l!OlHNl\L DEL CJW\RIO SOBRE EL EPITELIO VN:JINAL. 



IV.- CITOPATOLOGIA DEL CUELLO. INFL/\MATORIO 

El proceso inflamatorio se inicia con la destrucci6n de 

los g~rmenes por los leucocitos Polimorfonucleares que 

captan las particulas extrnñas hacia su interior (fago

citis} y liberan fragmentos c;.'lle las destruyen, Para ello 

existen ciertas alteraciones vasculares, como dilataci6n 

de los capilares, que permite la migraci6n de los leuco-; 

citos y el paso a la parte del tejido afectado, fonnánd~ 

se as! un INFILTnADO. Con ésto en el epitelio plano hay 

un aumento de las papilils y descamaci6n de las capas su

perficiales, lo que produce erosi6n, que si profundiza, 

origina necrosis y Glceras cubiertas por exudado purule!!_ 

to. 

Por lo tanto el signo principal del proceso .inflamatorio 

es la presencia de infiltrado (polimorfonucleares). 

Principalmente en el estroma subepitelial y alrededor de 

las gl~ndulas, además de paso de eritricitos y plasma a 

los tcj idos y, a veceo abscesos consecuencia de la necro

sis histica. 

En el epitelio endocervical se observa la mucosa cubierta 

por exudado mucopurulento y sus células muestran fen6me -

nos de adema hipertrofia y necrosis. En el interior de 

las glándulas hay multiplicación de los gérmenes. 

CUADRO CITOLOGICO.- En las cervicitis aguda, el hecho rn.S:s 

llamativo es la p!'.'escncia de exudado inflamatorio, que d~ 

un aspecto de sucio al frotis citol6gico, debido a la ac!!_ 

mulaci6n de Polimorfonucleares, histiocitos y gérmenes 

mezclados can placas de células hecr6ticas y detritus ce

lulares, eritrocitos y fibrina. 



El proceso agudo traduce alteraciones celulares en el 

epitelipavimentoso y endocervica.l. Las cí!lulas escamo

sas se descaman en grandes acumulacion.:!s, mostrando 

cambios degenerativos del citoplasma tales como: Pseu

daeosinofilia, granulaciones, rotura de los bordes, 

puentes intercelulares, vacua las de distinto tamaño y 

número y haro perinuclear. 

Mayor importancia representan para el Diagnóstico dif!:. 

rencial las alteraciones inflamatorias del núcleo, hay 

aumento de tamaño, que al no ser homogeneo dá lugar a 

andosonucleosis, puede haber nucleaci6n o multinuclea

ci6n. 

La membrana nuclear puede engrosarse, a veces irregular, 

pero sin interrupciones, a diferencia de lo que sucede 

en los procesos malignas. 

En general la cromatina es fina, hay núcleos destacados 

hay desviaci6n tintorial (hipercromasica-hipocromsia) 

Las alteraciones del epitelio endocervical en todo pro

ceso inflamatorio agudo son mlís caracter1sticos en las 

endocervicitis. Hay exfoliaci6n, placas de células hipe!_ 

plásicas que forman extensos cogajos (hiperplasia endo -

cervical polipoide), hay autolisis con núcleos desnudos 

y multinucleaci6n. 

El Dx es mediante estudio de secreción, el cual permite 

identificar el agente etiológico. El estudio se hace en 

fresca o frotis teñidos y Gram. 



CERVICITIS CRONICA 

HISTOPATOLOGIA : Desde el punto de vista microsc6pico, la 

cervicitis crónica se caracteriza por la presencia de un 

infiltrado inflamatorio formado por LINFOCITOS, ctHulas -

plasmocitarias e histiocitis, as! como menor cantidad de 

polimorfonucleares. 

El epitelio endocervical cuando se ectopia, constituye una 

d~bil barrera a la penetración de los g6rrnenes, 169 icamen

te el epitelio pavimentase formado por varias capas de cé

lulas. Opone mayor resistencia a la penetraci6n bacteriana. 

Corno consecuencia del proceso crónico hay proliferací6n de 

tejido fibroso, t_!lle puede ocasionar hipertrofia del cerv .i>:, 

retracción y estenosis. 

En la fase aguda el fen6meno proliferativo epitelial puede 

ocasionar cuadros de hiperplasia endoccrvical polipoide o 

adenomatosa, y los procesos de reparaci<Sn terminan en quis

tes cervicales de retenci<Sn {Huevos de Naboth). 

CUADRO CITOLOGICO.- En las cervicitis cr6nicas no hay gran

des cambios a las del tipo agudo. Más caracter1stico resul

tan las modificaciones del endocervi.X y sobre tC'do, del cu!.: 

dro de metaplas ia escamosa. 

FOFMAS ETIOLOGICAS DE CERVICITIS 

Por 6rden de frecuencia, las formas etiol6gicas de cervici

tis son: 

a) Trichomonas, b) Hongos, c} Leptotrix, d} G~rmenes ines

pécificos, e} Cervicitis atrfica, f) Granulomas, 9) cer-



vicitis folicular, h) Parasitosj.s. 

TRICl!OMONAS VAGINALIS.- Es la más conocida de las infesta

ciones espec1ficas, su FRECUENCIA es variable dependiendo 

del tipo de población (menos frecuente en gestantes), del 

tipo de contracepción y el grado de libertad sexual. 

su grado de mayor incidencia es entre los 30 c:i. los SO .::iños 

siendo rara en atrofia (niña o menopausia) 

MORFOLOGIA.- Adopta una forma oblongada, con dimensiones 

de 15 a 20 micras, con núcleo el'i.ptico, posee de 3 a fl~ 

geles cortos. Presenta una membrana ondulante corta. 

Se presenta en la naturaleza s6lo como trofozoito, no se 

conocen quistes. 

ALTERACIONES CELULARES.- El frotis con trichomonas, tiene 

ciertas alteraciones celulares que, por s1 solas hacen so! 

pechar de presencia del parásito. 

Pseudoeosinofilia, color rojo diferente a la de las células 

superficiales, más llamativo en las células parabasales. 

Hay presencia de halos claros perinucleares y alteraciones 

nucleares de tipo discari6tico. 

DIAGNOSTICO.- Mediante frotis en fresco, ya que es m6vil el 

parásito, o bien con ttknicas de Papanicolauo, Short May, 

Gremsa, etc., Con la técnica de Papanicolauo se nos presen

tan los siguientes elementos. 

a) Fragmentos de citoplasma que muestran tamaño y forma va

riable bord~s poco definidos y ausencia de núcleos. 



b) NGcleos desnudos de células intermedias y parabasales 

tarr.bi6n ovoides, pero con borde nGclear claramente 

definidos. 

e) Leucocitos polimorfonucleares d~gencrados, teñidos y 

sin el característico núcleo de tricomona. 

d) Globos de muco de coloración similar. 

HONGOS: Es el segundo de importancia en los cuadros de 1. 

infecciones vaginocerv icales. Su FRECUENCIA es variable 

segGn sean las características de las pacientes estudia

das. 

Así pués podemos decir que es más frecuente en las cnfeE_ 

mas hospitalarias que en las que acuden a cl!nicas pr iv~ 

das. 

En revisiones los autores mencionan Bibbo y \Hed 2.8%, 

Arcos 11.3%. 

Los factores comprobados que favorecen a las infecciones 

por hongos son la gestaci6n y la Diabetes M., pero no en 

pacie:nte.s portadoras de D.I.U. o toma de hormonales. 

CUADRO CITOLOGICO. - Se pueden distinguir dos tipos de 

hongos levaduriformes. 

a) CANDIDA: Es la más frecuente; 80% de todas las micosis) 

Estos se presentan en forma de SeuC.omicelos o Hifas al

gO curvas, con estrangulaciones similares al bambG. Sus 

esporas o conidias son de forma ovoidea, redeadas de un 

halo blanquecino c_:ue las distingue, CANDIDA GEOTRIUN; 

es un hongo de verdaderos micelos y sus esporas se den~ 

minan astrosporas. 

b) TORULOS; s6lo son hongos con esporas encapsuladas. 



DIAGNOSTICO.- Es f.5.cil y mediante frotis teñidos con -

técnica de Papaníc:olauo, Gram o Giemso, que pc.rmite la 

idcntificaci6n de las hifas o comidias. También en fr~ 

tis fresco con aplicaci6n de solución de Hidr6xíco do 

Potasio para lisar las células favoreciendo asi la - -

identificaci6n de las hif11s. Otros métodos de cultivo 

son los de Sabourand, Nieckerson o Pagano-Levine. 

HEMOPUILUS VAGINALES.- Este gérmcn fué descrito en 1955 

por Garner y Dukcs y se le denomina también Co:tyncbate

rium vagiJlalis. 

Su FRECUENCIA promedio es del 10 al 20% en mujeres de 

edad reproductiva. Y el 40% en pacientes con vilg initjs 

o leocorrea. As1 mismo se han demostrado mayor inciden

cia en frotis de mujeres g.ic uti.lizan D.I.U. y contra -

ceptivos orales. 

Morfoloqia.- Es una bastoncito gt'am neg.:1tivo, jncurvado, 

politnorfo, inmóvil en los ex.§mcnes en fresco, la flor.a 

que tn~s se asocia a ésta es la t:richomona vaglnalis y 

rara vez con LeptotriX~ 

Diagnóstico.- El cuadro clínico EJs var .:iable e inespec1f± 

co; puede haber leucorrea espumo$a gr isaccn 1 ardor. 

As1 pues para su Diagn6stico ha de recur-rírse al exámen 

en ft'esco o frotis teñidos y cultívos eapeclficos (Gram 

Giemsa). 

E1 cultivo es a base de Ge losa sangre de caballo desf 1 -

frinado, aqar sangre da C"Jsman y el caldo de Th1oglicola

to. 

Finalmente desde el punto de vista hitol6gico el ílacrnophl 

lus no produce ningún tipo de lesi6n, ni sobre el epite -



lio, ni sobre el estroma, ya c¿ie se trata de un gérmen su

perficial que permanece sobre las c~lulas cargadas de glu

c6geno. 

~-- Los gérmenes rn.'.is frecuentes son los enterococos e:! 
tafilococos, estreptococos y en menor grado la Neisseria 

Gonorreae. Esta flora cocacea se observa bajo la aparien -

cia de un fino punteado grisaceo que confiere al frot is un 

aspecto sucio, velado, con marcada pseudoeosinofilia y re~ 

tos celulares. Para su identificación se requiere. la tin -

ción de Gram o su aislamiento de cultivos. 

se pueden localizar de dos tipos: 

al Lactobacilos y b) Actinomycete. 

El primero no tiene forma caractcr1stica y en ocasiones es 

similar al de Doderle in, para su cultivo se requiere de -

reacciones bio~ímicas. 

El segundo se d iclgnost ica con la tenc i6n de Papanicolauo 

debido a la gran longitud de suS f ilamcntos y a su fragme!:_ 

taci6n en trozos de desigual longitud con aspecto de made

jas de cabe! los. 

GERMENES INESPECIFICOS 

Se denominan a éstos, a<;.'Ucllas que no pueden ser atr ibu.idas 

a un rnicroorganiswo determinado y c:,:ue en general son produ

cidas por varios gérmenes asociados, Su diagnostico es me -

diante Gram o Giemsa, m.1s específico que el Papanicolaou. 



~--

Estos son de suma importancia en la actualiciad, por tratar

se de un nuevo capitulo dentro de la patolog1a inflamatoria 

y debido a la posible participación de alguno de estos virus 

(herpes o condiloma) en la patogenes is del cancer del CUELLO. 

Autores como Josey, Namhias y Narb, clasifican los aacntcs 

de virosis genital en B grupos: 

a) Uerpes simple, b) herpes Zoster, e) Vacuna aberrante, 

d) Citcmegalovirus, e} Adenovirus, f} candi loma a., g) Ve -

rruga vulgar, h) Molusco contagioso. 

HERPES tipo II.- El frotis es sucio, numerosos elementos in

flamatorios y írecuentemente asociados a cocos, trichomonas 

y hongos. 

Estos virus pueden afectar a las células pavimentosas y a 

las endocervicales, tanto en ~l citoplasma como .en los nú- -

ele.os. Es característico la existencia de células gigantes 

multinucleadas con citoplasma de diferentes formas y tamaños 

(anisocitosis). 

M~s caracteristicas at:ln son las modificaciones nucleares .. La 

cromatina presenta aumento de las granulaciones y tendencia 

a la fragmentaci6n, lo que origina part1culas de tipo bas6f! 

lo. La invasi6n nucle;lr del virus causa la imagen de un cri;! 

tal esmerilado por deS!plazamie.nto de la cromatina al borde 

de la membrana (ésto también se presenta en la tricornoniasis). 

CONDILOMA ACUMINADO. - Son lesiones h iperpHi.s icas de tipo pa

piloma toso vegetante causada por un tipo de virus ~ a~,! 

lago al virus que causa la Verruga vulgar. Al frotis éstos 

se ven limpios, con frecuentes cambios disqueral6sicos y pa-



raquerat6sicos y algunas escamas anucleadas. La altera

ción caracter!stica; son los halos perinucleares '!\le 

pueden ocupar casi todo el citoplasma y dá lugar a cél~ 

las hinchadas, as1 como la presencia de núcleos rnúlti -

ples, densos e irregulares. 

El autor Meiseis, describe 3 tipos de cuadros histopat~ 

16gicos en el cervix afectado por el virus del condilo

ma; junto a la clásica lesión papilomatosa de tipo ve -

getante se encuentran les iones planas con acantos is, 

as1 como conservaci6n de las capas profundas y halos, 

Disqueratos is y degencrac i6n nuclear en la superficie. 

Ocas ionalmentc se observa invers i6n del condiloma de t,! 
po ENDOFITICO. 

CERVICITIS ATROFICA 

Se le denomina a la propia de la mujer post-menopáusica, 

debido al déficit estrogénico. En el frotis se eviden .. 

cia predominio de células pavimentosas profundas, con 

marcadas alteraciones degenerativas e inflamatorias. 

En ocasiones, éstos cambios plantean el Dx diferencial 

con el Carcinoma Epidermoide. A fl.n de dilucidar el pro

blema es necesario repetir el frot is dcspuGs de la prue

ba de los estr6gcnos. 

GRANULOMAS CERVICALES 

Se les denomina a ur. tipo de cervicitis cr6nica caracte

rizada por la afectaci6n del cuello uterino, a diversas 

variedades de procesos granulomatosos cr6n icos ( tubercu

losis, sifilis), (Chancro, Goma) granulorna inguinal, Li!! 

gogranuloma venereo, Actinomicosis, Chancroides, Cervic! 

tis enfisema tosa y de Cuerpos extraños. 



