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PROTOCOLO DE  INVESTIGACION

TITULO:

EVOLUCION CLINICA DE LAS DISPLASIAS DETECTADAS EN LOS
PAPANTCOLAOUS CERVICO-VAGINALES; DURANTE 1983, EN UNA
UNIDAD DE CONTACTO PRIMARIO,

ANTECEDENTES Y PROBLEMA:

DESCRIPCION DEL PROBLEMA QUE SE VA A INVESTIGAR:

El médtodo citolfigico tiene en la actualidad un uso muy
extenso en la prdctica médica, especialmente en ginecologfa
y obstetricia, en el estudio citoharmonal se chservae; al -~
patrén hormonal, parasiterio, bacterianc, micAtico y viral
y alteraciones celulares; denﬁo de las alteraciones celula-
res se pueden encontrar lesiones premalignas, dentro de las
lesionss premalignas ss mencionan a las displasias, (1); las
cuales consisten en la pérdida de la unifarmidad individual,
desorientacién arquitecténica, anomalfas nucleares y cito- -
plasmdticas lo mismo que por el crecimiento y la madurecién
desardenados del tejido, abarcdndo sflo parcialmente el es-
pesar epitelial.(2).Es comln en el cusllo uterino la infla-
macifn por muchas causes especificas e inespecificas,reportén
dose que la mayor parte de las mujeres adultas con vida sexual
activa manifiesten cambios inflamatorios de las células epite~

liales en los frotis cervicales,que reflejan tantc degeneraciéin



como reparaci6n de las células del tejido reversible y -

por ello se supone gque regulada. (3),(1).

Cuando se elimina el estfrulo desencadenante las altera-

ciones displdsicas ceden. (4).

Las displasias se clasifican en el aspecto morfolé-
gico del nfcleo; en leve moderada y severa, otros autores
la clasifican como grado I, grado II y grado III; (5).lLos
grados de displasia se distinguen por la extensién de la-
irregularidad celular. En la displasie leve es anormal —-
la mduracifn celular el nfcleo se conserva irregular, —
grande e hipercromdtico, en tanto que el citoplasma es —
ralativamente normal, aungue puede haber gqueratinizacifn-
premtura. En la displasia grave es mds severa la irregu-
larided celular y se encuentran trastornos de la arquitec
tura con pérdida de le polaridad y de la estratificecifn,

n6cleos grandes hipercromdticos y aumento de la mitosis.-

(8).

En la displasia de tipo intermedio predominen las -
células discariltices de tipo superficial e intermedio. -
Las cé4lulas discarifiticas de tipo parabasal es la sefial -
de una displasis grave o de carcinoma in situ. (7) (8).

De todas manerés la displasia grave no progresa necg
sariamente, y, se pueden erradicar mediante procedimien——
tos menores como biopsia, o incluso quizéd experimente re-

gresi6n esponténea.(9). Tambidn estd claramente estableci



do, que algunas displasies pueden pasar por los grados -
ms leves hasta llegar a las etapas de displasia grave o
carcinoma in situ, muchas lesiones displdsicas, en parti
cular las de tipo leve y las que se acompafan de infla;—

macifn pueden normalizarse con el tiempo.(3).

La separacifin entre displasia grave y carcinoma in -
situ no es fdcil con bases histolfgicas, dado que existen
muchas variaciones tanto entre los patélogos como también
en el criterio de un s6lo observedor paraclasificar dichas

lesiones. (10).

Los grados de displasia se distinguen por la exten
sifn de la irregularidad celular, sin embargo otros au-
tores han sugerido que se adopte un sflo término como -
neoplasia intraepitelial cervical, tambidn con tres o
cuatro grados para las lesiones preinvasoras del cuello

uterino. (11).

CAMBIOS CITOLOGICOS EN LA DISPLASIA;

Las célulaes de superficie del cuello uterino que -
experimentan displasia o carcinoma in situ son anormales,
y 8u presencie en el frétis cervical es a menudo indica-

cién de biopsia cervical. (12).

En el frétis é8stas células anormales se describen -

como discari6ticas,



Discariosis; es un téradno creado en 1949 por Papa-
nicolaou para describir las células anormales en frotis de
la lesifn histol@gica que ahora denominamos displasia. -
(13). Le discariosis puede describirse como leve, modera-
da y severa, o alternativamente como células superficiales,
células intermedias o células parabasales, por las seme- -

janzas citoplasmdticas con los tres tipos de células.{?).

La discariosis de cdlulas superficiales {discario- -
sis leve), describe una célula con anomalfas en el nfcleo,
citoplasma delgado y abundante y los bordes angularss de -
la célula, caracterfstico de la célulae escamosa Superfi- -
cial, La discariosis de células intermedias (discariosis -
moderedamente grave ), describe una célula con nfcleo anor—
ml, citOplasmé delgado y bordes celulares angulados, pera
en la que el nfcleoc 85 mayor en proparcién con el tamafio -

global de la célula. (14).

la discariosis de células parabasales {discariosis -
grave}, describe nécleos anormales, en donde éstos ocupan
por 1o menos la mitad del tamafio celular. E1 citoplasme -
es mds denso que el de las células escamosas superficleles,
y por lo tanto tiene ciertas caracterfsticas, de la célu——

la escamosa intermedia normal.{15).
Carrelacifn entre citologfe e histologfa:

Es importante para la asistencia directa de las pa~-

cientes ,y, de que tanto pare el histflogo como pera el -
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histopat6lege es importante que exista una correlacifn -
citolfgica e histolégica adecuada, Es necesario recordar
que el frétis cervical es adecuado para el descubrimien-
to de anomal{as intraepiteliales, mds no para el carci-—

noma invasor. (168) (11).
DCURRENCIA Y DURACION DE LA DISPLASIA:

La displasia suele descubrirse por medio de frétis
cervical. A causa de las diferentes poblaciones investi-
gadas, y de los distintos criterios para asignar el nom-
bre“displasia", existen amplias diferenciass en su fre- -

cuencia; las cuales varfan entrs 0.5 y 6.5% (7).

