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PFIJTOCXJLO DE INVESTIGACION 

TITULO: 

EWLUCION CLINICA DE LAS DISPLASIAS DETECTADAS EN LOS 

PAPANICXJLAOUS CERVICXJ-VAGINALES; DURANTE 1983 1 EN UNA 

UNIDAD DE CONTACm PRIMARIO, 

ANTECEDENTES Y PFIJBLEMA: 

DESCRIPCION DEL PFIJBLEMA QUE SE VA A INVESTIGAR: 

El ~todo citol6gico tiene en la actualidad un uso muy 

extenso en la prl1ctica ~dica, especialmente en ginecolog!a 

y obstetricia, en el estudio citohormonal se observa; al -

patr6n hormonal, parasitario, bacteriano, micOtico y viral 

y alteraciones celulares; dentro de las alteraciones celula­

res se pueden encontrar lesiones premalignas, dentro de las 

lesiones premalignas se mencionen a las displasias, (1); lee 

cuales consisten en la p~rdida de la uniformidad individual, 

desorientaci6n arquitect6nica, anonal!as nucleares y cito- -

plasrr.4ticas lo mismo que por el crecimiento y la maduraci6n 

desordenados del tejido, abarcl1ndo sOlo parcialmente el es­

pesor epitelial. (2).Es comGn en el cuello uterino la infla­

maci6n por muchas causas espec!ficas e inespec!ficas,report4!2 

dese que la mayor parte de las mujeres adultas con vida sexual 

activa manifiesten cambios inflamatorios de las c~lules epite­

liales en los frotis cervicales,que reflejan tanto degeneraci6n 



como reparaciOn de las c~lulas del tejido reversible y -

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

Cuenda se elimina el est!wulo desencadenante las altera­

ciones displ~sicas ceden. (4). 

Las displasias se clasifican en el aspecto morfol6-

gico del nócleo¡ en leve moderada y severa, otros autores 

la clasifican como grado I, grado II y grado III¡ (5).Los 

grados de displasia se distinguen por la extensi6n de la­

irregularidad celular. En la displasia leve es anormel 

la JTBduraciOn celular el nócleo se conserva irregular, 

grande e hipercrolTl!!tico, en tanto que el citoplasme es ~ 

relativamente normal, aunque puede haber queratinizaci6n­

preJTBtura. En la displasia grave es rrds severa la irregu­

laridad celular y se encuentran trastornos de la arquite~ 

tura con p~rdida de la polaridad y de la estratificaciOn, 

nócleos grandes hipercrorrdticos y aumento de la mitosis.-

(6). 

En la displasia de tipo intermedio predominan las -

c~lulas discariOticas de tipo superficial e intermedio. -

Las c~lulas discariOticas de tipo parabasal es la señal -

de una displasia grave o de carcinoma in situ. (?) (8). 

De todas maneras la displasia grave no progresa neo~ 

seriamente, y, se pueden erradicar mediante procedimien~ 

tos menores como biopsia, o incluso quiz~ experimente re­

gresiOn esponttlnea.(9). Tambi~n esttl claramente establee! 
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do, que algunas displasies pueden pasar por los grados -

rrds leves hasta llegar a las etapas de displasia grave o 

carcinorra in situ, muchas lesiones displ~sicas, en part! 

cular las de tipo leve y las que se acompañan de infla~ 

rraci6n pueden norrralizarse con el tienpo.(3). 

La separaci6n entre displasia grave y carcinorra in -

situ no es f~cil con bases histo16gicas, dado que existen 

muchas variaciones tanto entre los pat6logos como tambi~n 

en el criterio de un s6lo observador parac].asificar dichas 

lesiones. (10). 

Los grados de displasia se distinguen por la exte~ 

siOn de la irregularidad celular, sin embargo otros au­

tores han sugerido que se adopte un s6lo t~rmino como -

neoplasia intraepitelial cervical, tambi~n con tres o 

cuatro grados para las lesiones preinvasoras del cuello 

uterino.(11). 