La tuberculosis cerv leal puede adoptar la forma endocer

v ical, con un cervix aparentemente normal o algo hiper

tr6f ice, otras veces tiene el aspecto de tipo vegetante, 

exof1tico, sospechoso de carcinoma o bien ulcerativo o 

s.imilar. 

Microsc6picamente; muestra folículos caracter1sticos, -

formados por una célula gigante de tipo Langhans en me

dio de células epitelioides y rodeadas por infiltrado de 

linfocitos y a veces necrosis case sosa en su parte cen -

tral. 

CITOLOGU\: Es de gran rareza, pues por una parte se exi

ge la necrosis del epitelio de superfic le para sue salgan 

los elementos del folículo. 

CERVICITIS FOLICULAR 

Lesión poco Frecuente, histol6gicarnente se observa como 

un infiltrado linfoide superficial en banda o como !olú -

culos linfoides bien formados por linfocitos maduros y de 

localizac i6n subepitel ial. El frot is muestra grandes acu

mulaciones de c~lulas 1 info idc.s reticulares. 

· PARASITOSIS RARAS 

Se han e las ificado en 2 grupos, las causadas por Helmintos 

o gusanos y por Protozoos. 

Entre los Helmintos el m:ís común es el Enterobius Vermicu

laris, los huevos de este par:ísito son ovoides, eosinofi -

los y una memebrana doble refrigerante. 



Las causadas por protozoos, destacan las producidas por 

la Enthamoeba Histol1tica. 

Macroscopicamente hay eros iOn cervical y masas exofiti

cas que simulan cancer. 

El diagn6stico es el aislamiento del trofozoito que mi

de de 15 a 60 micras, con un citoplasma bas6filo y con 

eritrocitos en su interior fragmentados. 



V.- CITOPATOLOGIA DEL CUELLO REPARATIVO 

Las trabajos de Ausin y González Merlo mencionan la posi

bilidad que la célula endocerv ical entra en un proceso de 

pral iferaci6n y dá lugar u un epiLel io escamoso maduro y 

normal, así como la reepitclizaci6n de zonas erosivas a 

expensas del epitelio escamoso de sus bordes. 

Así pues, se obtienen ilnágenes citol6gicas bien definidas 

durante el proceso de mataplasia escamosa: desde los cst~ 

dios m:is tempranos hasta la metaplasia madura. Con lo an

tcr ior el estudio citol6g ico seriado de la curaci6n de 

las zonas erosivas se aclara lo siguiente: 

a) FRECUENCIA DE APARICION DE LAS CELULAS DE REPARACION 

b) ESTABLECER IMAGENES CITOLOGICAS DIFERENCIALES ENTRE 

REEPITELIZACION A EXPENSAS DEL EPITELIO ESCAMOSO Y A 

LA QUE SE OPERA A EXPENSAS DEL EPITELIO ESCAMOSO. 

e) HALLAR LOS CUADROS CITOLOGICOS CORRESPONDIENTES A D!_ 

VERSAS ETAPAS. 

d) CORRELACIONAR ANATOMICAf!ENTE CADA CASO ESTUDIADO. 

METAPLASIA J:SCN10SA.- Se puede definir como la sustitu -

ci6n del epitelio cil1ndrico 91c recubre el canal endoceE. 

vical y las glándulas por epitelio escamoso estratifica -

do. Este proceso, algunos autores lo dividen en tres esta 

dios: 

I.- llIPERPLASIA DE CBLULAS DE RESERVA (METAPLASIA PRECOS) 

Comprende la apar ic i6n de una o m:is hileras de células 

muy inmaduras debajo del epitelio cil1ndrico, ~e reviste 

tanto las glándulas como el conducto cervical. Estas cél~ 

las se estratifican y pueden llegar a formar de 7 a 10 h_! 

leras. FLUllMANN correlaciona esta etapa en estadio I, II, 

III, de la PROSOPLASIA ESCAMOSA DE FLUllMANN. 



II.- METAPLASIA INMADURA.- Esta se desarrolla mediante el 

aumento de las hileras celulares y de la maduraci6n de sus 

elementos, todo el grosot' está formado por células escamo

sas inmaduras. 

No hay evidencia de puentes intercelulares. Este estadio se 

correlaciona como IV, V de la Prosoplasia Escamosa de Fluh

mann. 

III.- ?1ETJ\PLASIA MADURA.- El epitelio se asemeja al epite

lio escamoso estratificado con maduraci!Sn en su superficie. 

Este posee las cuatro capas en c;ue se divide el epitelio 

escamoso estratificado no 9JCra t in izado. 

REPARACION ASCENDENTE O EPIDERMIZ11ClON ORTOPLl\SICI\ 

Este proceso es menos frecuente y eE aquel ~e recubre las 

zonas del epitelio cilíndrico y epitelio escamoso, y se ar_! 

gina a partir d~ los bordes del epitelio escamoso maduro 

normal. 

Este fen6meno se produce como consecuencia de destrucc i6n -

del epitelio cil'.indrico, que crea una verdadera zona erosi

va, la cual es reepitclazada e expensas de crecimiento del 

epitelio escamoso de los bordes. 

Este proceso en su pcr il cr i.l se adelgaza de modo gradual 

hasta cubrir la zona erosiva. Esta rcparaci6n ascendente es 

menor frecuente que la metaplasia escamosa. 

REGENERACION DEL EPITELIO ECTOCERVICl\L POSTERIOR A" su· DES

TRUCCION POR ELECTROFULGURACION. 

Durante el tiempo de curación de los procesos inflamatorios 

del cuello que afectan la un i6n escamo-columnar, se produ -

cen reacciones d if1c iles de evaluar con microscopio. 



Durante los primeros estadios de curaci6n aparece un epi

telio joven e inm.J.duro, que no muestra tendencia a(in a la 

estratificaci6n. 

El estudio rnicrosc6pico lo muestra como hiperpUísico y 

muy activo. 

El proceso de curaci6n se ha demostrado que se efectúa por 

recubrimiento del epitelio escamoso maduro normal, a expe!! 

sas de una proliferaci6n de las células cilíndricas codo-

cervicales que se encuentran en el otro extremo de la ero

si6n (este proceso se denomina REPARACION) • 

Posteriormente se aprecia junto a las hileras de c~lulas 

de aspecto espitelial zonas en que el epitelio se dispone 

en varias capas, los citoplasmas son eosin6filos y los li

mites celulares no se observan con claridad. Los núcleos 

son voluminosos, con distr ibuci6n irregular y dispuestos 

en 2 a 4 hileras, unas veces poco teñidos, otra hipercrom! 

ticos y en ocasiones figuras de mitosis. 

Al cabo de 4 semanas dicho epitelio se ha transforrr.ado en 

un epitelio escamoso maduro normal. 

PROCESO DE REBi'ITELIZACION 

A) METAPLASIA ESCAMOSA : Sustitución de zonas ocupadas por 

epitelio cilíndrico por epitelio escamoso, gracias a la 

proliferaci6n de elementos celulares muy inmaduros deno 

minados células de RESERVA. 

B) EPIDERMIZACION ORTOPLASICA : Proceso reparativo en el -

cual el epitelio escamoso se extiende sobre zonas ~a 

estaban ocupadas por epitelio cilindrico, a expensas 

de proliferación de la capa basal. 



C} REPARACION A EXPENSAS DEL EPITELIO CILINDRICO ENDO

CERVICAL 

Se efectúa a expensas de la proliferación de las célu

las columnares cndocervicalcs, ~ue recubren tanto la 

superficie como el interior de las glándulas. 

La Mctaplasia ese~~, es aceptada como un fenómeno 

fisiol6gico del cuello uterino. Los estimules son muy 

variados y en especial los inflamatorios. 

REEPITELIZACION ORTOPLT,SICA. - Lds células de reepitcl_! 

zaci6n pueden tener características tale:; corr,o: 

CITOPLASMA: De forma elongada, oval, redondeada, bas6-

f ilo por lo general, de aspecto denso y no son frecue!! 

- tes las vacuolizacioncs. 

Los bordes están mejor delimitados a r.icdid.:i. q-ue proqr!:. 

sa la madur ac i6n. 

NUC.:LCO: Son !lnicos y de forma oval, la red ct'omatinica 

granular fina densa. La membrana nuclear es de grosor 

uniforme y de trayecto regular. Los nuclcos son esca -

sos. 

DISPOSICION CELULAR: Se agrupan formando placas de ex

tensi6n variable en ocasiones son muy extensas confor

me avanza la tendencia a la descamaci6n, aumenta la 

cantidad de citoplasma. 

PRESENCIA DE CELULAS DE REEPITELIZAClON DE TIPO ESCl\MOSO 

Tienen un mfü<ir.\O de aparici6n entre los 14 a 21 días des

pués de la e lcctrocoagu laci6n, el cual decrece posterior 

a los 25 días. 



REEPITELIZACION DE ORIGEN CILINDRICO. - Sus características 

son: 

CITOPLASMA: Es elongado, columnar de coloración bas6fila, 

con pequeñas vacuolizaciones, los bordes cstdn mal delimi

tados. 

NUCLEO: 

La cromatina se dispone en gránulos de diversos tamaños 

y formas. La memLrana nuclear es uniforme y de trayecto 

regular, hay muchos nucleolos, que suelen ser grandes y 

múltiples. Hay figuras de mitosis. En sí en éste hay un 

marcado polimorfismo. 

DISPOSICION CELULAR: Se dispone en forma análoga a la an

terior, sin embargo las placas no suelen ser tan ex ten -

sas. 

PRESENCIA DE CELULAS DE REEPITELIZACION DE TIPO CIL!llDRICO 

Su incidencia ma.xima se d5. a los 8 y 18 días después de 

la electrocoagulaci6n. 

METAPLllSIA ESCAMOSA.- Tiene irnlígenes citol6gicas bien defi 

nidas. 

CARACTERES CITOPLASMl\TICOS.- Son variables dependiendo de 

la maduraci6n del proceso, su coloraci6n es bas6fila, con 

bordes poco definidos y de formas aberrantes en etapas f!! 
maduras y conforme avanza la rnadurac i6n los citoplasmas 

se vuelven densos, basófilos y de bordes bien definidos. 



CARACTERES NUCLEARES.- Los nGcleos ocupan la mayor parte 

del ~rea de la célula metapl::isica .tnmadura. La cromatina 

es ffua y granular. La membrana nuclear es regular y muy 

finit. No se ven nucleolos. 

DISPOSICION CELULAR.- Cuando es inmaduro tienden a dese~ 

mar células que se disponen en forma de placas. 

PRESENCIA DE CE!.ULAS METAPLASICAS.- Aparecen del 21 al 

24 día post-electrocoa9ulac i6n. 

En base a los hechos podemos interpretar los hallazgos 

citol6gicos de las semana 1 y 3 ~ue siguen a la electro

coagulación de la s iguicnte manera. 

l.- Ap.nrici6n de células endocervicales activas y cel e~ 

carnosas at1picas del 4 al 7o. día~ 

2.- Aparici6n de células de reepitelizaci6n de t.ipo ese~ 

moso y cillndrico con disminuc16n de las células es

camosas atípicas y de las cndocervicales activas. 

12 a lB d1as. 

3.- Disminuye la presencia de células de reepitelización 

de tipo cil1ndrico a los 21 d1as. 

4 ' .- Entre la 3 y 5 semana coincidiendo con la gradual -

desapar ici6n de las c6lulas ya mene ionadas, apar&cen 

las rnetaplás icas y aumentan la incidencia de las es

mosas atipicas, 

5.- A partir de la Sa. semana vanos únicamente células 

METAPLASICl\S. 



VI. PUNCIONES DEL EPI'rELIO ESCA/.1050 DEL CUELLO UTERINO 

Este tiene dos funciones fundamentales a desarrollar 

a) l1rotecci6n mecánica contra las agresiones. 

b) Protección biol6gica, de depuración frente a las 

infecciones. 

La protección mec:lnica se lleva a cabo gracias a la es

tratificación de la disposici6n horizontal de las célu

las superficiales. 

La protección biológica se debe a la producci6n de glu

c6geno por las células de la capa intermedia, con lo 

cual, por la acci6n de los bacilos de Doderlein, se - -

transformará en ácido L§.ctico, proporcionando el canal 

vaginal, la acidez necesaria para la depuraci6n biol6g! 

ca. 

Funciones del epitelio endocervical.- Las células cndo

ccrvicales, producen secresi6n de rnucina, la cual al -

unirse con el agua, dará lugar a la formaci6n de mocor 

desempeñando éste dos papeles de interfis: 

La protección de la cavidad endoutcrina corporal, ac- -

tuando como un verdadero tap6n mucoso endocervical por 

espesamiento y salvo en la fase ovulatoria Se vuelve fi

lante, favoreciendo así una acción biológica de activa -

ci6n de los espermatozoides y facilitar el acsenso a és

tos en su busq1~c~da por el óvulo. 

Por lo tanto la actividad de crecimiento representa la 

maduración que observamos bien mediante las imagenes nu

cleares y la especificidad funcional representa la dife

renciaci6n ~ue podemos valorar gracias a las imfigencs e!_ 

tol6gicas. 



La madurez.- Es el fenómeno que sufren las células in

maduras, jóvenes a fin de alcanzar el pleno desarrollo. 

Difcrenciaci6n.- Corresponde a las células indiferencia 

das que se transforman en un tipo especial de ellas, de 

características y capacidad particular. Con maduración 

y deferenciación buenas, se conseguirá una especializa

ción completa morfológica y funcional. 

Es muy ir.iportante, tanto para el patólogo como para el 

citólogo invuirse bien de estos conceptos, e intentar 

recogerlos a partir de las observaciones microsc6picas 

de tejidos y células, para también diagnosticar las al

teraciones de las mismas¡ lo cual rosulta imprecindible 

para catalogar una alteración DIZPLASlCA y dentro de és 

ta sus distintas categorias. 

Cinco aspectos micromorfol6gicos son de importancia fu~ 

damental para indicar una buena rr.archa de los procesos 

de maduración y diferenciaci6n del epitelio escamoso -

del cuello: 

1.- ORIENTACIOH CELULAR: Se observa en las células de -

capa superficial del epitelio; que se dispone horizon -

talmente y de r.iodo paralelo a Ja mer.i.brana basal. Esta 

disposición es el resultado del proceso de queratiniza

ci6n "APLANhMIEN'fO CLLULAR 11 o "POLARlZACION CELULAR". 