Otros opinen una fluctuacién entre 5-6 por millar,
(17}, Casi siempre se observa que 1a displasia in situ,
la frecuencia de occurrencia médxima es entre los 20 a 29
afios de edad, y para sl carcinoma in situ a partir de la
displasia es de 30 & 39 afios de edad, Se ha considerado
que la diferencia en la edad media en el momento del -

descubrimiento es de 2 a 7.5 afies. (8).

51 ss desarrolla carcinoma in situ a partir de la
displasia, las diferencias de edad mencionadas nos - -~
proporcionan una medide de duracién, esta se pusde ob-
tener en tearfa dividiendo un nlmerc de casos que se —
dan en ése momento, y los que resultan en un tiempo de-

terminado. (5).



Koos recurrif a datos de investigacién anual, hall6
que la frecuencia anual era de ?5% de la inicial en un -
“momento determinado, y la duraci6n a ese respecto seria

de 2 afios, (11).

Las cifras de frecuencia dependen de la conversién,
desde la negatividad hacia la positividad de investigacio
nes subsecuentes, y estas estimaciones se alteran mucho
a causa de los negatives falsos.(16), en todo caso, 85—
tas estimaciones abarcan lesiones que experimentan regre
si6n, y como dsta suele ocurrir tempranamente, es proba-
ble gue se produzca como consecusncia una estimacifn - -

minimizada de lo que duran las lesiones progresives.(18).
PAOGAESO Y REGRESION:

La displasia parece manifestar poca tendencia al progre
so, dependiendo del grado displésico, pero en general, -
la mayarfa tiende hacia la remisifn cuando se incide con

tre el agente causal. (13).
EPIDEMIOLOGIA Y POSIBLE FUNCION DE LOS VIRUS:

En estudios epidemiolégicos recientes sobre céncer cer——
vical, se demuestra que hay relacifin muy importante con -
los compafieros sexuales mOltiples. También se describe -
la correlacién de la edad temprana del primer coito y la
gdad en que ocurre el primer embarazo. Asimismo se esta-

blece una relecifn importante con el uso de contracepti-



vos hormorales y tabaguismo, {19).(20).

En Oxford se ha observado que las displasia comparten
los mismos factores de riesgo que el carcinoma in situ y

el céncer cervicouterino invasor,(21).

La raz6n mds probable de estas diferencias es que el
diagnéstico de displasia, lo mismo que la 1frea divisoria
entre displasia y carcinoma in situ, ha sido francamente
incongruente en los diferentes centros. Esto se pone de
manifiesto al revisar la frecuencia relativa al carcino-
ma in situ y displesia, en las diferentes series publi--

cadas; lss proporciones varfan entre 2 y 3% (22) (23).

Las suposiciones sefialadas, participan agentes, —
entre los que cabe sefialar a dos competidores mds pro—
bables, como son el herpes simple tipo II y el virus =
Papova del condiloma genital. (20) La participacisn del
herpes simple tipo II, asoclado con la displasia severa
es muy alta, carcinoma in situ y CaCu., se han aplicado
métodos de hibridaciSn del deido nucleico, y, se han ob-
sarvado y obtenido ciertas pruebas que apoyan la idea de
que parts del genoma viral se encuentran las cé}ulas del
carcinoma cervical. (24) (25)}.

Se ha dicho gue 81 entisusro contra AGe un éntigenu
VSH de tipo comfin, tifie especfficamente las células pre—

cancercsas en la inmunofluorescencia indirecta.(26).

El virus del condiloma, ha sido vun competidor impor-
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tante durante un tiempo mds breve, praoduciendo altera-
ciones celulares en las gue contenfan nécleos hipercro
miticos, aumentados de tamafic rodeados por une linea -
clara (vacuola perinwlear),en la cual Koos; (8), cla-
sific6 como un tipo de displasia leve.
En los Gltimos afios han aparecido cada vez mds pruebas
de que éstas lesiones se deben al virus del condiloma
acuminado, que no s8lo puede producir verruga sobre ~
el cuello uterino, sino también lesicnes plenas.{24)..
861a el desarrollo de un método serolégice confis
ble para estudios epidemiolégicos revelard sf el virus
as un probable candidato pare la produccién de cdncer -

cervico-uternino,
TRATAMIENTO:

En general se acepta que el tratamiento de las diaplé- -
sias debe ser etiolégice, esto es fundamental en el éxi-
to terapéutico.‘ Se sabe que el comln denominador lo cons
tituys 1a inf‘lam;ciﬁn cfonica cervicel, donde el origen

se debe a diversos agentes tales como bacterias, hongos,

pardsitos (tricomona principalmente)}, virus entre otros,

(1).