CAMBIOS CITDLDGICDS EN LA DISPLASIA: 

Las c~lulas de superficie del cuello uterino que -

experimentan displasia o carcinorre in situ son anormales, 

y su presencia en el fr6tis cervical es a menudo indica­

ciOn de biopsia cervical. (12). 

En el fr6tis ~stas c~lulas anorrreles se describen -

como discariOticas. 

3 



Discariosis; es un término creado en 1949 por Papa­

nicolaou para describir las células anormeles en frotis de 

la lesi6n histolOgica que ahora denominamos displasia. -

( 13). La discariosis puede describirse como leve, modera­

da y severa, o al ternetivemente como c~lules superficialef- 1 

c~lules interrredias o c~lulas parebesales, por les seme- -

jenzes citoplesmt1tices con los tres tipos de c~lules. (7). 

La discariosis de c~lules superficiales (discario- -

sis leve), describe une célula con anomalías en el nócleo, 

citoplasne delgado y abundante y los bordes angulares de 

la c~lula, característico de le c~lule escamosa superfi- -

ciel. La discariosis de c~lules intermedies (discariosis 

moderadanente grave) 1 describe una c~lule con nócleo anor­

nel, citoplasma delgado y bordes celulares angulados, pero 

en la que el nócleo es mayor en proporciOn con el tanaño -

global de la c1Uula. ( 14). 

La discariosis de c~lulas parabasales (discariosis -

grave), describe nócleos anormales, en donde éstos ocupan 

por lo menos la mitad del taneño celular. El citoplasma -

es mas denso que el de las c~lulas escamosas superficiales, 

y por lo tanto tiene ciertas características, de la c~lu~ 

la escamosa internEdia normal.(15). 

CorrelaciOn entre citología e histología: 

Es importante para la asistencia directa de las pa~ 

cientes ,y, de que tanto pera el histOlogo como para el -
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histopat6logo es impo~tante que exista una correlaci6n -

citol6gica e histol6gica adecuada. Es necesario recordar 

que el fr6tis cervical es adecuado para el descubrimien­

to de anorral!as intraepiteliales, m1s no para el carci~ 

narra invasor. ( 16) ( 11 J. 

OCURRENCIA Y DURACIDN DE LA DISPLASIA: 

La displasia suele descubrirse por medio de fr6tis 

cervical. A causa de las diferentes poblaciones investi­

gadas, y de los distintos criterios para asignar el nom­

bre "displasia" 1 existen arrplias diferencias en su fre- -

cuencia¡ las cuales var!an entre 0.5 y 6.5j~ (7). 

Otros opinan una fluctuaci6n entre 5-6 por millar. 

( 17). Casi sierrpre se observa que la displasia in si tu, 

la frecuencia de ocurrencia ~xirre es entre los 20 a 29 

años de edad, y para el carcinoma in situ a partir de la 

displasia es de 30 a 33 años de edad. Se ha considerado 

que la diferencia en la edad media en el momento del -

descubrimiento es de 2 a 7. S años • ( 8) . 

Si se desarrolle carcinoma in si tu a partir de la 

displasia, las diferencias de edad mencionadas nos 

proporcionan una medida de duraci6n 1 esta se puede ob­

tener en teor!a dividiendo un nOmero de casos que se ~ 

dan en ~se momento, y los que resultan en un tiempo de­

terminado. (5). 
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Koos recurTi6 a datos de investigaci6n anual, hall6 

que la frecuencia anual era de ?El'/o de la inicial en un -

· momsn.to determinado, y la duraci6n a ese respecto seria 

de 2 años . ( 11 ) . 

Las cifras de frecuencia dependen de la conversi6n, 

desde la negatividad hacia la positividad de investigaci~ 

nes subsecuentes, y estas estimaciones se alteran mucho 

a causa de los negativos falsos.(16) 1 en todo caso, eo~ 

tas estimaciones abarcan lesiones que experimentan regr~ 

si6n, y como ~sta suele ocurTir tempranamente, es proba­

ble que se produzca como consecuencia una estimaci6n - -

minimizada de lo que duran las lesiones progresivas.(18). 