2.- 'l'A.MACO CELULP.R.- Durante el C.esarrollo celular el 

tamaño crece en st::ntido ascendente, de manera que las 

células profundas son m.tis pequeñas y su volGmcn aumenta 

a medida que se aproximan a la superficie. 

El aumento de tamaño obedece al crecimiento del cito -

plasma. Las células superificiales, ya que qucratiniza

das, son amplias, frágiles y con tendencia a la eosino

filia. 



3.- TAMAf\O DEL NUCLEO.- Al contrario de los citoplasmas 

el tamaño del núcleo decrece en sentido ascendente, de 

modo que las c($lulas profundas aparecen con núcleos de 

mayor tamaño, mientras que, por reducción progresiva los 

de las células más superficiales serc'.'in los más pequeños, 

picn6ticos, incluso la maduración exagerada hace que 11!:_ 

gucn a desaparecer. A mayor actividad núclear, muyor ta

maño, mayor cromatina, más cromocentros y cromatina gra

nular. 

La célula intc>rrnedia tiene cromatina fina y escasos cro

mocentros. 

Las células superficiales ya carecen de trama cromat.ínica 

y núcleos pequeños picnóticos. 

A estos dos aspectos surge la denominaci6n relaci6n; nú -

cleo-ci toplasrna o carioplasma N/C. La relaci6n normal de 

N/C de una célula es igual a uno (1). 

4.- PRESENCIA DE GLUCOGENO.- Mediante tensiones histoquí

micas (PAS carmin) los epitelios maduros y bien difcren -

ciados, se les comprueba su producción de gluc6geno en 

las células de estrato medio, lo que denota una buena di

ferenciaci6n funcional y gracias u l?sto se consigue una 

buena dcpuraci6n vaginal. 

5.- PRESENCIA DE PUENTES INTERCELULARES.- Si hay buen cr~ 

cimiento el estrato espinoso muestra los denominados pue.!!. 

tes intercelulares. 

Cuando está afectada la armonía entre la diferenciación y 

la maduración, dichos puentes no se hacen evidentes. 



ALTERACIONES DE LA MADURACION Y DE LA DIFERENCIACION 

Cuando se altera exclusivamente el proceso de maduración 

y d:í lugar a un exceso de la misma, encontramos el fenó

meno de la HIPERMADUREZ, es decir la queratinizaci6n ex

cesiva o Hiperqueratosis por engrosamiento exagerada de 

la capa superficial del epitelio y que cuando llega a la 

cornificación (Leucoplasia) con existencia de granulosa 

se denomina LEUCOPLASIA QUERATOSICA. 

El fenómeno opuesto al anterior la llIPOHADUREZ llevará a 

la creación de HIPERPL/\SIJ\ DE CI:LULAS BASALES. 

Otro aspecto, es el que surge de la maduración discirrn6n.!_ 

ca que se implanta cuando hay discordancia entre el grado 

de madurez de una célula y e 1 de la zona epitelial en don 

de se halla. 

Aparecen entonces células basales, intermedias con nú - -

cleos maduros, pequeños y células eosin6filas con núcleos 

gr ar.des. 

A esta al teraci6n se le denomina DISQUERA.TOSIS. 

Por lo tanto la indiferenciaci6n constituye una atipia ce

lular. 



VII.- CONCEPTO DE DISPLASIA CERVICPL 

GENERALIDADES.- A partir de la primera comunicaci6n de 

Sir. J. Williams en 1886, xefr.rentc al canccr que cre

cía en la superficie del cervix con carácter de asint~ 

mático y permanece por mucho tiempo en la fase supcrf! 

cial, aparecieron otros trabajos como el de Schotlan -

der y l\ermauner, que publicaron una monografía sol:Jrc 

lo que llamaron carcinoma temprano. En 1915 Hinsclman 

introduce la colposcopia describiendo lo que llam6 pe

queño cancer. 

En 1927 Shiller busca una tinci6n a fín de descubrir 

lesiones cervicales. Descr ibicndo as! el CARCINOMA P~ 

INVASOR. 

El término displasia del Griego DIS=MAL y PLllSIA=MOL -

DEADO ror lo que es un término ambiguo de poco enten -

dimiento. 

El comité Internacional para La Terminologia llititol6g.f 

ca de las lesiones del ccrvix lo define como: TODl\ AL

TERACION EN LA DIFERENCIACION DEL EPITELIO ('UE NO SEA 

CARCINOMA IN = SITU 

ETIMOLOGICAMENTE.- La formaci6n normal de un tejido se 

denomina EU= BIEN y PLASIA = FORMACION. 

En el caso concreto del epitelio escamoso del cuello 

uterino, quiere decir c:uc se forma un epitelio plano -

estratificado con madurez y diferenciación normal. 

Noción opuesta es la anaplasia (producción de un teji

do sin estructura), que indica la pérdida de la madur!!_ 

ción y la diferenciación celular, con lo que se puede 

llegar a la formaci6n de un tejido con carácter atS:pi

co maligno (neoplasia). Sin llegar a los extremos tan 



s6lo con la p~rd ida de la arman ia ~e normalmente debe re i

nar entre los procesos de maduraci6n y diferenciación, esta 

remos en el terreno llltermedio que denominamos DISPLASIA. 

Terreno que será de mayor o menor envergadura según sea el 

grado de desequilibrio producido. 

RICHART en 1967, clasifica y dc'.i el concepto de OISPLASIA y 

CARCINOMA IN-SITU, en una sola entidad. Diferentes estudios 

han demostrado que realmente son el mismo tipo de células 

las que constituyen la lcsi6n displásica y el carcinoma in

situ y que son similares en conducta biológica en cultivo 

de tejidos, en su estructura citogenéticamente y similares 

en su contenido de desoxiribonucleidos. 

Todas estas similitudes indican c:ue se trata de la misma e~ 

lula por lo tanto la DISPLASIA y el CARCINOMA IN-SITU son 

realmente la misma entidad nosol6g ica. 

La F.I.G.O., define el término de displasia: COMO UN DES/\ -

RROLLO DESORDENADO DEL EPITELIO ESTRATIFICADO DEL CUELLO 

UTERINO. 

Como vemos cualquiera de las definiciones no nos satisfacen 

plenamente, sin embargo hay unos conceptos que pueden ser 

aceptados de manera uniforme corr.o punto de partida para el 

estudio. 

a) Que las displasia pueden progresar y así mismo retroce -

der. 

b) Que ~l Carcinoma in-s itu no se instala de modo repentino 

sino c:uc precedido de alteraciones d ispHis icas. 

Por lo tanto vamos a considerar a las displasias como un pa

so previo entre el cuello normal y el cuello carcinomatoso. 



Zurkerma11 en 1977 propone muchos s in6nimos con los c¡uc 

han sido identificado los proceoos displtísicos del cue

llo u ter lno. 

* EPITELIO ANOMALO 

* DESORDt:NADO 

* INQUIE~'O 
* ATIPICCI 

* ANAPIJ\SICO 

* llIPERPJ.ASU\ ATIPICA 

* LESION NEOPLASICA TEMPMNl\ 

* DISCAR~OSIS O DISOUERATOSIS 

* LEUCOD:::SCARIOSIS 

* LESION PRECANCEROSi\ 

* ATIPIA COILOCITOLOGICA, cte. 

FORMl\CIOU DE NUEVO TEJIDO REPARATIVO 

1PLASIA1 

Crecímiento y formac i6n de tejido nuevo 

~-~/ ----ORTOPLASIA HETAPLASIA 

NEOPLASIA MALIGNA 

ESQUEMA EN QUE SE PRESENTAN urn ALTERACIONES. 



ORIGEN Y FACTORES PREDISPONENTES DE LAS DISPLJ\SIJI 

CERVICALES 

Actualmente se desconoce su orí gen, como el del CACU, pero 

se apuntan una serie de posibilidades como factores predis

ponentes, con lo cual ya obtenemos bases de lucha a fín de 

mejorar dichos factores o evitarlos. 

Las relaciones se11tuilles tienen vinculación, lo cual involu

cra en sus génesis de éste una serie de aspectos tales como 

promiscuidad, mult ipar idad, la juventud en el pr :imer parto, 

la falta de c1rcunsici6n, por lo <;Ue la afccci6n es m§s el~ 

vada en mujeres ~e han padecido enfermedades venereas y 

prostitutas. 

As1 mismo hay otra serie de factores c;ue al parecer desern -

peñan papel .importante en la pre sen tac i6n de las d ispla- -

sias. 

Entre ellos figuran: la EDAD, y de ésta como promedio entre 

los 30 a los 40 años. Otros autores como Reagan asigna la 

edad media a los 41 años, González Merlo y Tenancon es a la 

edad de los 44 años. 

Otras causas son afecciones hormonales, metab6licas y trau

máticas, as1 como infecciosas. 

Mestwerd en 1970, resume en que los factores condicionantes 

son: 

a) Bipotencia del epitelio cervical (capacidad de formar 

epitel :1D secretor} 



b) Acci6n peri6dica de las hormonas sexuales, 

e) Influencia de factores inflamatorios cr6nicos, tan 

frecuentes. 

d) Influencia de factores traumáticos (parto, aborto, 

etc,) 

DIAGNOSTICO DE LAS DISPLASIAS. 

Además de la inspecci6n visual del cuello uterino que ya 

nos puede brindar una orientaci6n sobre la normalidad. 

Son tres las exploraciones de que disponemos en la prác

tica actual para su Diagnóstico de las displasias. 

1.- Exámen colposc6pico directo, después de la prepara-

ci6n con solución de Acido Acético y pruebas de lu -

gol o Shiller. 

2.- Estudio citol6gico mediante la técnica de 

Papanicolauo. 

3. - Estudio histol6g ico colp.!i.s ice. roed iante tensiones de 

Hernatoxil ina eos ina y proi.;eC..irrientos histoquímicos. 

Hay muchas técnicas de su realización de los estudios, 

pero a juicio nuestro el proceder sem iol6g ico respecto a 
las les iones del cuello uterino pr imerarnente es: 

Visi6n con espéculo con torna de citolog1a {triple toma) 

y ex~men en fresco, seguida de visión colposc6pica dire~ 

ta, y posterior preparcJ.ci6n con Lugol y Ac. Acético, con 

toma de biopsia, si conviene. 

Con estos medios sabremos diagnosticar Cuellos uterinos 

normal y de la ectopia, procesos reparativos normales y 

proceso reparativo d isplás ices. 



Autores como Fritschery Bush en 1977 estud iuron por se

parado la cf icacia colposcópica y citol6gica respecto al 

carcinoma in-situ y al CA invasor (microcarcinoma). Se 

encontr6, c:ue con la c itologla los Diagn6st icos falsos 

negativos fueron del 16 .6% y los copoc6picos de un 12.9%. 

Pero si se emplean ambos s.irnultanearnente la cifra baja a 

2. 7% de falsas negativos. 

RECONOCIMIENTO DEL CUELLO UTERINO NORMAL Y DE LA ECTOPIA 

El cuello uterino normal con su mucosa originaria y la 

ectopia con su mucosa papilar, no traduce a nivel colpa~ 

c6pico, e itol6g ice e h istol6g ico m~s que el resultado 

de un proceso de maduración y diferenciación normal, co

mo resultado de una buena activ .idad de cree imiento. 

COLPOSCOPICAMENTE: Se muestra como una mucosa originaria. 

Es decir, lisa, rosada, brillante y capaz de tomar unifor 

memente el yodo con la prueba de Lugol. 

HISTOLOGICAMENTE: Se dispone como una estratificaci6n ººE. 
mal, ya, conocida como una capa basal Cínica, de disrosi -

ci6n perpendicular a la mcmbr:ma basal, superposici6n en 

altura de las células rarabasales o intermedias y dispos_f 

ci6n horizontal óe las células méis superficiales prontas 

a sufrir el proceso descamativo. 

CITOLOGICAMBNTE: Se descaman células superficiales gran -

des, picn6ticas con tendencia a la eosinofilia, células 

intermedias de nacleo vesiculoso y citoplasma cian6f ilo 

menos abundante y células profundas de núcleo grande, con 

escaso citoplasma de tipo cian6filo. 



EN LA ECTOPIA Observaremos, una mucosa papilar, más o me

nos exuberante, que desde el punto de vista histol6g ico 

responde a una estructura t1pica de ejes conjuntivos reves 

tidos de epitelio ci11ndrico mucoso. 

RECONOCIM!EllTO DE LOS PROCESOS REPARATIVOS DISPLASICOS 

La reparaci6n de la ectopia cervical no siemFre se rcnliza 

mediante un proceso metapl~s ico nonnal, sea regular o irr~ 

gular sino i;ue en algunas ocasiones se perturba dicho pro

ceso. 

Desde el punte de vista colposc6pico, se admite como cue -

lle uter íno dispHis ico ac:ucl que presenta imágenes at1pi -

cas tales como: LEUCOPLASIA (áreas blancas en colposcopia, 

cornif ieaci6n patológica). BASE: (punteado rojo sobre fon

do blanco en colposcoF i.a e h iperplas ia eritcl ial con acan

tos is, con crestas rrofundas y papilas supcrf ic üllcs en 

histologla). 

MOSf\ICO: (árt:as poligonales blanc:uecinas, separadas [Or l,! 

neas rojas en colposcopia, e hiperplasia epitelial con - -

crestas anchas en histología), 

Tanto en la displasia como en el epitelio anormal la estru!:: 

tura anormal del tejido está conservada, ¡::ero en ambos ca -

s:Js se observan las siguientes alteraciones de la MADURA- -

CION. 

a) Escascs o carencia absoluta de gluc6geno. 

b) Papilomatosis del cor i6n, c;ue, por lo coman presenta 

cierto edema con inf iltraci6n leucocitaria y fen6menos 

de neoformac i6n vascular. 

e) Hipercantosis: ~e implica crecimiento de las crestas 

hacia la profundidad, lo ~e deja muy cxpieste las ra-



pilas conjuntivo-vasculares. 

d} Maduraci6n excesiva de la supcrf icie y fenómenos 

de ~erittos is. 

e) Engrosamiento moderado de la capa basal, en la cual 

aparece un aumento discreto de las mitos is. 

Estas alteraciones condicionan un aspecto ondulado o 

festoneado 0JP. explica los aspectos colposcópicos. 