En la displasia leve sl tratamiento es conservador,
esto es; el uso de .un antiinflamatorio, asf como la eli
minacién de factores coadyuvantes, sn la displasia mode—
rada y severa; la modalidad mds reciente en el tratamisn

to, colposcopfa seguida por destruccifn local, pero im—
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pide el estudio histoldgico completo. (28),

La conizacifn nos ofrece la opartunidad de hacer un
estudio histolégico completo, y por lo general una solu-
cibn final al mismo tiempo, no menos importante es la —
colaboracién completa de las pacientes, vigilancia ade—

cuada y orientacién del problema & las pacientes.(1) {28).
RAZONES PARA LLEVAR A CABD LA INVESTIGACION:

Las razonas por las cuales se llevaré a cabo la in-
vastigacién parte fundamentalmente del hecho de que an -
nuestro pafs; no existen estudios publicados al respecto.
Encontrdndose sélamente publicaciones de origen extranje-—
ro. Como hemos visto anteriormente; el conocimiento y tra
tamiente oportuno de las displesias es importante, ya que

#sta puede derivar a una lesifn maligna.

Por otra parte, es importante el rsconocimiento de
las displasias, ya qus como sabemos, en nuestro pais e—
xiste una gran incidencia de cervicovaginitis; en el or-
den que va del 68 al 75% en mujeres con vida sexual acti
va (27). Esto condiciona un proceso inflamatorio general
mente crénico, por lo tante derivar hacia un proceso dis

pldsico.

Es por estas condicionantes la razén de establecer-
criterios diagnésticos, y, de ésta manera svitar que una

displasia evoluciones hacia un proceso maligno (14).
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REVISION CRITICA DE LA INFORMACION:

Se realizB una revisién bibliogrdfica de 10 afos de
investigaciones, realizadas en otros paises, en donde se
estudiaron diferentes grupos de edad, diferentes aspectos
diagnfsticos y tratamiento de las displasias. Esto es de
ds fundamental importancia para seguir la evoluci6n cli-
nica de las displasias detectadas en 1963 en un Centro -
de 5a14d, con esta informacién previa, nos orienta de —
manera concreta scobrs el objetivo gue se persigus, esta-
bleciendo de la misma manera una pancrdmica sobre la mag
nitud del problema en nuestro medio., Dfreciendo no Gnica
mente de establecer la evolucibn clfnica de las disple--
sias, sinc también de astablecer criterios terapSuticos-

y deteccifn temprana.
OBJETIVOS :
&. GENERALES:

Identificar la evolucién clinica de las displaesias cer--

vicovaginales, detectadas en la poblacién en estudio.
b, ESPECIFICOS:

1.~ Identificar la frecuencia de displasie y edad de pre
sentacién de 18 misma,
2,~ Identificar la relacibn entre los siguientes antece-

dentes ginecobstétrices; menarce, gestas, paridad y mé—
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todo de planificacién familiar, con la ocurrencie de -
displasié cervicovaginal ,

3.- Identificar las relaciones entre el patrén micro-——
biano, parasitario y micético, con la presencia de - -
displasia cervicovaginal,

4.~ Describir criterios de tratamiento de displasia cer
vicovaginal, en relacién a la etioclogfa,

5.~ Identificer la asociacifn entre el patrfn celular y

la displasia cervicovaginal.
TIPO DE ESTUDIO:
TRANSVERSAL

FOBLACION, LUGAR Y TIEMPO:

La poblacibn sn estudio serdn 2,250 citologfas cervico-
vaginales tomadas en el periodo del 2 de Enero al 30 de
Diciembre de 1983, En el Centro de Saldd "Beatriz velas
co de Alemn",

INFORMACION QUE SE VA A RECOLECTAR:

EDAD.~ Se refiere al tiempo en gue una persona ha vivido
a partir del nacimiento, se mansjaréd en aros cerrados,

as{ como tambidén se anotaréd la fecha da nacimisnto.

VENARCA.- Se refiere a la edad de inicio de la menstrug
cién y serd de manera aproximada, ya gue en la mayoria

de los casos no se sabe con exactitud. Serd referida =

"



en afos cerrados.

INICIO DE LA VIDA SEXUAL ACTIVA.~ Se refiere a la edad -
de pérdida del hfmen secundaria a coito. Se anotard en -
afios cerrados.

GESTA.~ Se refiere al nfimero total de embarazos qus ha

tenido una mujer.

PARIDAD.- Es el n€imera total de hijos que ha tenido una -
mujer, en éste casao s8 tomardn en cuenta tanto los obte-
nidos por vfa vaginal; como los obtenidos par operacién

cesdrea.

ABORTO.- Se refiers a la terminacién del embarezo antes
de la vigésima semana y con peso del producto de menos -

de 500 gramos.

-MENDPAUSIA .~ Es el cese de la menstruacién ya sea fisip
l6gica quirfrgica o por otras causas, Serd referida en -

afios cerrados.

METODO DE PLANIFICACION FAMILIAR.- Consiste en el método
de control de la fertilidad, se especificard cual, harmg
nal, dispositivo int:r‘auferino, salpingoclasia, preserva-

tivos y otros.

PATRON CELULALAR.- Se refiere al tipo de células predomi
nantes en el exudado cervico-vaginal, las catsgorfas son:
acelular, cit®lisis, necrosis, histiocitos, eritrocitos

y reaccifn inflamatoria.
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PATRON HORMONAL .~ 5610 se manejard & nivel estrogénico~
par considerarlo de mayor importancia para el estudio,
reportdndose en el resultado citolégico en la escala de

0 a 100.