PFDGRESJ Y REGRESION: 

La dieplasia parees manifestar poca tendencia al progr~ 

so, dependiendo del grado displdsico, pero en general, -

la mayar!a tiende hacia la remisi6n cuando se incide co!! 

tra el agente causal. ( 13). 

EPIDEMIOLOGIA Y POSIBLE FUNCION DE LOS VIRUS: 

En estudios epidemioli'.5gicos recientes sobre cdncer cer-­

vical 1 se demuestra que hay relaciOn muy importante con -

los compañeros sexuales móltiples. Tambi~n se describe -

la correlaci6n de la edad temprana del primer coito y la 

edad en que ocurre el primer embarazo. Asimismo se esta­

blece una relaciOn importante con el uso de contracepti-
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vos hormonales y tabaquismo. (19).(20). 

En Oxford se ha observado que las displasia cofll¡Jarton 

los mismos factores de i·iesgo que el carcinorra in situ y 

el cdncer cervicouterino invasor. (21). 

La razón mds probable de estas diferencias es que el 

diagnostico de displasia, lo mismo que la línea 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 displasia, en las diferentes series publi-­

cadas; las proporciones varían entre 2 y 3'/o (22) (23). 

Las suposiciones señaladas, participan agentes, ~ 

entre los que cabe señalar a dos competidores ni1s pro-­

bables, como son el herpes simple tipo II y el virus~ 

Papova del condiloma genital. (20) La participaciOn del 

herpes simple tipo II, asociado con la displasia severa 

es muy alta, carcinoma in situ y CaCu. 1 se han aplicado 

~todos de hib1•idacicln del dcido nucleico 1 y, se han ob­

servado y obtenido ciertas pruebas que apoyan la idea de 

que parte del genoma viral se encuentran las células del 

carcinoma cervical. (24) (25). 

Se ha dicho que el entisuero contra AGe un antígeno 

VSH de tipo comOn, tiñe específicamente las células pre­

cancerosas en la inmunofluorescencia indirecta. (26). 

El virus del condiloma, ha sido un competidor impar-
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tanta durante un tiempo rrds breve, produciendo altera-

cienes celulares en les que contenían nócleos hipercr2 

rrdticos, eurrentados de tanaño rodeados por une linea -

clara (vacuola perimclear), en la cual Koos; (S), cla­

sific6 como un tipo de displasia leve. 

En los óltirnos años han aparecido cada vez rrds pruebas 

de que dstas lesiones se deben al virus del condilorre 

acuminado, que no sOlo puede prpducir verruga sobre -

el cuello uterino, sino tambidn lesiones plenas. (24) .• 

S6lo el cesarrollo de un m~todo serolOgico confi;! 

ble pera estudios epidemiol6gicos revelard s! el virus 

es un probable candidato pare le producciOn de cdncer -

cervico-uterQino. 

TRATAMIENTO: 

En general se acepta que el tratamiento de las displa- -

sias debe ser etiol6gico, esto es funderrentel en el ~xi­

to terepdutico. Se sabe que el camón denominador lo con,: 

tituye la inflemaciOn ctonica cervical, donde el origen 

se debe a diversos agentes tales como bacterias, hongos, 

pardsitos (tricomone principelrrente), virus entre otros. 

( 1). 

En le displesia leve el tratamiento es conservador, 

asto es; el uso de un antiinflametorio, as! como la el!_ 

minaciOn de factores coadyuvantes, en la displasia mode­

rada y severa; la modalidad rrds reciente en el tratamie!! 

to, colposcop!a seguida por destrucciOn local, pero im--

8 
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pide el estudio histoliigico completo. (28), 

La conizaciOn nos ofrece la oportunidad de hacer un 

estudio histolOgico completo, y por lo general una solu­

ciOn final al mismo tiempo, no rrenos importante es la ~ 

colaboraciOn completa de las pacientes, vigilancia ade~ 

cuada y orientaciOn del problema a las pacientes.(1) (28). 