La Gnica diferencia entre ambos tipos de epitelios, es 

como ya hemos insinuado antes, la presencia en las dis

plasias de atipias celulares, si bien discretas y 1 imi

tadas a las capas profundas y la carene ia de tales ano

mal1as por parte del epitelio anormal. 

Citología de la reparación an6mala.- Las extensiones ci

to16gicas de los procesos reparativos an6malos suelen 

corresponder a alteraciones dispásicas de poca importan

cia y tienen, por lo coman, características poco especi

ficas. La mayor parte de ellas no se distinguen de las 

propias de la reepitelizaci6n normal, ya que se observan 

células metapl:ísicas normales en diferentes etapas madu

rativas. SlSlo surgen el 8 al 10% de los extendidos y - -

pr:ícticamente siempre dentro de LEVE a MODERADA. 

Los estudios de biopsia transcolposcopia en zonas atípi

cas aportan estad1sticas significativas del procedimien

to. 
Se reporta c,:ue el 45.19% de las ocasiones carcinoma y de 

éste el 10% invasor y 35% in-situ. 

Una displasia grave en el 46.34%, y un 8.5% de displasia 

Leve-Moderada. 



Estas cifras muestran de forma elocuente el alto porcen

taje de malignidad actual y FOtencial de la zona de trans 

formacil5n at1pica. 

Otros autores aportan cifras parecidas a las ya expuestas 

como Hinselmann, Glaatharr, Funk Brctano, Palmer, Russo y 

Manchioni, Wagner y Fetting, Rissman, etc. 

CLASIFICACION DE LAS DISPLASIAS" DEL CUELLO UTERINO 

Han surgido infinidad de clasificaciones o proposiciones 

de estadios o etapas de la enfermedad. Se resumen por 6r

den de aparicil5n en años las más aceptadas hasta el momen

to. 

DE BRUX en 1964 las clasifica en: 

REGULARES •• Pe~eñas desviaciones de la maduración epite

lial. 

IRREGULARES: Pec;ueñas desviaciones de la maduraci15n y di

feronc :iaci6n en mayor intensidad. 

KOSS en 1970, hace una clasificación de las displasias 

intraepiteliales en grados. 

Grado J, Grado II, Grado III y Grado IV. 

La OMS 1970, propone se aplic;ue nombre a los grados 

Grado I Displasia Leve 

Grado lI Displas ia Moderada 

Grado III Displas ia Severa o grave 

Grado IV Carcinoma In-situ 

La F.IG.O. Propone se clasifi~uen en grado. 

RICHARD, parte del concepto de é;ue la disrlasia y el car

cinoma in=s itu son realmente una misma entidad nosol6g ica 

por lo 01e las denomina NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL 



(NIC) y lista a su vez la divide en grados (3) según la 

porción del epitelio afectado. 

N.I.C. 

N. I.C. II 

N.r.c. III 

ALTERACIONES CITOLOGICAS A Pl\.RTlR DEL CUE!LLO NORMAL 

HASTA EL CANCER. 

POSITIVlDl\.D 

CUELLO NORMAL 

DISPLl\.SIA LEVE + 

DISPLl\.SIA MODERl\.DA ++ 

DISPLl\.SIA SEVERA +++ 

CANCER ++++ 

Madurez y diferenciaci6n nor
mal. 

Alteraciones discretas de la 
madurac i6n. 
J\lterac iones d iscrctas de la 
maduración y la difere.nciaci6n. 

Grandes altcrac iones en la ma
duración y diferenciaci6n. 

Inmadurez e ind ifercnc iac .ión. 

CARACTERISTICAS H ISTOLOGICl\.S GENERALES DEL EPITELIO 

DISPLASICO. 

La maduraci6n estara afectada en todos los c:üsos, la diferen

ciaci6n en cambio estD-rá intacta y sólo se afectará en las m~ 

deradas y severas~ El epitelio es de espesor variable y su l_! 
mite con el estroma suele ser irregular. 

La capa basal aparece hiperrlásica, lo m isrno c;ue la parabasal, 

¡:ero en ésta se pueden apreciar un enlentecimiento o acelera

c16n de los rrocesos de la madurac i6n. 



En el prlrner caso los núcleos aFarccm aumentdos de ta

maño hiperclomáticos y la relac i6n N/C será mayor c;ue 

En el segundo caso, la tendencia ~e este epitelio se -

guirá a causa de su hipermadurEZ serS la formaci6n de -

PERLAS CORNEAS. 

Por la T ins i6n PAS o Carm1n, esre:::1f icos para el gl~ 

c6geno se observa la falta de 6ste, ror lo tanto la ca":' 

pa intermedia suele ser delgada y sus núcleos mayores 

de lo normal e hipercrom6ticos. La mitosis puede apare

cer en las capas bajas. 

En el estroma a lo sumo tendrá signos de inf iltrac i6n 

leucocitar i.a, con neoformac i6n vascular de mayor e o me

nor grado. 

Cl\Rl\CTERISTICJIS CITOLOGICAS GENERALES DEL EFITILIO tIS

FLASICO. 

En las disFlasias con alteraciones en la maduración, hay 

mayor pleomorfismo (leves) carne en el carcinoma invasor. 

En las displas:la con alteraciones en la diferenciaci6n se 

observa m:is isomorfismo celular ) mod-severa) como en el 

carcinoma in=situ. 

En el primero la relaci6n N/C es a favor del núcleo. 

Este núcleo presenta anisocar iosis, polimirf ismo, la mem

brana es irregular, la cromat .ina gruesa, más cromocentros 

y raras mitosis. 

En la segunda no se observan nucleolos, hay anisocitos is 

con tendencia a la escazes, bordes difusos y e ianof il ia. 



CONCEPTO ACTUAL DEL CIN 

A partir del uso generalizado de la citología vaginal 

en campaña de detección, se encontraron con frecuen -

cia ejemplos de alteraciones celulares de aspecto ma

ligno que corresrond'ian a lesiones t:tJ.C pudieron se e!!.· 

talegadas en dos tipos: Una de ellas se caracterizaba 

por la presE11cia de pe~eñas células neopl.!ísicas in -

distinguibles del cáncer con abundantes mitos is anor

males y pérdida de la or ientac i6n ~ue ocupaba todo el 

espesor del CFitel io, rero no cruzaba la membrana ba

sal para invadir el estroma. Esta lesiOn había sido 

observada e ilustrada yá en 1908 por Shaw inste in y en 

1912 recilii6 el nombre de Carcinoma In Si tu ~e sug i

r ieron Schotlander y Kermauner. 

Otras lesiones ten ian alteraciones menos intensas: 

las cl?lulas intermedias eran grandes como las del es;.. 

trato espiniso profundo y las capas más surerficiales 

estaban formadas por células aplanadas rrndn iscentes, 

de maduraci6n nonnal y frECuentcmente con c:ueratiniz~ 

ci6n .. Para estos, se adopt6 el término DISPLASIA in -

traducido por Regan en 1953 y ~e ya habla sido suge

rido por Papanicolaou. 

Pronto se supo c:ue las alteraciones no siemµ:-e rrogr!:. 

saban hacia el carcinoma invasor e incluso a veces 

regresaban. 



Al tratar de ex¡:licar esta ineEperada conducta se consi

der6 ~uc auncue morfol6gicarnente s.imilares, estas lesio

nes biol6gicamente eran diferentes; su presencia se atr,! 

buy5 a tricomonas, embarazo, efectos hormonales, etc. 

Se hizo entonces una d istr ibuc .i6n entre lesiones bien e.:! 

tablee idas, ev 1dentemente en camino hacia el cancer y 

lesiones debilmente establee :id.J.r:, en los albores de la 

carc .inoc;r~ne i:::is y por lo tanto fac ilrnente errad icables. 

Era frecuente observar c;-ue lesiones inecuívocamente dia2, 

nost icada s como carcinoma in=s itu e itol6g icamente y ror 

biopsia no se encontraban en la pieza de histerectomla 

posteriormente y otras lesiones aparentemente más leves 

consideradas como displasias, se asociaban el carcinoma 

invasor. 

MOltiples instituciones se dieron a la tarea de observar 

prosi;ectivamente el dest :ino de esta R leBiones o a análi

sis estadisticamente la;s prevalencias e .incidencias de 

ellas. 

La doctora Stern, encontr6 una inc idenc iil para carcinoma 

In-Situ entre pacientes con displasias de 64/1000/año, 

en comparaci6n con una incidencia de Carcinoma In Si tu 

de 0.04/1000/año, en mujeres ~e no tenían displasias y 

conclujú c_ue la gran mayor1a de los cánceres aridermoi

des del cervix se presentaban en una población femenina 

caracterizada por la presencia de djsplasia. 



Muchos otros trabajo~ dieron lugar a conclusiones s:imi

lares, divergentes y todavía en 1970 Green y Donovan 

después de seguir por 9 años a 75 pacientes con lesio -

nes de carcinoma In Situ incompletamente curadas con m! 

todos conservadores y observar 91e ninguna cvoluc ion6 a 

canccr invascr, llegaron a la conclus i6n de ~e el car

e inoma In S itu no es un precursor del cancer y 9-JC la 

rosibilidad de tener un cancer invasor es ·jqual rara 

una mujer c;ue tiene carcinoma In Situ, cue para una c¿ue 

no lo tiene. 

En esta diferencia de conclusiones juega un parel impor

tante la interpretaci6n diversa de las lesiones y las di 

ficultades gue plantea la adecuada técnica de la biopsia 

y de citología, adem~s de la multiplic:idad de lesiones 

s:imilares a la disrlas.ia ~e con frecuencia son confund_! 

das con ella. 

Para tratar de resolver este caso el Primer Congreso In

ternacional de Citolog1a def.ini6 al carcinoma In Situ h!!, 

ciendo hincapié de gue se tra';a de un epitelio cuyo es~ 

sor total "No ocurre d iferenc iac i6n". 

Ros s lamenta c;ue no se' defina lo c.:ue se ref icre con di -

fercnc.ia.c:i6n ya guc este concerto constituye un problema 

todavla en la biolog"la del canear y con¡enta c;ue aG.n el 

cancer invasor p.Icrle ser bastante d if er enC iado. Esto in

d icar'la para él, que la diferenciaci6n celular como se 

vé m las displasias molis o menos severas no constituirá 

ningún criterio para descartar rnal:Jgnidad. 



El mismo Comité desjgn6 Disrlasia, todos los dem.§.s trans

tornos de la difcrenci.aci6n" definici6n en la c;ue caben 

todas las interpretaciones de los pat6logos, incluyendo 

los cortes mal orientados. 

Se clasif ic6 la Displasia LEVE, MODERADA O SEVERA y pos

ter ionnente se añadieron subd iv is iones como "Queratin i -

zante 11 "No Quen1tinizante 11
• 

En virtud de otras jnvest igac iones real jzada s con méto -

dos más confiables que no interfieran con la evolución 

natural de la displasia (citologia, colposcoFia, colpoml: 

croscopia) como las real izadas ror Coppleson y Re id en 

Australia y Richart en Estados Unidos, se 116}6 a la con 

clusi6n uniforme de cue la disrlas:iil progresó en una 

proporción variable (50% con métodos actiari.ales de tra

tamiento matemático) hacia el carcinoma In Situ. 

A pesar de estos conocimientos, en los últimos años se 

ha d.:tdo lugar a una situación en la cue las lesiones co!!. 

sideradas txecursoras del cancer rueden ser clasifica -

das en dos tipos: D isplas ias o Carcinoma In S itu. 

El Diagnóstico, por ser lesiones asintomSticas, está to

talmente en manos del rat6logo y la selecc i6n del trata

miento también, como consecuencia, la importancia de es

to estriba en <;Ue el carcinoma In s itu se acepta como un 

precur oor del cancer invasor y la d isrlasia como una le

si6n diferente c:ue ruede o no ser precursora del carc i-

noma In Situ y que est~ lejos del carcinoma invasor. 



La consecuencia tet·apéutica es que las racíentes en 

c.pienes se hace el diagn6stfco de carcinoma In Situ 

sufren una conducta agresiva 01e puede ser excesiva 

en muchos casos y ac¿iellas en cue las lesiones se 

clasifican como d isrlasias son tratadas con servado

r amen te y a veces ni si{U:iera reciben en benef:icio 

de una vigilancia suf ic fontanrntc ml!ticulosu. 

Sin embargo los estudios Frosi;cct ivos señalados an

tes y estudios exper imentalcs real izados Fr inc ipal

mente por Richarty su gruro y ~e incluyen el cxá -

meo de la conducta en cultivo: de las estructuras 

intracitoplasnáticas y de membranas; contenidas de 

DNl\ y caracteres histogenéticos de las cGlulas dis

plfisicas, señalan claramente ~ue no hay d Herencia 

importante entre ellas y las del carcinoma In Situ, 

gie se comportan como cancerosas y diferentes a las 

del epitelio cervical nomal. En otras palabras, 

displasia y carcinoma In Situ no son dos lesiones 

diferentes con significado distmto, ni dos procesos 

p:itolG<jicos en etapas, sino básicamente la 11 MISMA 

LESION". 

Es verdad <;Ue estad:í.sticamente las lesiones más se

veras están más cerca del carcinoma invasor y ~e 

su progreso es no s5lo más frecuente, sino más ráp_! 

do, pero esto no lo hace diferente. 



La causa de su conducta irn¡revisible hacia la ro:Jresi6n 

o al progreso es dcoconocida y constituye uno de los 

problemas mtis desconcertantes en la biología del cancer. 

Para el cl'lnico, la consccuencja directa de la interpr~ 

teci6n cltisica es c_:ue su conducta está basada casi to -

talmente en el diagnóstico histológico. Las cuatro o 

seis caras celulares o superficiales '7l1e distinguen una 

disrlasia de un carcinoma In Situ, cuya conducta biol6-

g ica de todos modos no puede ser !='red :icha, determinan 

el manejo terar-éutico, con l<l S<llvedad de una conside

raci6n secundar .ia a la edad y la rar 1dad de la plciente. 

Es ¡:oca i:robablc que sea r.osiblc discernir ror observa

ci6n del aspecto histológico o citol6gico la conducta 

bioHSgica de una neo¡:-lasia intraeritelial con tal exac

titud, c:ue: seis caras de células rurcrfic.iales en una 

re~eña tirea dentro de una amrlia lesi6n disrl.'.lsica, r~ 

presenten la diferencia entre J-a.cu o n6 una histerect~ 

mía. 

La c1tolog1a, como guía de d iagn6st ico y método de sc

guilniento, también está sujeta a limitaciones, tanto 

por de render del material cue se rcc ibe en el dcrarta -

mento de citolog1il, como las condiciones prorias de la 

interrretac i5n e ito16g jea. 