PATRON MICAOBIAND .- Es aquel que se refiere a los agen-
tes pdtogenos encontrados en los frétis de los exudados
cervicovaginales, reportdndose en cruces en la escale -
de una & cuatro cruces. Las categorfas son Baciliforme,
cocolde, mixtes, tricomonas, amibas, giardia, monilia,

clamidia y condilomas; éste Gltimo se reporta ocasiaonal

mente.,

ALTERACIONES CELULARES .~ Se refiere a la alteraciones -
celulares reportadas en la escla de una a cuatro cruces.
Las categorfas son: Tipo inflamatorio, metaplesia epi- -
dermoide, disqueratesis, discariosis, hiperactividad ba-

sal, basales de erosién, etipilas e hiperplasia.

RESULTADO CITOLOGICO.- Es el resultado del reparte de —
los cinco tipos o grupo citolégico;que van del negativo I

al positivov.

DIAGNOSTICO DE CANCER.— No es una variable Gtil para sl -
estudio del proyecto, sin embargo se incluird pare saber
el nfmera totel de cdncer cervico-uterino diagnosticados

por citolegfa en este periodo de tiempa,

TRATAMIENTO.~ Se tomerdn los datos del expediente, espe-

13



' cificando*el tipo de medicamenta acdministredn, ya sea -

antinflamatorio, antimdcético o entiparasitario.

RESPUESTA AL TRATAMIENTO.- La respuesta al tratamiento

se reportard como eficdz o ineficdz. Se valorard de - -

acuerdo a los resultados del segundo reporte citolégico, -
tomando como pardmetros los siguientes aspectos: 1)modi-
ficacién de la displasia. 2) modificacién de las altera~
ciones celuleres y. 3) modificacifn del patr‘_ﬂn microbia~
no. La modificaecién debe entenderse como la tendencia ~-
hacie la regresifin de las alteraciones celulares y 1a -~-

displasia misma.

TRATAMIENTO INEFICAZ Y EFICAZ.- E1 tratamiento ss rapdx‘-
tard como eficdz cuando existatendencia a la regresién -
de las alteraciones asociadas q la displasia y de la —
displasia misma, Ineficdz; cuando no existe modificacifin

de las alteraciones.

#t Los datos consignados fueron tomdos de la hoja del -
citélogo independientemente del criterio del médico en el

momento de 1la toma de la citologfe cervico-vaginal.
DEFINIR EL METODO DE CBSERVACION:

Cada una de las pacientes detectadas con displasia se -
1es valorard inicialmente con el expedients clinicao, va-
lorando el primer resultado colpocitol&gico dstectado —
con displasia, y valoracifn del dltime resultado de la -
citologfa cervicoveginal (segundo reporte codpocitolégi-
co), gue se registrerdn en ura hoja especial para tabu--
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lacién.

DESARROLLO DEL INSTRUMENTO DE ESTUDIO:

Una vez determinado el nfmero total de displasias, se pro
cederd a identificar las ascociaciones entre las displa~- -

slas con todas las variables anteriormente expuestas, y

1

de ésta manera realizaer un andlisis y reconocimiento de

I

las veriables. ( Ansxo T )
PLANES PARA LA RECOLECCION DE DATOS { INFORMACION ):

Para la recoleccifin de datos se utilizardn cédulas de
recoleccifn de datos; especialmente disefiadas para tal ~-
ffn, las cuales seran mane,jadas Gnicamente por el investiga

dor, asf como la libreta de control y expedientes clfnicos.
PLANES PARA EL ANALISIS DE LA INFORMACION:

Se utilizardn cuestionerios o cédulas, especialmante -
dissfiadas para este fin, el cual contendrd todos los datos
de la paciente estudiada, esta informacién serd vaciada an
una tarjeta simple y de ssta manere se sacarén gré&ficas -

y tuadros.
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CEDULA DE REDOLECCION DE DATOS ANEXD - T
EVOLUCION CLINICA DE DISPLASIAS

NONSRE FECHA DE TOMA No, CASD

MODULD no EXP, 1o, de TOUA CLAVE

I.- EOAD (en afos), FECHA DE NAC.

II.~ MENARCA {en afios)

IIL.~ INICIO DE LA VIDA SEXUAL ACTIVA_ {en afios)

IV.- PARIDAD {No.de productos )

V.- GESTA (No. DE EMBARAZOS)

VI.~ MENOPAUSIA (en afios)

VII,~ METODD OE PLANIFICACION FAMILIAR

1 )Hormonal
2)o1w
4)salpingoclasia
8)otros

16 Ninguno

00)5in datos

VIIILVALDA ESTROGENICO {Escala 0-100)
1) menos de 49
2) 50-60
3) 61-90
4) 91-100
00) 5in dato

- dHHHBHA
AHHHAEH

5

IX.- PATAON CELULAR
1) Acelular

il:
.

2) citélisis

4} Necrolisis

8) Histiocitos

16) Eritrocitos

32) Reacci6n inflamatoris
00) Ein datos

X.~ PATRON MICAOBIANQ

1)Bacilifarme 32) Amibas ! .
2)-Cocoide 64) Giardia L ; j -’ [ l I _]
4) Mixto 128) Clamidia T, : .
) Tricamonas 256) Condilomas : .
16} Monilia 000) Sin datos .
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XI.~ ALTERACIONES CELULARES

1) Tipo inflamatorio
2) tietaplasia epidermoine
4) Disgueratosis
5} Hiperactividad tasal
16) Basales de erosién
22) Discariosis
64) Atipias
128) Hipergueratosis
256) HIPERPLASIA
000} Sin dato

XIT.~ RESULTADD [:[:’] l:‘]‘_'
- 4.