RAZONES PARA LLEVAR A CAED LA INVESTIGACION: 

Las razones por las cuales se llevard a cabo la in­

vestigaciOn parte fundamentalmente del hecho de que en -

nuestro país¡ no existen estudios publicados al respecto. 

Encontrándose sOlamente publicaciones de origen extranje­

ro. Como hemos visto anteriormente¡ el conocimiento y tr~ 

temiente oportuno de las displasias es importante, ya que 

ésta puede derivar a una lesiOn maligna, 

Por otra parte, es importante el reconocimiento de 

las displaeias, ya que como sabemos, en nuestro país e~ 

xiste una gran incidencia de cervicovaginitis¡ en el or­

den que va del 68 al 75~ en mujeres .con vida sexual act.!, 

va (27). Esto condiciona un proceso inflamatorio genera! 

mente crOnico, por lo tanto derivar hacia un proceso dis 

pldsico. 

Es por estas condicionantes la razOn de establecer­

cri terios diagnOsticos, y, de ésta manera evitar que una 

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

Se realizO una revisiOn biblio;¡r~fica de 10 años de 

investigaciones, realizadas en otros paises, en donde se 

estudiaron diferentes grupos de edad, diferentes aspectos 

diagn6sticos y tratamiento de las displasias. Esto es de 

q~ fundarrental importancia para seguir la evoluciOn clí­

nica de las displasias detectadas en 1983 en un Centro -

de SalQd, con esta inforJTBciOn previa, nos orienta de~ 

rranera concreta sobre el objetivo que se persigue, esta­

bleciendo de la misma rranera una panor~mica sobre la nelil. 

nitud del problema en nuestro medio. Ofreciendo no Qnic~ 

rrente de establecer la evoluciOn clínica de las disple~ 

sias, sino tambi~n de establecer criterios terap~uticos­

y detecciOn tenprana. 

OBJETI\AJS 

a , GENERALES: 

Identificar la evoluciOn clínica de las displ~sias cer-­

vicovaginales, detectadas en la poblaciOn en estudio. 

b, ESPECIFICOS: 

1.- Identificar la frecuencia de displasia y edad de pro!: 

sentaciOn de la misma, 

2 .- Identificar la relacHin entre los siguientes antece­

dentes ginecobst~tricos; rrenarca, gestas, paridad y ~~ 
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todo de planificaciOn familiar, can la ocurrencia de -

displasia cervicavaginal. 

3.- Identificar las relaciones entre el patr6n micro­

biano, parasitario y mic6tica, can la presencia de - -

displasia cervicavaginal. 

4,- Describir criterios de tratamiento da displasia car 

vicavaginal, en relaciOn e la etiología. 

5.- Identificar la asociaciOn entre el patrOn celular y 

la displasia cervicavaginal. 

TIPO DE ESTUDIO : 

TRANSVERSAL 

POBLACIDN, LUGAR Y TIEMPO: 

La pablaciOn en estudia serán 2,25D citologías cervica­

vaginales tonadas en el periodo del 2 de Enero al 3D de 

Diciembre de 1983. En el Centro da SalOr:I "Beatriz Velas 

co de Alerréln". 

INFORMACIDN QUE SE VA A RECOLECTAR: 

EDAD.- Se refiere al tiempo en que una persona ha vivida 

a partir del nacimiento, se nenejará en años cerrados, 

así como tambi~n se anotará la fecha da nacimiento. 

r.ENARCA.- Sa refiere a la edad de inicia de la menstrua 

ciOn y será de manera apraxineda, ya que en la mayoría 

de los casas na se sabe can exactitud. Será referida~ 
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en años cerrados. 

INICIO DE LA VIDA SEXUAL ACTIVA.- Se refiere a la edad -

de pérdida del h!rren secundaria a coito. Se anotará en -

años cerrados. 

GESTA.- Se refiere al nOrrero total de embarazos que ra 

tenido una mujer. 

PARIDAD.- Es el nOmero total de hijos que ra tenido i..na -

mujer, en éste caso se tomarán en cuenta tanto los obte­

nidos por v!a vaginal; como los obtenidos por operaciOn 

cesdrea. 