Considerando 9-IC t;into los estudios clínicos como de 

laborator iD señalan que de sic la displasia Leve o hireE. 

plas.ia de células basales hasta el carcinoma In Situ 

se trata de un mis:no procero evolutivo continuo, sin 



l'imites bien definidos entre sus etap:is y cuela curabi

lidad de la neoplasia intraeritel:ial est~ en función de 

su extensi6n y distribución y no de la severidad juzgada 

por ru a srecto, lo que al g incc6lugo interesa, se cono -

cer estas caracteristicas; si hay una lesi6n neoplásica 

y saber si ésta i:ompc o no la membrana basal. 

C01; c::tcs dos dettos, el manejo cl 1nico dcj.:i de !:er una 

disyuntiva entre la histerectomia si el pat6logo dice -

~e hay carcinoma In Situ u conizaci6n, si el patólogo -

dice ~e hay dispiasia, disyuntiva en cuc obviamente el 

cl'inico deja al pat6logo como único responsable de las 

decisiones. 

Para comprender bien la fisiologín más ~e clasificac -

ci6n c;uc constituye el concepto de Neoplasia Cervical In 

traepitelial, pcrm1taseme hacer incapil? en lo siguiente: 

La lesi6n intraepitelial corno d:isplasia leve o carcinoma 

In Situ, es igualmente frág jl o curable, mientras no ro~ 

pa la membrana basal (de la c;uc ruede de:s¡:renderse aún 

mecánicamente al hacer el asco gu irl1rg ico antes de su c~ 

niZac i6n). 

Las recidivas o persistencias después de su tratamiento 

conservador, est:ín en func i6n de su extensión y no de su 

grado histoH5g Jea, 

Con frecuencia una extensa displasia leve rc.c;uiere de 

un tratamiento más agresivo e,:ue un rec;ueño carcinoma In-

5 itu {aunque es usual c;ue la mayor severidad hístol6g ica 

de una lesi6n coinciden con su mayor extensión). 



Por estas razones Richart, aun~e l las if ica a las neo

plasias intraepiteliales cervicales (NIC, o usando las 

siglas en ingles CIU) en grados I, II, III, considera 

c;:ue ésto puede obviarse, ya i;ue no tiene influencia so 

bre el manejo clínico. 

Esta graduación del CIN, el grado I corresronde a Dis

, plasia Leve, el II a Displasia Moderada y el III a la 

Severa, junto con el carcinoma In Situ. 

Es importante comprender r;ue si este concepto está en

caminado hacia una conducta teraréutica proporcionada 

e .individualizada a la lesi6n y a la paciente, la estl 

rnaci6n de sus caracter1st icas requ icre el uso experto 

del colposcopio, de un buen conocimiento de la histo -

ria natural del CIN y de una excelente interpretaci6n 

citol6gica e histol6gica de los espec:imcnes, por un -

e~ ipo ~e compartan el concepto del CIN como se ha -

expuesto. 



HISTORIA NATURAL DEL CIN 

Al terminarse el desarrollo del aparato genital, el epi

tel iD columnar de origen Mulleriano reviste la cavidad 

uterina y se extiende al canal cervical en donde se rene 

en contacto con el epitelio escamoso original ~e su pie!! 

tamente se or ig ,ina en el seno urogen ital; durante la vi

da fetal tardla, en la adolescencia y principalmente en 

el primer embarazo ocurre la eversi6n del canal cervical 

lo gue ex¡::one al epitel jo columnar al ambiente vaginal. 

La parte más caudal de este epitelio es reemplazada ror 

eritel io escamo ro, med iantc un proceso llamado meta¡:-la

sia. Este es de naturaleza fisiol6gica y su corta dura

ci6n gue se mide en d1as o semanas y no es rcvers:ible. 

Este proceso permite ~ue en la adolescente y en la mujer 

adulta se encuentren tres ti¡:os de eritel,io. 

1.- Escamoso or :fg inal que se extiende desde la vulva ha~ 

ta el sitio de la portio en que se ¡:uso en contacto 

con el eritelio columnar de origen Muller iano (uni6n 

escamo columnar or ig :inal). 

2.- El mismo efitel io columnar MulleI' iano que cubre el 

canal. 

J.- Entre ellos, el nuevo epiteljo escamoso de orígen 

metapHisico cuya área de distr ibuci6n se llama Zona 

de Tr ansformac i6n. 



Un cuarto tipo de epitelio puOOe encontrarse en el .!irea 

de transformaci6n; el eritelio escamoso atípico resul -

tante de cambios durante el rroceso de metaplasia. En 

esta zona de transformación se encuentra siern¡:-re en CIN. 

Colposcopicamente e histoHSg icamente se ~ede seguir el 

p:oceoo de metaplasia que se inicia probablemente ror 

la expos ic i6n del epitel :in columnar al rH ~c ido de la 

vagllta. Las partes más exruestas ron as1 las pr jmeras 

c:ue sufren el cambio: En una pr irnera etapa los extremos 

de las vellosidades del epitelio columnar aparecen bla!!_ 

quecinas u opacas a la colroscopÚl e histol6g icamente 

se a¡:-recia c:..ue las células columnares disninuycn su al

tura, se enrancl-.an, Fierden ru capa mucosa y eventual -

mente su nGcleo se rompe y la célula muere o deja de 

rroduc ir mue ina. 

S :ímultáneamente, en el estroma supcrf ic ial, segGn Coppl~ 

son y Ried, se activan células c:;ue ser~n progenitoras 

del ,:nuevo epitelio escamoso (Hay ev idcnc ia expcr imc.ntal 

despul?s de la destrucción por cauter izaci6n de que, es -

tas células son mononucleares c;ue irrurnren a través de 

las zonas acelular que se encuentra a las 24 o 48 lloras 

des¡::ués de la lesi6n). 

Se forma una seguida, una nueva membrana basal t;Ue em -

pieza con un engrosamiento de la capa mucorol isacar ida 

de las células individuales, a una rrofund idad de 6 a 

ca¡:as celulares de la surerf ic ie y dá lugar a una mem -

brana continua p:ir la coalescencia de estos engrosamie!! 

tos. 



El nuevo epitelio metaplás.ico quedará comruesto final -

mente de las células estromales surerficiüles junto con 

las columnares rnodif icadas. 

En una segunda etapa este rroceso se extiende hasta el 

fondo de las criptas y túneles del epitelio columnar y 

produce una fusi6n entre si de laz vellosidades c:ue lo 

fornan, lo cual se vé claramente en el colpos:opio. 

F .inalmente se f arman placas en la surerf ic ie 1 isa del 

epitelio metapUisico inmaduro <;Ue histol6gicamente pue

den tener papilas del estroma proyectándose hacia la S.!:!, 

perficie, las que representan antiguos tallos centrales 

de las vellosidades del epitelio. 

Algunas pare iones del epitelio columnar prevalecen en 

el fondo de las cr jptas protegidas de los cambios de PH 

Su comunicac :16n con el exterior se establece ror los 

llamado orificios glandulares c:uc se ven en el colposco

pio, o c:ucdan sepultadas constituyendo ~istes de Naboth. 

El epitelio estratificado resultante puede ahora madurar 

y rer indistinguible del escamoso original. 

Como la metaplasia se inicia en las crestas de los flie

gues y vellosidades ¿el epitelio, su distribución ocurre 

en las placas entremezcladas con islotes de epitelio co

lumnar o rodeadas ror este epitelio. 

El proceso no es entonces un avance del epitelio escamo

so des:le las márgenes de la un i6n escamocolumnar or ig i -

ilal hacia el endocerv ix, sino c;ue se .in ic .ia en toda la 

evers:i6n o ectropi6n símultaneamente. Su máxima activi-



dad se presenta en los períodos en que esta cversi6n del 

er itel io columnar y la acidez vaginal son mayores por 

efecto estrogénico: al final de la gestación, en la pu -

bertad y la adolesccnc ia. 

Fué necesario recordar este p:oceso normal de inestab il .! 

dad de los epitelios en una de las zonas m~s frecuente -

mente afectadas por el cancer, ror c;ue es problamen te d~ 

rante la breve fase de actividad del rroceso de metapla

sia cuando el o los agentes cancer1genos pueden actuar 

para inducir el cambio maligno. 

Uno de estos agentes cancer'igenos favor itas hace unas d.§_ 

cada:s fu~ el esnegma humano ~e se pens6 que pod1a expl_!. 

car la poca frecuencia de c5nceres cervicales en mujeres 

judias casadas con hombres circuncidados. El interes de 

este tema der iv6 con el tiempo a otros factores secuales 

y actualmente lo que se rabe de la epiderniolog1a del can

cer cervical permite af :irmar c;ue este y el CIN tienen su 

or1gen en mujeres j6venes con alta par id.ad o gravidez, de 

medio socioecon6mico y de raza relacionados con rocoE re

cursos culturales y econ6micos, ~e inic1aron su vida se

xual. 

De hecho la correlac i6n más al ta es con la edad del pr i -

mer coito deducido por la edad del matrimonio, con los 

rnaltiples com~eros secuales y con el embarazo en la adE?_ 

lescencia. 



Por las razones anteriores el carcinoma cérv ico uterino 

se ha considerado como una enfermedad venerea. El agen

te cancerigeno transmitido sexualmente r..odr1a ser DNA 

de origen viaral o seminal. El mtis generalmente relacio

nado con estos cánceres es el Herpes Virus 2, ya que se 

ha encontrado una mayor frecuencia de anticuerros HV 

en mujeres con cáncer cérv ico uterino c;ue en controles. 

Se han encontrado también inclusiones virales HV 2 y an

t1.genos de los mismos virus en células cancerosas y ~sto 

ha sido confirmado en estudios de híbr'.izaci6n c;ue han 

detectado secuencias de HV 2 en el DNA extra :ido del te -

jido canceres:>. Además en mujeres con infección por HV 2. 

Meisels y otros han encontrado tarnbit;n una alta frecuen

cia de condiloma acuminado en el cervix de mujeres con 

CIN y un caso as1 fué :informado por Dav ies y colaborado

res en el Instituto Nclcional de Perinatologia del DIF. 

Aunque estas Asociaciones no denotan casualidad, son muy 

sugestivas de t_TUe los virus tengan un papel en la cance

rog~nesis de los epitelios. 

Coppleson y Ried han desarrollado una interesante hip6-

tesis ~ugiriendo ~e las histonas y las protaminas de 

or1gen espermático podr1an inducir el cambio maligno en 

las c~lulas que están en actividad metapl:ls ica en el m2 

mento ~e exponen su gen6ma al ambiente 11 para decidir" 

su diferenciaci6n atrayendo una excesivo número de fil~ 

mentes de DNA al exterior. 



Cualquiera que sea el agente que inicia los cambios del 

epitelio neoplásico, ésto siempre ocurre en la zona de 

transformaci6n gue l .imita con el epitelio escamoso or i-

9 inal con una predilecci6n de dos a uno por el labio ª!! 

terior, pero no ocurre en focos aislados de mctaplasia 

Se acepta que el or1gen del CIN es unicelular, lo cual 

se ha confirmado por un marcador genético (glucosa o 

fosfato deshidrogenasa) liqado al cromosoma equis que 

se esperar1a que fuera de dos tipos en una población c~ 

lular mixta y que siempre es de un s6lo tipo en una ma

sa tumoral del carcinoma cérvico uterino o en sus matá~ 

tasis, apuntando al orígen en una s6la célula madre. 

A partir del sitio de or1gen, el proceso se extiende en 

la zona de transformación y del epitelio columnar origl 

nal al ~e desplaza aparentemente disecando su camino 

en forma de cuña c¿ie se desliza entre las membrana ha-

sal y el epitelio; no hay pues transformación de célu -

las vecinas sino eliminaci6n de éstas a medida c:ue la 

neoplasia se extiende. Esta 1nvaci6n superficial puede 

extenderse hasta la cavidad uterina y cubrirla totalme~ 

te, pero no la hace hacia el epitelio escamoso original 

que rodea a la portio, en cuyo llmite se detiene siem:. 

pre. 

Al ocurrir este crecímiento se produce un aumento de la 

sever id.ad de la le si6n a med :ida 9-1e ésta se expande. 

(es posible que la diferencia de un inhibidor difusible 

de las mitosis (chalana) que se acentaa a medida que la 



clona se aleja de su or!gen explique este incremento 

de severidad ~e se traduce por un aumento logar ítm.,! 

ca en la captaci6n de timidina tritiada; sin embargo 

este gradiente de malignidad no es constante de man~ 

ra 9\le el CIN I puede ser muy extenso y el CIN III 

puede ser pequeño foco. 

A medida c:ue crece la lesión, lu. frecuencia de mito

sis aumenta y las constituciones genéticas anormales 

también aumentan al ritmo de cree im iento de la pobl~ 

e i6n celular, en la c¿.te puede orerar la selección n!!_ 

tural. Una clona o clonas seleccionadas, capaces de 

moverse en contra del flujo celular, generalmente -

aneuploide, penetra la membrana basal e inic.ia el p~ 

ríodo de invasión. 

Dentro de esta idea de la h istor .ia natural del CIN 

hay dos conceptos C?Ue son de Jinportancia clínica. 

1 .. - El or'1.gen unicelular ~e permite asegurar ~e no 

hay mal tiples focos de CIN en un cuello uterino, a 

menor gue se haya fragmentado la les i6n ar ig inal por 

b:iopsjas y tratamientos conservadores. 

2.- El crecimiento radial hacia el endacervix a par

tir de la uni6n escamocalumnar ar iq jnal permite ase

gurar ~e no hay CIN más profundo si se vt; el límite 

de la lesi6n en el canal cerv ic:al a en el ectrori6n 

per ior if :iC ial, 



DISPLASIS LEVE (I) (NIC I) 

HISTOLOGICAMENTE 

Admitiendo que en la displasia leve hay manifestacio

nes de la maduraci6n alterada, pero se conserva la di

ferenciación, podemos dec:ír, 9-1e como consecuencia de 

estos hechos, se producir§. desorganización discreta del 

epitelio y cierto grado de hipcrrlas.ia en las células 

basales, así como hiperqueratosis o paraqueratosis. 

Ac¿i1 se conservan los ruentes citoplasmáticos intercel~ 

lares, hay presencia de gluc6geno en las células inter

medias, los nlÍcleos aparecen más voluminosos de lo nor

mal en todo su espesor. Falta picnosis habitual en las 

células superficiales. En general, se puede afirmar c_:ue 

el epitelio muestra en proceso disrlásico leve senejan

za a un epitelio normal. 