1) Negativo I

2) Negativo TI 00) SIN DATO "
3) Negativo III

4) Sospechgoso

5) Positivo IV

6) Positivo v

XITI.- DETECCION DE DISPLASTA [:D l i "x 7

1) LEVE
2) ioograpa 00) STV 0ATD

3) severn

XTV.~ DIAGMOSTIO0 DE CANCER [[:] : D:]

1) Adenoacantome

2) Adenocarcinom

3) Epidermoide In situ

4) Epidermoide microinvasor
5) Epidermoide invasor

&) Otros canceres

00) Sin dato.




XV.= PATRON CELULAR

1)Acelular I’"J ’ _}

2)citolosis

4)ticcrosis

8)Hictociots

16 )Eritrocitos
32)Reaccibn inflamatoria
00)sin dato,

XvI.~ PATRON WMICROBIAND

1)Bacy1if orm

2)Cocoide 32 )Amibas

4 )\ixto 64)Clamidia T,

8 )Tricomonas 128 )Condilomas
16)"'onilias 00)sin dato

XVII. .~ALTERACIONES CELULARES
1)Tipo inflamatorio
2)lotaplasia epidermoide 32)Discariosis

4)Disgueratosis 64 JAtipias
8)Hiperactividad basal 128 )Hiperqueratosis
16)Basales de erosifin 00)Sin dato

XVIII.- DETECCION DE BISPLASIA

1) Lave 00) 5in dato
2) tloderada
3) Severa

XIX.~ RESULTADDS DEL REPORTE CITOLOGICD,
1Negativa I 4 )Sospechaso
2Negativa II 5 )Positivo IV

3)Negativa ITT 6)Positivo V
00)Sin dato

XX DIAGNOSTICD DE CANCER

1) Adenoacantoma

2) Adenocercinoma

3) Epidermoide In situ

4) Epldermoide Microinvasor
5) Epidermotde invasor

6) Otros cénceres
00} 8in dato

XXI .= TRATAMIENTO
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T
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4 )Antimicotico 00)sin data

8} Tricomomicida
XXIT.-AESPLESTA AL TRATAMIENTO

1)Eficaz 2JIneficaz

XXI1I.-0OBSERVACIONES
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ANALISIS Y RESULTADOS:

Se revisaron 2,258 reportes colpecitelégicos; en el
periodo del 2 de Enero al 30 de Diciembre de 1983, resce
té&ndose 101 reportes de pacientes con displasia cervico-
vaginal, siendo ésta @ltima la poblacién en estudio.

El estudio de pacientes con displasia de acuerdo a
grupos de edad ( Cuadro I ), se observa uma incidencia —
mayor entre los 25-32 afios de edad; con un 24.7%. Le —
sigue en frecuencia el grupo de entre 41-48 afios de adad,
correspondiendo un 19.8% Siendo menor la incidencia des—

puds de los 57 afios de edad.

CUADRO I

PACIENTES CON DISPLASIA, SEGUN GRUPOS DE
EDAD; EN EL C.S. " B.V.A." DURANTE 1983.

Grupos de edad Poblacién Porcentaje %
17-24 15 14.8
25-32 25 24,7
33-40 15 14.8
41-48 20 19.8
49-56 10 9.9
§7-64 9 8.9
65-72 - .4 3.9
73-80 k| 2.9

Total 101 100
#N= 101

Fuente.- Archivo clfnico del G,5, "B.V.A."
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La aparicibn de la menarca ( Cuasdro II ), la mayor
frecuencia corresponde al grupo de entre 13 y 15 afios -
de edad con un 67.%%. Le sigue en frecuencia el grupo -
de 10-12 afios, al cual corresponde un 30.6% en el pre--
sente estudio. Siendo raro que la edad de aparicién de la

menarca sea despuds de los 16 afios de edad,

CUADRD II

EDAD DE APARICION DE LA MENARCA POR GRURDS

DE EDAD, EN PACIENTES CON DISPLASIA; EN EL
C.6, " 8.V.A, ", DURANTE 1983,

Grupoa de edad Poblacién Parcenta je

10-12 31 30.6
1318 68 67.5
16-18 2 1.9
Total 1m 100
# N= 107

Fuente.- Archivo Clfnico del C.S5, "B.V.A,"
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El inicio de le vida sexual activa, por grupos de edad
en pacientes con digplasia ( Cuadro 1II ), ee cada vez -
mds precéz. En el cuadro se observa cémo la poblacifn —
de entre 13 y 18 afios de edad han ipiciado vida sexual
activa. Tal vez sea ése un factor importante; gue favo-
rezca la aparicién de displasia cervico-vaginal en un =
momento determinado.

Le sigue en frecuencia el grupo de entre 15-24 afios de -
edad correspondiente un 37,7%. la vida sexual activa — -
después de los 25 afios de edad es poco frecuente, en éste

caso carresponde & un 4.9% de la poblacién estudiada.

CUADRD III

.

INICIO DE VIDA SEXUAL.ACTIVA, FOR GRUPOS
DE EDAD EN PACIENTES CON DISPLASIA, EN
EL C.8. " B.V.A, " DURANTE 1983.

Grupos de edad Poblacitn ' Porcentaje
13-18 58 57.4
19-24 38 : 37.7
25-30 5 4.9
Total 101 100

"F"uénta;.'-' Arahiv.uu Clfnico C.5. "B.V.A."
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En el mAtodo de planificacién familiar en pacientes
con displasie { Cuadro IV ), que se usf con mayor frecuen
cia fuf el dispositivo intrauterino; correspondiendo & un
36% de la poblecifn estudiada. Es inmportante hacer notar
gue un 33.4% ng usé ningln método de planificaci6n fami-
liar.