ABORTO.- Se refiere a la terminaciOn del embarazo antes 

de la vig~sima semana y con peso del producto de menos -

de 500 gramos . 

. MEf'lJPAUSIA.- Es el cese de la rrenstruaciOn ya sea fisiE 

10gica quirOrgica o por otras causas. Sen! referida en -

años cerrados. 

1.E1DOO DE PLANIFICACION FAMILIAR.- Consiste en el ~todo 

de control de la fertilidad, se especificard cual, horm2 

nal, dispositivo intrauterino, salpingoclasia, preserva­

tivos y otros . 

PATAON CELULALAR.- Se refiere al tipo de c~lulas prt,idom! 

nantes en el exudado cervico-vaginal, las categor!as son: 

acelular, citOlisis, necrosis, histiocitos, eritrocitos 

y reacciOn inflamatoria. 
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PATAON HJRM:JNAL.- SOlo se manejar~ a nivel estrog~nico­

por considerarlo de rTByor inportancia para el estudio, 

report~ndose en el resultado citol6gico en la escala de 

O a 100. 

PATAON MICF{JBIAl\0.- Es aquel que se refiere a los agen­

tes p~togenos encontrados an los frOtis de los exudados 

cervicovaginales, repor~ndose en cruces en la escala -

de una a cuatro cruces. Las categorías son Baciliforrre, 

cocoide, mixtas, tricomonas, amibas, giardia, monilia, 

clamidia y condilomas¡ ~ste Oltimo se reporta ocasiona,! 

mente. 

ALTERACIONES CELULARES.- Se refiere a la alteraciones -

celulares reportadas en la asela de una a cuatro cruces. 

Las categorías son: Tipo inflarTBtorio, metaplasia epi- -

dermoide, disqueratosis 1 discariosis, hiperactividad ba­

sal, basales de erosiOn, etipias e hiperplasia. 

RESULTA!ll CITDLDGICO.- Es el resultado del reporte de ~ 

los cinco tipos o grupo citol6gico¡que van del negativo I 

al positivoV. 

DIAGNOSTICO DE CANCEA.- No es una variable Otil para el -

estudio del proyecto, sin embargo se incluir~ para saber 

el nOmero total de c~ncer cervico-uterino diagnosticados 

por citología en este periodo de tienpo. 

TRATAMIENTO.- Sa toma~n los datos del expediente, espe-
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cificando•el tipo de medicamento administrado, ya sea -

antinflamatorio, antimic6tico o antiparasitario. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO.- La respuesta al tratamiento 

se reportar4 como efic4z o inefic~z. Se valorar-<1 de - -

acuerdo a los resultados del segundo reporte citol6gico, 

torrando como par4metros los siguientes aspectos: 1)modi­

ficaci6n de la displasia. 2) modificación de las altera­

ciones celulares y. 3) modificación del patrón microbia­

no. La modificaciOn debe entenderse como la tendencia -­

hacia la regresiOn de las alteraciones celulares y la -­

displaeia misma. 

TRATAMIENTO INEFICAZ Y EFICAZ.- El tratamiento se repor­

tar4 como eficdz cuando exista.?indencia a la regresiOn -

de las alteraciones asociadas a la displasia y de la ~ 

displasia .nisrra. Inefic4z¡ cuando no existe modificaci6n 

de las alteraciones. 

lH~ Los datos consignados fueron tomados de la hoja del -

citólogo independientemente del criterio del mi!dico en el 

momento de la toma de la citología cervico-vaginal. 

DEFINIR EL METOOO DE OBSERVACION: 

Cada una de las pacientes detectadas con displasia se -

les valorar4 inicialmante con el expediente clínico, va­

lorando el primar resultado colpocitolOgico detectado ~ 

con displasia, y valoraciOn del Oltimo resultado de la -

citolog!a cervicovaginal (segundo reporte colpocitol6gi­

co), que se registrar4n en una hoja especial para tabu~ 
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laci6n. 