CITOLOGIA.- Las ctHulas superficiales se encuentran ai! 

ladas o en placas y las células intermedias grandes. El 

frotis es semejante al normal. Hay signos de cierta inm!! 

dure:.:, pero se conserva la diferenciaci6n. 

El citoplasma tiene bordes n1t idos, eos in6f ilos y e 5.ano

f ilos. 

La relac i6n N/C está desviada a favor del núcleo. 

Los núcleos son grandes y con cromatina finamente granu

lar u homogenea, pero en general, con hipercromasia. En 

ocasiones hay multinucleaci6n, puede haber cromocentros y 

habitualmente un nucleolo. 

DISPLASil\ MODERl\Oll.- (II) (NIC III) 

HISTOLOGICAMENTE: En esta hay grandes rasgos, una exage

raci6n de las alteraciones de la displas ia leve, está 

además d ism inu ido el glucógeno. Es cUis fea la 11Hiperpla

sia de células de reserva". 



Se pueden ver algunas aoitosis, pero no at1picas en gene

ral. Este epitelio se desv1a claramente del epitelio nor

mal. 

Cii'OLOGIA.- Las células del frotis muestran cambios o al

teraciones semejantes a los reseñados para la displas ia 

leve, pero lo m5s característico es que dichas alteracio

nes ya no aparecen en las células altas, sino c¿ie lo ha -

cen en todas las capas. 

Hay signos evidentes de inmadurez y discretos de indife-~ 

renciaci6n. 

Los núcleos son grandes,. la relac i6n N/C es más a favor 

del nOcleo. Hay multinucleaci6n, la cromatina es gruesa y 
rugosa, los crornocentros son irregulares, los citoplasmas 

ron reducidos y a menudo de forma irregular, con tenden -

cia a la eosinofilia. 

DISPLASIA SEVERA (III) (NIC III) 

HISTOLOGICAMENTE.- Se trata en esta circunstancia de un 

e¡-itel:io .inmaduro e indiferenciado, por lo tanto esta.n -

agravadas las alteraciones d :i:;plás .1cas de los casos ante

riores. 

Esto nos lleva a una estructura francamente alterada, en 

la ~e no se distinguen los distintos estratos habituales 

del epitelio escamoso. 

La masa epitelial est:i constituida ¡oor células profundas 

o intermedias pec;:ueñas, y sólo en algunas caras superf.i

ciales maduran algunas células, r;ue se dispondr~n parale

lamente a la rnsnbrana basal. 

Se pierde la polar ,id.ad, la capa paraba sal está notablen~ 

te enqrosada y como los citoplasmas son escasos, se prod!:!_ 

ce una gran densidad celular, en la que aparecen mitos is 



frecuentes. 

Hay anisocarl'..osis, n<lcleos hipercromeíticos y volumino

sos en todo espesor. Falta el qluc6geno y los nGclealos. 

CITOLOGIA.- Como expresi6n de su inmadurez e ind1feren
c1aci6n las células que muestran alteraciones de este 

proceso son de tipo profundo, parabasales con citoplas

ma pálidos, cianOfilos y de bordes irregulares delimit!!; 

dos. Los nl1cleos son grandes voluminosos, Gnicos, hipe.E, 

cromáticos e irregulares en toda su extensi6n. La rela; 

ci6n N/C es mayor de I. 

La membrana nuclear es de silueta irregular y su afini

dad tintoreal está aumentada. 

La cromatina sexual muestra distr ibuci6n bastante t!pica 

con numerosos y pequeñoo cromacentros muy uniformes y 

unidos entre s1 por bandas de cromatina, lo c:ue hace ~e 

el núcleo recuerde a la imagen de un colador. No hay nu

cleolos. 

DIFICULTAD PARA EL DIAGNOSTICO CITOLOGICO DE Ll\S 

DISPLl\S IAS. 

Son numerosas las d~ficultades posibles a la hora de un 

diagn6stico citol6glco de displasiat digamos una vez más 

93e la observaci6n microsc6pica es un hecho subjetivo, 
ademb de la dificultad intrinseca del proceso (descama

c.i6n de epitelio toma y la tinc 16n correcta). 

A continuaci6n se rmestran procesos infecciosos variados 

c;ue pueden alterar en deterrn.inado momento la celular1dad 

c iral6g ica. 



a) INFECCION TRICOMONIASICA.- El medio inflamatorio y 

las alteraciones antedichas pueden dificultar de 

forma seria el Dx en una extensión di displasia, el 

cual debe ser aplazado para volver a estudiar el e~ 

so una vez tratada la infecci6n. 

b) INFECCIONES VIRALES.- La literatura médica actual 

señala repetidas veces como los procesos v1ricos -

pueden producir alteracione~ c11 t:!l cuello uterino. 

Hace tiempo que se insiste en la posibilidad de de

tectar alteraciones producidas por Herpes Simple T l 
po II, pero más reciente se señala gue los virus 

del "CONDILOHA ACUMINJ\DO" también colonizan el cue

llo uterino y en ocasiones determinan cuadros cito-

16g ices de aspecto d ispl&sico. 

e} ALTERACIONES HORMONALES.- Fundamentalmente en los 

casos de extensiones atr6f icas, pueden surgir d if i

cultades de interpretaci6n. Se aconseja el trata- -

miento con estr6genos y re¡:etir extimen. 

FRECUENCIA DE LAS DISPLASIAS 

Al hablar de la frecuencia, hay gran diversidad de es

tad1sticas o dispar el porcentaje que ofrecen unos y 

otros autores, lo que nos hace pensar si realmente es

tamos diagnosticando bien los casos. 

Algo falla a la hora de expresar la experiencia de los 

distintos autores. En nuestra opini6n, no son los nGm!:_ 

ros, sino el cr iter jo seguido para real iZar el d .iagn6! 

tico .. 



lliClDENCIA DE DI:5PLASil'.S SEGUN DIVERSOS AUTORES 

fOFCfNI'l\JE DE DJSPUISlAS 
U.VE !IDWúl\ Wll1A 

' re crror...o::;m; DISI1.ASI.AS 't '11'-'ID '11'-'ID 1'C-'ID 

SP JtJl' Y FlDINER 1967 34,BOO - l.91 61 - 0i 42\ -
JJJ<INF:J,/AYMA 1962-68 l~,400 762 5.36% 2.2% 42% 2% 40i .si 16% 

G'.JIZLZ. MERIJ) 1958-69 12,400 721 58% - 96'i 21 40'! - 3.7i. 

VJlll\!Uf.A 1973-74 l,570 34 2.16% l.?f: - - - .3' -
rnrz. ero 1975-76 15,lll 356 8.81 761 85% - - .19! -

REl'GAN 1964 1001 - 3.21 - - - - - -

TC "' torccntaje sobi·e el tot.'ll de citolU)Íils 

'ID "' tbrccntajc &:lbre el tot.ll de displasfas 

EVOLUCION DE LAS UISPLli.S!AS, REGRESION, PEllSISTEl::CIA 

Y PROGRES ION, 

La dispL:isia, como todo proceso patológico de nuestro organis

mo, tiene un siqni!ºicado biol6gico dctcrr.\inado por la historia 

natural de dichos procesos. S6lo asi conocemos su histoq6ncsis 

y su evoluc16n espontanea, por lo c:ne así podernos hablar de r~ 

gres i6n, de per sisl:enc ia, e Je progrcs i.6n de 1 a les i6n. 

Mucho se ha discutido .lcerc.::i del c:u·.:ictt?r cvoluti•:c de c~tas 

lesiones intracpit.!lialc~1 y existen nut:crosos estudios c:uc 

muestran resultado; distintos. Var1o::i autore:,; citJn porcenta -

jcs distintos de lis displusi.Js 0-)C dcga¡:areccn csp:>ntaneamen-

te y otros que pro:;resan, 

E"JOLUC10~1 
AUTORES J>.EGRI::S ION PERSISTENCIA PROGRESION 

CREAS'lAH/PARKER 49.út 37. 3% Ü,9'l. 

FOX 311 B.9'1. 60% 

GONZLEZ .MERLO 37.Jb 4S, 4 ~ 2ti 

"KOSS 381 22i 40t 

LIGRUTA ·16% 44' 9.ai 

NIEDURGS " 59% 33% 
REAGAN 54% 30% s.ai 



S IGN IF !CADO BIOLOG ICO DE LA SEVERIDAD DE LA DISPLASIA 

DISPLASIA PROGRF.S ICN PERSISTENCIA PROGRESION 

LEVE 62. 2% 24. 4% 13.4% 

MODERADA 39.9% 4U. H lB.4% 

SEVERA 19.1% 47. 6% 33. 3% 

HALL Y WALTON 206 casos en 14 años 

Como se vé en los cuadros, mientras menor el grado de la 

displesia, mayor el ¡::orcentaje de regresi6n y menor el 

porcentaje de progresión, pero al analizar la displasia 

severa sucede lo contrario. 

Otros estudios ;im¡:-ortantes son el porcentaje de displa -

sia s q.ie evoluc ionnn a Carcinoma In:;s itu tomando en cue~ 

ta la severidad de la displasia. 

EVOLUC ION DE LA DISPLAS IA 

A CARC !NOMA IN= S ITU 

LEVE 

MODERAD 

S~:YERA 

6.2% 

12. 9% 

29 .1% 

Se concluye c¿ie pacientes con mayor ndmero de citolog1as 

anormales ten1an mayores ¡:osibilidades de roe la displa

s ia progresara a una forma mtls avanzada, ¡:ar lo tanto la 

historia. natural de las neoplasias lntrae¡:itelial cervi

cal se re sume: en el cuadro siguiente. 

EPITELIO NOR.':AL-t NIC I_.NIC II->NIC IlI-tCARCINOMA MICRO-

INVASOR-tCARCINOf!A INVASOR. 



l 
METAfASIA 
DISP SIA 1 

DISP SIA II 

DIEP(ASIA III 

C>.RCf<O>:A IN=SITU 

CARClliOMA INVAWR 

FISOLOGICA 

L~JE 
MODERADA 

~EVkA --
EVOLUCIOH DE Lt\S TRAN.§ 

FORMACIONES ATIPICAS. 

Debe i:;uedar bien claro en nuestra mente que las lesio

nes en ccrv ix no nccosar iamcntc sigue la secuenc ía ya 

expuesta sino c:ue puede brincar etapas intermcd .ias. 

ESQUEMA DE PROGRESIOH.-

Otro t6pico de contravers 1a ha sido el tiempo que ocu

pa una de estas lesiones en transformar.ne en otra más 

severa. Pero aunque se puede aclarar no es de utilidad, 

puesto que al hacer el Dx no aabr1amos cuantC' tiempo 

ha estado esa lesi6n ah1. 



TIEMIO PROMEDIO DE. TRANSFORMACION DE LA NEOPLASIA 

INTRAEPITEL IAL. 

Normal a DISPLAS IA LEVE.-MODERAr.A 

Normal a DISPLAS IA MODERADA SEVERA 

Normal a CARCINOMA IN=SITU 

CREASMllN Y PARJ<ER. 

l. 6 años 

2.2 años 

4. 5 años 

Señalaremos brevemente que, como factores de promocilSn 

y progrcsi6n, han sido considerados los s igu ientcs: 

a) MATERNIDAD: A mayor número de hijos, mayor riesgo. 

b) LA ACTIVIDAD SEXUAL: Es raro en v1rgencs y frecuen

te en prostitutas. 

La tr icomoniasis ha sido rcc ientemente irnpl icada. 

Otra es la fagocitas is del semen por parte de lns 

células metaplás icas. 

e) LA RAZA: Las judías parecen m:ls refractarias, quizá 

a causa de la circuncisi6n del var6n. 

d) HERENCIA: Por lo menos en el terreno cxper imcntaL 

e} LES IONES: Irr itat ivas locales 

f) DEFICIENCIAS CIRCULATORIAS LOCALES: Es frecuente en 

histerectom1as subtotales, con el cuello restante. 

g) DESEQUILIBRIOS HORMONALES: De s:igno hiperestrogén~ 

mo. 

h) ALGUNOS VIRUS: Como el tipo de Herpes Simple 

i) UNA CONSTITUCION OOMATICA: se habla de mayor porce!! 

taje en enfermos p1cn icas y plct6r icas. 



lcELULA NORMALL Desarrollo csp:mtaneo o 1 . 1 
· indicador de la carcino=---4 _CELULA DISPLASICAJ 

génesis. 

Iniciador 

Camino desviado por 
virus 

ES(!JEMA DE VAN roRTTER. 

IROCEDlMI!.NTO: DIAGNOSTICOS 

promotor del CA 

Célula cancerosa 
dependiente 

Célula cancerosa 
aut6noma 

Célula cancerosa rc-1 
sis tente a hormonas 
y farmacos. 

Hast-.a el momento actual el métoc1o rnás títil para la detcc

ci6n de la Meoplasia intraepitelial cervical (NIC) en gra~ 

des masas de población, contintía siendo la citolog:í.a cerv,! 

cal, descrita a principios de la década de los 40 por Pap~ 

nicolaou y Traut. Para tratar de disminuir el porcentaje 

de falsas negativas se deber tí. tomar muestra del cana 1 en

docerv ical, as1 como el ectocerv ix. 

Una vez g..ie se ha detectado a una paciente con e itologia 

anormal, tendremos una idea de la gravedad de la lesi6n 

al analizar el frotis, pero siempre se debe de obtener el 

material para estudio histol6gico, es decir se recurre a 

la biopsia para confirmar o modificar la impres i6n d iag -

n6st ica e itol6g ica. 



oltoloc!a 
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No debe someterse a tratamiento a una paciente, basán

dose únicamente en el reporte de citologia cervical. 

Un mi?todo muy Gtil para estudiar pacientes con citolo

g'ia anormal es la colposcopia, que sirve para dir.igir 

las biopsias a las áreas más alteradas del epitelio, 

así corno biopsia del canal cndocerv ical con cucharilla 

de Kevor kian. 

TRATAMIENTO.-

Con el f .in de hacer m5s efectiva la ex.posici6n, se ex

pondrán los tjpos de tratamiento recomendado seg<in el 

grado de lesi6n. 

GRADO I (NIC I) (D. LEVE) • - Como se observ6, s6lo un 

porcentaje bajo de estas lesiones progresan hacia for

mas m5.s severas, motivo por el cual los tratamientos 

recomendados son poco agresivos. Una posibilidad cons~ 

te únicamente en vigilar per1odicamente con citología 

a esta paciente y tratar la cervicitis, si~sta existe. 