En el presente estudio de 101 pacientes con displa--
sia; 38 no reportaron el método de planificecién familiar,
par lo tanto; este xrubro se basé en 63 pacientes, Por - -
otra parte se puede observar que el uso de hormonales es
cada vez menos frecuente, corrrespondiendo a un 12.7% de

las 63 reportadas,

CUADRO IV

METODD DE PLANIFICACION FAMILIAR EN
PACIENTES CON DISPLASIA, EN EL C.S,

" B,V.A, " ; DURANTE 1983.
Métedo de planificacidn Némero Porcaﬁtaje
Familiar, )
D,I.u. 23 36.6
Ninguna 21 33.4
Salpingoclasia 9 14.2
Hormonales 8 12.7
Otros 2 3.1
Total . #63 100

"% N= 101
Fuente.~ Archive Clfnico del C.S, "B.V.A."
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El patr6n celular en pacientes con displasia (Fig.1),
predomina la reaccién inflamatoria en un 96% en el primer
reporte, y en sl segundo reporte colpocitolégico; el 100%
de las pacientes presentaron resccién inflematoria, Por ~
lo que se puede decir que es otro de los factores que pue

den inducir hacia un cuadro displésico.

La presencia de eritr‘ucitqs; fué de 39 de los 101 -
casos estudiados en el primer reporte, disminuyendo a 25
casos en el segundo raporte. Esto representa uma dismin_g
cién del 13.86%. £1 patrén celular referente a los histig

citos no hubo cambio.

El patrfén microbiano y parasitaric en pacientes con
displasia (fig.2), muestra un incremento en el segundo -
reporte del orden del 59.168% respecto el primero en don-

"de ge dieron 29 casps, esto tal vez se debif al tratamien

to administrado previamente.

Le flora cocoide disminuy8 en un 50 en 1 segundo -
reports; respecto al primero. En tanto que el patrén bac-

teriano mixto; disminuy8 en un 14.3%.

En cuanto el patrén parasitario; las tricomones;dis—

minuyeron en un 60% de los casos estudiados.

En el caso de las monilies; 8stas no ss graficaron,—

ya que, s8 dieron 2 casos sn primeroc y segundo repartes.
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FIG. 4
PATRON CELULAR EN PACIENTES CON DISPLASIA
EN EL C.5. "B.V.A,", PRINERD Y SEGUNDO -

AEPORTES, DURANTE 1983,
% Primer reporte

Segundo reporte

Frecuencia
de

Pacientes

100 w

S0

" Regccibn Eri trocitos Histiocitos
Inflamtoria
#N=101

Fuente.- Archivo Clfnico del C.S, "B.V,A."
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Frecuencia
de
Pacientes,

100

Fig, 2

PATAOK WICADOIAIQ Y PARASTTARIO EN PACLENTES

CON DISPLASTA, PRIMCAO Y SECUNDC REFORTES .-

DEL C.S,

\

/.

\

"y
(4]

V.A,", DURANTE 1985.

% Primer reporte
% Segundo reporte
AN

Baciliforme

Cocoide Iixto Tricomanas

#N= 101 Pacientes.
Fuente.- Archivo Clinico del C.S, "Beatriz velasco de Alemdn"
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Las elteraciones celulares en pacientes con displa-
sia ( Cuedro V }, son reportadas 100 de las 101 pacien-
tes estudiadas. La alteracién celular més frecuente la -
constituye el tipo inflamaterio, con un incremento de 6.1%
en el segundo reporte respecto al primero. Esto debido - -
quiz& al tratamiento previo.

Es evidents que las alteraciones celulares restantes,
disminuyen en el segundo reparte, en donde sobresale en -
imortencia después del tipo inflamatario; la metaplasie
epidermoide, con un decremento del 3Gk, Basales de erosifén

con 41.7% y disceriosis con 25% respectivaments.

Cuadro V

ALTERACIONES CELULARES EN PACIENTES CON DISPLASIA

EN EL C.5., "B.V,A." DURANTE 1983. PRIMERO Y —-
SEGUNDO REPORTE,

HAlteraciones Celulares Primer Reporte Segundo_Reporte

* Némero Porcentaje| Nimero %
Tipo Inflamatorio 77 77 82 106.5
Metaplasia Epidermoide 61 .61 39 63.9
Basales da Erosifn a8 48 28 58.3
Discariosis 40 40 10 25.0
Disqueratosis ? 7 5 71.4

Hiperplasia 5 0 0
Atipies 3 3 1 33.3

#N= 101

#¢ Alteraciones Celulares con reporte celular Méltiple.
Fuente.~ Archivo Clfnica del G,5, "B.V.A,"
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En el cuadro VI, se td el resultado colpocitdlégico de
pacientes con displasia, (faltando un resultado}, en donde
el Negativa II es el predominante con 89 casps en el pri~
mer reporte y 94 en el segundo, esto significa un incre-~
mento de 2.24%. Este aumento se debe tal vez al tratamien
to previamente instituido, en el momento del descubrimien
to de la displaesia. De los negativo III, 9 casos fueron ~
reportados inicialmente, de astos, 2 casos tuvieron una -
regresi@n hacia negativo II, y, uno evoluciond & positiva
1V, (8l cuval a la postre se reporta como epldermoide in ~
situ). Un pasitivo V, el cual svoluciona hacia Ca.epider~

moide invasar.

Cuadro VI

RESULTADO COLPOCITOLOGICO DE PACIENTES CON
DISPLASIA, EN EL C.S. "8.V.A." DURANTE 1983
PRIMERD Y SEGUNDD REPORTE.

Resultada Primer Reporte Segundo Reports

Némere % Némero %
Negativo T 8] g 1 1
Nggativo 1T 89 89 91 102.24
Negativo IIT 9 9 B 56.6
Sospechaso 1 1 A 1.0
Positiva IV 1 1 1 1.0
Positivo Vv 9] 9 1 1.0
Tatal 100 100 £ 10 B o
#N= 101

Fuente.— Archiva Clinico del C.5, "B.V.A."
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Le deteccifin de displasias ( Cuadro VII ), se repar
tan como; leve, moderade y severa. Predomindndo la dis-
plasia leve en un 60.39) del total de las pacientes es-
tudiadas, en el primer reporte, en tanto que en el se—
gundo reporte (fig.3), disminuyé en un 75.41% respecto
al primero. La displesia moderada disminuy$ en un 74.1%.

Mientras que la severa tuvo un decremento de 30,77%%.

Cuadro VII

DETECCION DE DISPLASIAS EN EL C.S, '"B.V.A."
DURANTE 1983. PRIMERO Y SEGUNDO REFORTE,

Tipo Primer  Reporte Segundo  Rsparte
Némera % Namero %
Leve 61 60.39 15 24,89
Moderada 27 26.73 ? 25.92
Severa 13- 12.87 9 63.23
Total 101 100 31 30.69
#N= 101

Fuente.- Archivo Clfnico del C,§. "B.V.A."
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rig. 3

DSTECCION DE DISPLASIAS RN EL C.S, "B.VIA,"
DURANTE 1963, PRI%ERD Y SEGUMDQ REFORTE.

@ irimer Heporte

N
Segundo fliepor-te
N "

Frecuencia

de
Pacientes

0o
150
///
NN // \@
Leve Moderada Severa
#N= 101

Fuente.~ Archivo Clfnico del C.5, "3,V.A,"
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El tratamiento administrado & pacientes con displa-
sia ( Cuadro VIIT ), sélamente un reporte omiti6 el tra-’
tamiento.

Las 100 pacientes tratadas de displasiz, en su mayor
parte fué tratamiento combinado. Este fué a base de anti-
bifticos y antiinflamatorios en un 57% de los cases. En -
menor orden le siguié combinacién de antiinflamatorio con
tricomonicida y antimicético. Dos casos fueron tratados -
con elestrofulguracitn ( un caso ), y otro con la ceniza-
cibn, debido & que éstos dos casos cursaban con Ca, Epi—

dermoide in situ, y, epidermoide invasor respectivemente.

La respuesta al tratamiento en pacientes con displa-
sia fu# sumamente satisfactorio ( Cuadro IX }, en un 76.5%
de los casos resultf eficdz el tratamiento. Siendo inefi-

céz en el 23.45% de las pacientes tratadas,

Los tratamientos con electrofulguracifn y coniza- -
cifn; fueron en un caso; de una paclente con Ca. microin-
vasor, la cual cursaba con 21 semanas de embarezo, practi
céndocele electrofulguracifn. El @nico caso de conizacién
sa dié en un paciente de 46 afios de edad, la cual poste—

riormente ya no acudif & su cita y con domicilio falso.
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Cuadro VIII

Tratamiento administrado en pacientes cen
displasia, en el C.S, "B.V.A." durante 1983.

Tratamiento*# Némero* Porcenta je

Antibibtico y

Antiinflamatorio 37 57
Antiinflamatorio 15 15
Antibibtico

Antiinflamatorio 10 10
y tricomonicida

Antiinflamatorio 5 5
y tricomonicida

Antibifético

antiinflamatorio [} 5
y antimicético

Antibittico

antiinflamatorio 3 3
tricomonicida

antimic6tico

Antiinflamatorio

y antimic6ticao 2 2
Antibiético y

Tricomonicida 4 -1
Electrofulguracién 1 1
Conizaci6n 1 1
Total 100 100

#N= 109 pacientes.
## Existieron pacientes con tratamiento combinado.

Fuente .- Archivo clfnico del C.S. "B.V,A."
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Cuadro IX

Respuesta al Tratamiento en pacientes con
displasia; en el C,5. "B.V.A," durante 1983.

Tratamientott EVOLUCIDN
Eficdz Ineflcdz

NGmera# % NEGmero %
Antibiftico y .
Antiinflamatorio 47 a7 10 21.27
Antiinflamatario 14 14 1 ?.14
Antibi6tico
antiinflamatorio 7 ? 3 42.85
Tricemonicida
Antiinflamatorio
y tricomo nicida 4 4 1 25
Antibiético,
antiinflamatorio
y antimic6tico 3 3 2 66.66
"Antibi6tico,
Antiinflamtorio, 3 3 0 o]
tricomonicida y
antimic6ético
Antiinflamatorio
y antimicético 1 1 1 1
Antibibtico y
tricomonicida 1 1 0 o]
Electrofulguracién 0 0 1 1
Conizacifin 1 1 D 0
Total 81 100 19 19

#N= 101 Pacientes.

##Existieron pacientes con tratamiento combinado.
Fuente.- Archive Clinico del C,S. "8.V.A."
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES:

El objeto principal de éste trabajo fud determinar
la evolucién clfnica de las displasias en 1983; en una unidacd
de contacto primario, Y puede decirse quéd fu# altamente —
favorable, es decir la remisibn de las displasias ocurri6

en mds del 75% de las pacientes tratadas.