Otra posibil:idad es la electocoagula.ci6n de la uni6n 

escamo columnar, con el objeto de destruir el ep itcl io 

enfermo y 0JC éste seü sustituido por tejido sano. 

Se emplean actualmente otros procedimientos que no están 

al alcance de todos los hospitales como la crioterapia. 

GRADO II.- tn la paciente en quienes se hil llegado a es

te diagn6stico, lo m:is importante durante su estudio se

rá estar plenamente seguros que en toras áreas del cer -

vix no existe una lesi5n avanzada .. Y si n6 contamos con 

la ayuda de un colposcopio, la On ica forma de saberlo ª!:. 
r~ una conizacil5n del cerv.1x y legrado uterino fracciOn!!, 

do. 



Con este procedimiento se confirmará o modificará el diag_ 

n6stico sobre el grado de la Neoplasia intraepitelial y 

en caso de que se tratase de un grado II este procedirnie!! 

to de conizaci6n se considera terap6utico. Así mismo, la 

electrocoagulaci6n y la crioterapia son eficaces, con po~ 

terior control citol6gico cada 3 meses. 

GRADO I II. - En estos casos en que las alteraciones celul~ 

res se encuentran en caso todo el espesor del epitelio. 

El tratamiento más ampliarnien te aceptado es la conizaci6n 

para algunos otros la histcrcctomia e"'trafacial, ya sea 

por vía abdominal o vaginal. 

Este último tratamiento se escoje debido a que estas le -

sienes progresan rti.pidamcnte a CA invasor. 

Si después de efectui!r el cono o conizaci6n cervical, peE_ 

siste o se corrobora la microinvasi6n se procede al trat~ 

miento definitivo; que es la histerectom!a cxtr<lfacial, 

como ya se expuso anteriormente. 

En el caso de que la paciente desee tener hijos, la coni

zaci6n se considera como temporal para su tratamiento, 

una vez completada la familia. 

Mientras tanto se mantendrt1. a la paciente bajo una vigi -

lancia estrecha con citologías cervicales cada 3 meses y 

biopsias en caso necesario. 



RESULTADOS DEL TRA1'AMIEN1'0 A LA NEOPLASill INTRAEPITELIAL 

GRADO III 

METDDO FA L LA S 

CRIOCIRUGIA 19% CREAS MAN . 10% POP Y.IN 

CONIZACION 30% AHLGREN . 20% WAY . 13% BJERRE . 7% VAN NAGELL . 3.2% KDLSTAND . 2% AllIGREN 

llISTERECTOMIA MENOR AL 2% 



CRIOC IRUG IA: 

La criocirug!a o cr ioterapia se inicia en el campo de 

la ginecologi.a en 1883 por Openchuwski cuando hizo ci::_ 

cular agua helada a través de la vagina en una pacien

te con cancer. Posteriormente Weitzner en 1940 empleó 

hielo seco (nieve carbónica) en el tratamiento de la 

cervicitis crónica. Crips en 1967, fué el primero en 

aplicar la criocirugía para el tratnmiento de la neo -

plas ia intraep itcl ial ccrv ical, posteriormente y para

lelo al auge de la colposcop1a en Norteamerica, su - -

aplicaci6n toma un lugar dentro del manejo conservador 

de esta patología. En nuestro país se han publicado r~ 

portes en relación al tratamiento de patología benigna 

{cervicitis, ectropi6n, etc.) pero no para el manejo 

de 1 e. I. N., aun \1]e sabemos c;ue en algunos hospitales y 

servicios de la especialidad se efectúan. 

PRINCIPlOS BASICOS 

La cri.oc iiug1a es la destrucc i6n local, controlada de 

tejido por la aplicación de congelación a temperaturas 

de 40 a 60 grados bajo cero, c:uc son suf icientcs para 

producir necrosis. Hay dos métodos principales de re -

fr ige1:ac i6n usado en cr ioterapia. 

1. - Por evaporación de 11c:u ido o s61 ido en la c:ue e 1 -

gas e ir cu la a través de 1 apl icador, 

2.- Provocando la baja temperatura, cambios de presi6n 

de gas compr:frnido al hacerlo pasar por un orificio más 

pe ~eño {efecto de Joule Thompson), 



Pa1:-a obtener un mejo,: efecto congelante el mate;r ;i.al del 

apl,i.cador debe ser de plata o de cobre por tener alto 

grado de conducci6n térmica. 

Los gases empleados son: El e o 2, N o 2, Nitr6gcno, -

Freon 22, cuyo punto de ebull ici6n debe de estar a tem

peraturas que produzcan congelación: 70 grudos para el 

e o 2, 81 grados para el Freon 22 y 89 grados para el 

N o 2 • 

La técnica para aplicar la congelac i6n es por contacto 

directo del aplicador sobre la superficie de los tejidos 

que se van a tratar. 

MECANISMO DE ACCION 

Se describen 5 mecan :ismos. 

1 .. - Deshidrataci6n y concentraci6n t6xica de electrolitos, 

debido a la pérdida de agua. 

2.- Cristalizaci6n con ruptura de la membrana celular. 

3 .- Desnatural izac iñ del -J. íqu ido de las moléculas protéi

cas de la membrana cclula-:. 

4 .. - Cho~e tl!rmico. 

S.- Estasis vascular 

Todos ellos explican la destrucci6n por cambios ~i

micos y morfol6g ices y la necrosis subsecuente. 

SELECCION DE LOS PACIENTES. 

La principal condici6n para aplicar el tratamiento ambu

lator .io, conservador es descartar la pre sene ia de carc 1-

noma invasor. 

Se .insiste pues en que deben excluirse de tratamiento 

conservador ambulatorio los siguientes casos: 



l.- Zona escamo colwnnar no completamente visible 

2.- Legrado endocervical positivo. 

3.- Biopsia 9-Je muestra microinvaci6n o CA invasor 

4.- Discrerancia entre la biopsia y la citología, 

por ejemFlo, si ~sta última muestra .imagen su

gestiva de invasión o microinvasi6n y la biop

sia no lo corrobora. 

Las m~s comunes son las siguientes: 

1.- Aplicación única de 60 grados durante 3 minutos 

2.- Aplicación tlnica de 60 grados durante cinco minutos 

3.- Aplicaci.6n doble de 3 minutos, suspender 5 minutos 

y aplicar nuevamente 3 minutos a 60 grados. 

En cualquiera de ellas el área congelada debe de exten

der se unos 4 mm. más allá de la lesi6n, se emplea un 

aplicador plano de 2.5 an. de diámetro. No es necesario 

anestesiar, ni tampoco limitar los hábitos de vida se

xual, s6lo se prescribe abstenc i6n sexu~l por 2 semanas 

y debe de ad·:ertir se la presencia de leucorrea acuosa 

durante este misno pcr1odo de tianpo por lo c;:ue debe -

evitarse el uso de tap:mes vaginales. 

El control posterior es a las 2 y 8 sananas, posterior

mente cada 4 meses los 2 primeros años y desrués cada 6 

meses. La citolog1a y colposcopia deben de repetirse en 

cada visita a partir de las 8 semanas de tratamiento, - . 

si ésta es anormal Uespués de los ¡:rimeros 4 meses o -

más se repite el esquema ya mencionado. 



RESULTllDOS 

El paciente se considera curado si 2 o más citolog!.as 

son negativas 4 meses o más después de la criocirug!a. 

Se considera falla si se encuentran algunos de los si 
guientes hallazgos después de los primeros 4 meses. 

1.- Citología sugestiva de CIN 

2.- Biopsia dirigida que muestra CIN 

3. - Cono o Histrectomía con CIN 

Las resultados obtenidos en el Hospital Bren. Munici -

pal de Marzo de 1974 a 1977 - 28 de 60 pacientes, segu.!_ 

dos por 3 años, fueron fallas (46.6%), el porcentaje de 

curación fu~ de 53.4% (5 min. a 60 grados). Otros auto

res publican curaciones que var:tan de 27 .3 a 96% de cu

ración. Esta discrepancia depende de: 

1.- No se ha standarizado la tl?cnica. 

2.- La definici6n de cura y falla varía según diversos 

autores. 

3. - El período de seguimiento varia de 2 meses hasta 8 

años. 

4 .- La curabilidad reportada por varios autores son de~ 

pués de varios tratamientos. 

S.- Estos resultados muestran en sí el porcentaje de C!!, 

rabilidad con el m~todo, pero no el que se consigue 

con una sola aplicaci6n. Por otra parte otros auto

res como Ostergaró encuentran discrepancias segGn 

se trate del CIN I, II, III. 

No obstante, en raz6n de cada vez se encuentran CIN en 

mujeres jóvenes: es razonable aplicar un tratamiento -

conservador, de poco costo, y que permita marcar bien 

aquellas en que, de acuerdo a los hallazgos colposcopi

cos, biopsias y L.E. sean candidatos a cirug1a ::uti lan
te. 



CAUSAS DE ERROR. 

1.- Legrado endocervical positivo es definitivamente 

contraindicaci6n de la crioterapia. 

2.- Congelamiento inadecuado. Para evitarlo, la esfe

ra congelante deberá de extenderse por 4 mm. más 

allá de la periferia de la lesi6n. 

3.- Exámen colposc6pico insatisfactorio. Por ejemplo 

lesiones que se extienden dentro del canal cervi

cal. 

4 .- Lesiones extensas. 

5. - Tt?cnica de congelaci6n: técnica única contra doble 

tt?cnica. En esta lÍltima los fracasos son menores. 

6.- Invaci6n glandular.- Hay controversias si ello es 

contraindicación para la ciocirugía. Por ejemplo 

Crips, congelando con No2 o Feon 22 a 80 grados 

produce adecuada destrucción a 6 mm de pronfudidad, 

suficientes al parecer para abarcar las glándulas. 

Stafl sin embargo lo pone en duda, el ha observado que 

el cuello sana normalmente 4 meses despu€s de la crio

terapia en un 100% de los casos. 

Sidi y Cols. mostraron que la crioterapa puede ocasio

nar progresi6n m.!is rt'i.pida del CIIl, o sea Displasias 

Leves Moderadas, Severas tratadas evolucionaron mc'.is r!!. 
pidamente que las del grupo control, 46'! contra 20%. 

También hay reportes en la literatura de canear micro

invasor después de crioterapa. Es posible que las pa -

cientes fueron inadecuadamente seleccionadas, de acueE_ 

do al criterio expuesto, y lo más impot'tante es c:ue 

las pacientes con e;, microinvasor a las .gue se les ha

b1a aplicado cr joterapa, no fueron estudiadas correct~ 

mente, de tal suerte c;ue de acuerdo a la mayoria de 

los autores el error puede ser: 



(l} Falla de la criocirug!a y progresión de lesi6n resi

dual. 

{2) Que la criocirugía induzca a una m§s rá.pida evoluci6n 

(3)Lesiones profundas que queden cubiertas por epitelio. 

escamoso sano. 

(4) No efectuar el Diagnóstico correcto de CA Microinva-

sor. 

CONCLUSIONES 

a) Es la criocirug:ta sólo una medida temporal que al ter a 

la progresi6n del CIN a CA invasor ¿Mientras el cuello no 

sea extirpado no es posible preveer si estas pacientes de 

sarrollarán un Ca mlis avanzado. 

b) De hecho la crioterapia aumenta o facilita la progre -

sión del CIN?. Ademli.s del reporte de Saidi, esta situa- -

ci6n no ha sido confirmada. 

c) Cesa la extensi6n glandular? Esta es una de las fallas 

del tratamiento ya antes mencionadas. Es necesario la es

tandarizaci6n de criterios y técnicas de crioterapia para 

una mejor evaluaci6n del procedimiento. 

II.- ELECTROFULGURACION 

Poco se ha descrito de esta t~cnica para el tratamiento del 

C.I.N. En general podemos decir que las indicaciones serian 

las mismas que para la crioterapia, sin embargo debemos se

ñalar que las necrosis del tejido es por desecaci6n, debido 

a la alta temperatura y al efecto directo de la energ:ía - -

eléctrica que produce una quemadura que abarca el epitelio 

afectado. Las ventajas que ofrece la congelaci6n, es evitar 

quemaduras accidentales o descargas eléctricas y hernorra -

gias tard:tas al desperenderse la escarna, hacen que su apli

caci6n vaya siendo abandonada en favor de la primera, incl!:!. 

sive en el tratamiento de las lesiones benignas. 



III.- l\PLICACION DE LASSER EN EL TRATAMIENTO DEL C.I.N. 

"Laser" constituye las siglas del siguiente significado. 

L: Ligth 

A: Amplificaci6n By 

S: Stimulated 

E: Emission 

R: Radiation (no ionizante) 

Este sistema de la radiaci6n, caracter1sticas especificas 

de profundidad y corte de tejidos can control de la misma 

lo que lo ha hecho aplicable a diversos campos de la te -

rap€utica quirlírgica. 

Las caracter1sticas principales del rayo son: 

1.- Colimador. Las ondas luminisas permanecen paralelas 

2.- Coherencia. Todos los rayos están en face, unos con 

otros en tiempo y espacio, cercamente agrupados. 

3.- Son monocrom~ticos. Misma longitud de onda 

4. - La intensidad supera a las modalidades de calor 

5.- Viaja en linea rt'.!cta sin desviaci6n. 

INDICACIONES 

Dentro de la patolog1a cervical, sus indicaciones son: 

(CIN I y II Stalf) 

Ca In Situ 

SELECCION 

El criterio es el mismo para aquellas pacientes en las 

que se les vá a aplicar crioterapia, agregando que se 

puede obtener cono con rayo laser. 



ESTA TESIS 
SAIJI BE U 

N9 BEBE 
BIBLIBTECA 

a) La lcsi6n debe dC! estar en el cndocervix 

b) El endocervix debe de estar libre de lcsi6n L.E. 

negativo. 

VII. - MATERIAL Y METODOS 

A través de los años, el estudio de las displñsiels cer

vicales se ha transformado en algo importante y apasio

nante, debido a las discrepancü1s en torno a ella. 

Entendiendo como displusia (25) (12} la lesi6n del cpit!::_ 

lio del ccrvix que prcsentun anomali.as en su madura.ci6n 

y diferenciación. 