Por lo sefielado en la bibliograffa consultads; resul-
ta claro que las displasias en sus diferentes grados, se -
distinguen desde el punto de vista histol8gico por la ex—
tensién de la irregularidad celular, asi como alteraciones

en su arquitectura { 6 ).

En principio la colpocitologia constituys el elemento
mis importante en la deteccién de displasias. Es por esa -
gue toda paciente con vida sexual activa dsberd practicér-
cele colpocitologfe periédica cada afio, hasta los 35 afios
de edad, y, dos veces al afio después de esa edad, Esto —
obedace a que la frecuencia de displasias es mayor entre
la segunda y tercera década de la vida, concretamente - ~
segfn resultados obtenidos; entre los 25 y 32 afius de - -

"edad. ( Cuadre I ).

A pesar de las limitaciones que implica basarse ex-——
clusivamente en el expediente clfnico; se ha logrado com-
probar que las displasias constituyen un problemd gineco-
1l6gico frecuente, gue merece una atencifn especial, El -~ -

médico gerneral y sobre todo el médico familiar; debe estar
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siempre ante 1a expectativa de un problema displdsico -
que sventualmente se pueda presentar, y es que el mfdico
familiar es el responsable directo de la salfd no Gnica~
mente de la paciente, sino del nucleo familiar mismo, —

Esto representa la prdxis médica integral.

Conociendo los factores que condicionan o predispo-
nen a una displasia, se deben seguir las pautas encamina
das a la prevencién da un proceso displdsico. Ahora bien;
cuando ya se ha establecido 1a displasia y se trata ade-—
cuadamente; también se estd haciendo prevencién del Ca. —
Cu. El cuadro IX, ejemplifica claremente cémo sl 80k de
las displasias tretadas la terep@utica resultf eficéz,—
concardando con lo que establece Spriggs ( 13 ).

Algunos autares entre ellos Koss ( 11 ), dicen que
la displasia tiene poca tendencia hacia la progresifn, -
esto es; que remiten en su mayorfa cuando son leves afn
sin tratamiento. §in embargo; toda paciente detectada —
con displasia sea cual fuese el tipo debe someterse a —

" tratamiento inmediatamente, ya que como se ha mencionado
anteriarmente; el tratamiento de 10s factares condicio—
rantes en la produccifn de la displasia deberfa ser el -
ideal. Haciendo hincapi@ en que debe tratarse toda pacien
te con displasia e inmediatamente volver a realizar es-—
tudio colpocitolégico. Esto se menciona, parque es fre—
cuente encontrar en los expedientes paciente con displa~
sia que no ha sido tratadas.
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Un proceso inflamatorio crénico cervicovaginal conse—
tituye uno de los factores nds importantes en la produc—
cifén de displasia, Esto se evidencfa en la poblacién es-
tudiada quén préacticemente el 100% cursaban con patrén -
celular del tipo inflamatorio ( Fig. 7 ). Esto merece ——
una particular atencién debido & las condiciones socio--
culturales de nuestra poblacién, particularmente desde -
el punto de vista ginecolfgico, en donde la incidencia -
de cervicovaginitis es del orden del 69 al 75% de pacien
tes con vida sexual activa (27). Lo que condiciona en --
las pacientes no tratadas una inflamacifn cervical cré~——
nice; contituyéndose como paciente de alto riesgo..Recor
dando que el Ca, Cu., en la mayorfa de los casos se ini-
cia con un desorden celular, que como etapa previa pasa pri

mero como displesia., ( 11)

Jabary (15), ha dicho que la colpocitologfe no es de
eleccifn para el descubrimiento de Ca,.Cu, Y, es cierto, -
sin embargo en el presente estudio fué posible diagnos——
ticar dos casos de Ca. epidermoide mediante el métode -
colpocitolégico. E1 seguimiento de los cases no fué posi
ble, ya gue una peciente abandon® su tratamiento y el -~
‘domicilio de la misma era falso, y el otro caso; fué re-

ferido a segundo nivel de atencién.

La asociacién de displasia con los patrones; celu-
lar ( Fig. 1 ), microbiano y paresitario ( Fig. 2 )y -
demds antecedentes ginecobstétricos; han venido a demos

trar que la produccifin de la displasia estd condiciona-
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da principalmente por un procesec inflamatorioc crénico, -=
ésto a cambios estructurales de la célula y posteriormen-

te a la displasia, incluso al Ca. Cu.

Cabe hacer mencifn la participacién de los Virus re-
feride en el protocolo de investigaci6n (19), desgracia-~-
damente, 8sto no fué posible comprobarlo en el estudio, -
ya que los virus no son reportados en las hojes de repor-

te colpocitol6gico (0OC).

Firnalmente; la evelucién clfnica de las displasies en
la poblacién estudiada fué satisfactoria, ya que un 759 -
de las detectadas remitieron. Con un tratamiento combina-
do en la mayarfae de los cesos adecuadno, Este factor fuf
determinante en la remisién de las displasias. Por lo ~
que se puede inferfr la importancia del médico familiar,
en la orientacién y sf es posible en la educacifn de las
pacientes en cuanto a &sta entidad nosolégica como es la
displasia. E£sto se logra en primer lugar; practicdndose
la colpocitologfa de acuerdo & las circunstancias, En =~
segundo lugar; la arientacién a la paciente de fo que ~
constituye la displasia en cuanto a riesgos, y, por Gl--
timo involucrar & la familia, particularmente a la pare-

Jja en el tratamiento de la paciente displésica,
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