El tl3:rmino se gencraliz¡:i o se afianza de todas las no-

menclaturas anteriormente propuestas, a las clanifica-

ciones de Rcagan en 1953 como Leves, Moderada& y Sevc -

ras. 
Y en base a que esta lesi6n proviene del mismo epitelio 

Richard, las propone como Neoplasia rntraepitclial cer

vical por grados. 

Sabiendo que la Neoplasia del cervix es de gran frecuc_!!. 

cia en nuestro pais (17), el estudio de las lesiones -

prcmalignas en especial la de las displasias, en donde 

se deriva el carcinomn ·..:·. 1- :.:-..-.i..:..".:-:.o, es por eso que 

en esta TESIS, se d<í a conocer lo analizado y lo encon

trado en lo que respecta a la displasia detectada por 

citologJ.a vaginal. 

MATERIAL Y METODOS 

Durante el periodo comprendido de Enero de 1980 a Di- -

ciembre de 1982, se revisaron estudios de citolog1a va

ginal en el Hospital Gral. Io. de Octubre. Aclarando 

que esta Unidad controla a las pacientes enviadas de las 

Clínicas de zona correspondiente a esta Unidad. 



Se efectuaron: 22,269 estudios citol6gicos de los cuales 

166 se reportaron como DISPLASICOS, y de éstos en sus e~ 

tadios ( leve-Mod-severa) . 

A todas ellas se les estudiaron una serie de parámetros 

cuyos resultados se exponen a continuación 

Adem:'is de Displasia, se encontraron 22 ci tolog1as con r!!_ 

porte NEG: V Equiparable con Carcinoma in-situ infil- -

trante. 

RESULTADOS 

La distribuci6n según el grudo de DISPLASIA reportada en 

los informes citol6gicos es de: 64 CASOS (38%) DISPLASIA 

LEVE, 67 esos (40. 3%) D. MODERADA, 35 CASOS (21%) DISPL!! 

SIA SEVERA. 

DISTRIBUCION POR GRADO DE DISPLASIA OBTENIDO 

CLASIFICACION CASOS PORCENTAJE 

LEVE 64 38. 5% 

MODERADA 67 40. 3% 

SEVERA 35 21.1% 

E DA D 

La edad de las pacientes estudiadas comprendida entre 

los 20 y 70 años, encontrando por lo que respecta a la 

clasificaci6n de Displasia leve un 32.8% en la cuarta 

d~cada de la vida, con un promedio de 35 años. 



DISTRIDUCION POR EDAD DISPLASIA LEVE 

l\llOS CJ\SOS PORCENTAJE 

20 a 29 13 20. 3% 

30 a 39 21 32. 8% 

40 a 49 14 21. 8% 

SO a S9 10 15. 6% 

60 a 69 5 7.8% 

70 o m.!is 1 1.6% 

TOTAL : 64 100 % 
----

DISTRIDUCION POR EDAD DE LA "OISPL1\SIA. MODERADA" 

l\1105 CASOS PORCENTAJE 

20 a 29 12 17. 9 

30 a 39 21 31. 3% 

40 a 49 16 23. 8% 

SO a 59 10 14. 9% 

60 a 69 6 8.9% 

70 o m.!is 2 2.9% 

TOTAL : 67 100% 

Se present6 en la cuarta d6cada de la vida, un 

promedio de 31. 3% de casos, con edad media de 
35. 7 años. 

DISTRIDUCION POR EDAD ''DISPLASIA SEVERA 11 

l\llOS CASOS PORCENTAJE 

20 a 29 6 17% 

30 a 39 6 17% 

40 a 49 10 28.5% 

50 a 59 6 17% 

60 a 69 5 14. 2% 

70 o m.!is 2 5. 7% 

TOTAL : 35 100 % 



Se present6 el 28. 5% en la quinta (5) d6cada de la 

vida y como promedio de 4 7 años. 

DISTRIBUCION POR EDAD CA-CU infiltrante 

Mes CASOS PORCENTAJE 

20 a 29 3 13.6\ 

30 a 39 4 18.1\ 

40 a 49 9 40.9% 

so a 59 2 9 % 

60 a 69 3 13. 6% 

70 o m:is 1 4. 5% 

T O TAL 22 100 % 

La edad promedio para el CA CU in filtrante es la quinta 

deccída de la vida con un porcentaje de 40. 9%. 

PARIDAD 

Siendo la paridad un factor prcdisponente c:n la gtfoesis 

de las displasias es notorio haber encontrado qu~ como 

promedio en todos los casos la gran mayor1a eran mult!
paras. 

PARIDAD DISPLASIA LEVE 

Partos casos Porcentaje 

1 5 7.8% 

2-4 20 31 % 

5-9 22 34 % 

+de 10 17 26. 5% -
TO TA L : 64 100 % 



PARIDAD DISPLl\Sll\ MODERADA 

Partos casos Porcentaje 

l 9 13. 4\ 

2-4 20 29. 8% 

5-9 23 34.3% 

+ de 10 15 22.3% -- ---
TOTAL : 67 100 % 

PARIDAD DISPLASIA SEVERA 

Partos Casos Porcentaje 

l 2 5. 7% 

2-4 10 28. 5% 

5-9 15 42. 8% 

+ de 10 8 22. 8% 

TOTAL : 35 100 % 

PARIDAD CA CU In filtrante 

Partos casos Poccentaje 

l - -
2-~ 6 27.2% 

4-9 13 59 % 

+ de 10 3 13. 6% 

TOTAL :22 100 % 

INICIACION DE VIDA SEXUAL 

La iniciaci6n de la vida sexual en el 75% de todas las 

pacientes, inició su vida sexual antes de los 20 años. 

Corrobor~ndose como factor importante es la prevales-
cia de la enfermedad. 



CITOLOGIA DE ENVIO 

El estudio citol6gico es control simple para detección 

de al te raciones celulares y detección oportuna del Ca!!_ 

cer o lesiones displásicas. 

Y dentro de 6stas a la simple inspección macrosc6pica 

algunas presentaron lesiones cervicales, las cuales -

fueron catalogadas como EROSIONES, ECTROPIONES, LACE~ 

CIONES, ULCERACIONES, CERVICITIS SANGRANTE, ETC. 

En sí la idea es dar un porcentaje en cada caso de pa

cientes con solución de continuidad en el cuello uter! 

no. Serta dificil precisar que tipo de lesión se enea!!_ 

tr6 al hacer el estudio, ya que para unos las etiquete 

rán como ectropiones, otros como ulceraciones otros c2_ 

mo ectopias, etc. 

ALTERACIONES MACROSCOPICAS A LA REALIZACION CITOLOGICA 

DISPLASil\S LEVES: ENCONTRADAS ••• 64 de las cuales el 

34%, presentaban soluci6n de continuidad. 

DISPLASIA MODERADA: .•• 67 casos de los cuales el 25% 

presentaban soluci6n de continuidad. 

OISPLASIA SEVERA: 35 casos de los cuales el 45. 5% se 

reportaban con solución de continuidad en cuello. 

CARCINOMA IN-SITU: 22 casos de los cuales el 81% pre

sentaban lesiones rnacrosc6picas a la simple revisión 

del cuello. 



ESTUDIO DE SECRECION VAGINAL 

En los reportes citol6gicos resalta, qu6 como promedio 

el 80% de los procesos dispUisicoz presentaban infecci9_ 

nes o infestaciones cervicovaginales y el porcentaje 

de mayor incidencia de microorganismo encontrado en ca

da caso en especial se reporta en los cuadros siguien -

tes: 

CULTIVO DE SECRECIONES VAGINALES 

DISPLASIA LEVE 

Resultados Casos % 

NEGATIVO 13 20 % 

MONILIAS l l. 5% 

TRICOMONAS 7 10. 9% 

BACILOS 9 14 % 

cocos 17 26. 5% --
TO T AL : 64 100 % 

CULTIVO DE SECRECIONES VAGINALES 

DISPLASIA MODERADA 

Resultados casos % 

NEGATIVO 13 19. 5% 

MONILIAS 2 2. 9% 

TRICOMONAS 7 10. 4% 

BACILOS 14 20. 8% 

cocos 23 34. 3% 

MIXTO 8 11.9% -- ---
TO T AL : 67 100 % 



CULTIVO DE SECRECIONES VAGINALES 

DISPLASIA SEVERA 

Resulta.dos Casos % 

NEGATIVO 14 40 % 

MONILIAS 3 0. 51 

TRICOMONAS 5 14 .2% 

BACILOS 2 5. 7% 

cocos 7 20 i 

MIXTO 4 11.4% -- ---
TOTAL : 35 100 % 

CULTIVO DE SECRECIONES VAGINALES 

CA cu Infiltrante 

Resultados Casos % 

NEGATIVO 10 45 % 

MONILIAS 1 4.5% 

TRICOMONAS 1 4. 51 

BACILOS 2 9 i 

cocos 4 18.1% 

MIXTO 4 18.1% -- ---
T O TAL : 22 100 % 



IX C O M E N T A R 1 O • 

La incidencia de displasia diagnosticada por citología en nuestro 

medio, es del O. 353 como con censo general (6) (10) en sitios de 

atención médica a nucleos grandes de población. Por lo que respecta 

a la comparada o encontrada en este centro hospitalario es del O. 743, 

discretamente mjlyor. 

La edad de las pacientes fluctuó cutre 20 a 70 años sin embargo el 

mayor porcentaje estubo comprendido entre la 4 y 5 década dde la 

vida , cüra promedio para otros autores(l0)(6)(24 )(25). 

Es notorio que el promedio de edad para la displasia severa y el 

carcinoma In Situ son similares, lo que nos recuerda los conceptos 

de muchos autores(6)(16): mencionado que son formas evolutivas de la 

misma enfermedad. 

Algo esperado es lo concerniente a la multiparidad en nuestras pacientes 

y de ellas el 753 son multíparas(31)(33), lo que va de acuerdo con el 

papel que se le asigna como factor predisponente(25). 

La misma consideración es válida para las infecciones ccrvlco 1•aginales 

siendo del 803 como promedio en los casos de dlsplaslas y de estas en 

sus distintos grados las encontradas en la presente tesis . 

Definitivamente, con base a la ausencia de alntomas propios de las 

dlsplaslas , el estudio citol6glco es el más Importante para el diag

nostico lnlI!ial , seguido de procedlm ientos como: colposcopla , blo

sia dirigida y ccnlzaclón cervical. 

Otro punto de interes es ; el recalcar que el diagnóstico definitivo 

no lo basaremos en el simple reporte cltológico , si no con una 



metodologla slrnple ya establecida , la cual se ha menclonado 

en \os capitu \os anterwres 

De lo mencionado podemos comentar lo siguiente : 

\.-La displasla es una lesión reversible en la mayorla de \os 

casosy y en algunas progresan al cancer lnvasor. 

2. -El cancer In Situ , puede regresar pero no esponrnnearnente 

pero si puede avanzar a cancer invasor y en ocasiones en un lapso 

muy corto 
3. -En muchas biopsias se contraponen la dlsplasia con el canc"r 

ln Situ , lo que puede tomarse como prueba de que la pr1rne1 a 

\eslón es precursora de la segunda . 



X CONCLUSIONES, 

Ln Incidencia de displasias en nuestro medio detecrada por citologia 

cervico vaginal en la unidad de patología del flospital General l de • 

Octubre es de O. 743 en sus tres estadios, y del O. 093 para el 

carcinoma In ?itu detectados por citología exfoliativa. 

Se detectaron 64 casos de displasla leve , al cual le corresponde 

un 38. 5% de los casos , 67 casos de displasia moderada , al cual 

le corresponde el 40. 33 y 35 casos de displasia severa , correspon· 

diencole el 21.13. 

La edad de las pacientes fluctuó entre los 20 y 70 años , siendo 

como promedio para la displasia leve: la •I década de la vida y como 

promedio 35 años. La displasia moderada es similar al anterior, 

correspondiendole Igual la 4 década de la vida y como promedio 

de 35. 7 años. La displasia severa se presentó en In 5 di!cnda de la 

vida, siendo el promedio de edad los 47 años, Igualmente el carel· 

noma In Situ le corresponde la 5 década de la \'Ida. 

La iniciación de la vida sexual ocurrió en edades tempranas. El 753 

de los casos se presentan antes de los 20 años y como consecuencia 

o hecho conocido el 603 de las pacientes con dlsplasias son multíparas. 

En las citologias enviadas para su estudio se observan que la gran 

mayorla presentaban a la simple observación macroscópica: lesiones 

o ectroplones en la porción cervical del cuello. 

I':lra la dlsplasla leve (64 casos) el 34 3 la presentaban, la dlsplasia 

moderada (67 casos) el 25% presentaban lesión , la displasla severa 

(35 casos) el 453 y para el carcinoma In Sltu (22 casos) fue! del 813 

eran portadoras de lesiones macroscópicas en el momento de la rea· 



lizaci6n de la cltologia exfollativa . 

Por lo que respecta a las infecciones o ingestaciones cervlco 

vaginales , encontradas en los reportes citológlcos de las dlspla

sias corresponde lo siguiente: 

La displasia leve el 803 de ellas presentaban datos de infección 

y de esta en un 26% correspondió a cocos y en un 103 tricomonas 

(se mencionan tos dos de mayor porcentaje) 

La disptasla moderada es slm llar al anterior con un 80. 5% , ocupando 

de este un 403 a coco bacilos y ll3 flora mixta • 

La displnsla severa en un 603 presentaban datos de Infección y de 

ellos en un 143 correspondlan a tricomonas y 113 a flora mixta • 

Para el carcinoma infiltrame el 553 presentaban infección y de esta 

los cocobacllos con un 363 y 4. 53 para trlcomonas • 



RESUMEN 

Hemos intentado presentar un panorama general JL: varios puntos 

de la citología ccrvico vaginal como: su normalidad , inflamación 

reparación , conceptos actuales del NIC y tratamiento etc. 

Además de una revisión de varios autores que tratan de eti

quetar un término que acuñe bien a las lesiones displásicas 

que presenta el cuello cervical. 

Los términos enunciados están bien fundamentados y explicados 

por cada autor y de estas su comportam lento a corto y largo 

plazo , así como su reversibilidad. 

Se plantean cifras generales y se comparan con las encontradas· 

en el presente esntdlo; siendo en concenso general similares 

a las encontradas en otros estudios 1 por lo que se con firma 

una vez más los factores causales y predlsponentes de la enfermedad 

1 evolución v cun1ci6n son similares, 

Otra de las cosas es que se intentó: es de normar y dar pautas 

para el tratamiento de las displasias, siendo ellos; sencillos y de 

facii axceso en nuestro medio . 
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