DESARROLLO DEL INSTRUMENTO DE ESTUDIO: 

Una vez determinado el nómero total de displasias, se pr~ 

ceder4 a identificar las asociaciones entre las displa- -

sias con todas las variables anteriormente expuestas, y -

de ~sta manera realizar un andlisis y reconocimiento de -

las variables. ( Anexo I ) 

PLANES PARA LA RECOLE~CION DE DATOS ( INFDRMACIDN ): 

Para la recoleccien de datos se utilizar4n c~dulas de 

recolecci6n de datos; especialnBnte diseñadas para tal -­

f!n, las cuales s~n manejadas Onicarrente por el investig~ 

dar, as! como la libreta de control y expedientes cl!nicos, 

PLMES PARA El ANALISIS DE LA INFDRMACIDN: 

Se utilizardn cuestionarios o c~dulas, especialmente -

diseñadas para este f!n, el cual contendrt! todos los datos 

de la paciente estudiada, esta informaci6n sert! vaciada en 

una tarjeta simple y de esta manera se saca~n gr4ficas -

y cuadros. 
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CEDUlA DE RECDLECCION DE DATOS 

OOLUCIDN CLINICA DE DISPLASIAS 

NEXO - I 

NO~llRE:..-________ ___;FECl-'A OE TOl\l\:..-------'No.CA9J_ 

MJDUlD'--___ no.EXP. ___ r~a. de TQ,,\l\'-------=C:::lA:.;;V:;:E:..._.----

I.- EDAD (en •ñas), FECHA DE NAC. ___ _ 

II.- l.ENARCA [en años), ________ _ 

III ,- INICIO DE lA VIDA SEXUAL ACTIVA (en años) 

IV.- PARIDAD (No.de productos), _____ _ 

V.- GESTA (No, DE EMBARAZOS) _____ _ 

VI.- l.ENOPAUSIA (en años). _______ _ 

VII,- t.ETOOO OE PLANIFICACION FAMILIAR __ _ 

1 )Hormonal 
2)DIU 
4 )Selpingoclasia 
B)otroa 

16)Ninguno 
00 )Sin de tos 

VIIITVALDR ESTAOGENICO (Esc:ele 0-100) 
1) manos de 49 ---
2) 5()..60 
3) 61-90 
4) 91-100 

00) Sin dato 

IX.- PATADN CELULAR. _________ _ 

1 J Acelular 
2 J Cit61isis 
4) Necrolisie 
8) Histiocitos 

16) Eritrocito• 
32) Aeacci6n inflamatoria 
00) Sin datos 

X.- PATRJN MICAOBIMIO. ________ _ 

1 )Baciliforrre 
2)-Cocoide 
4) lll.xto 
S.) Tricomonas 

15) MCNilia 

32) Amibos 
54) Gierdia 

128) Clamidia T, 
255 J Condilomas 

000) Sin da tos 
15 
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XI.- ALTERl\CIOt ES CELULAR.ES ________ _ 

1) Tipo inflarratorio 
2) 1.:etaplasia epidermoirie 
a) Disquerütosi• 
5) Hiperactividad '...o~al 

16} Basales de erosi6n 
32) Discariosis 
6<1) Atipias 

128) Hiperquerato:sis 
256) HIPERPLAsia 
000) Sin dato 

XII.- AESULTAOO ___________ _ 

1) l~egati\Jo I 
2) Negativo U DO) SI// DATO 
3) Negativo UI 
4) Sospect1aso 
5) Positivo IV 
15) Positivo V 

XIII.- DETECCION DE DISPLASIA'-------
1) LEVE 
2) l,IJDERADA 

DO) SIN DAIU 

3) SEVERA 

'xrv.- OIAGNOSTIOO DE Cl>NCER. _______ _ 

1) Adenoocanto"" 
2 J Adenacarcinolltl 
3) Epider/llOide In situ 
4) Epidermoide microinvasor 
S) Epidermoide invasor 
6) Otros canceres 

DO) Sin dato. 
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SEGlJ;DG AERJATE No. DE CASJ 
r --

XV.- PATRJN CELUlAA'----------
1 ]Aceluler 
2 )Citolosis 

[JJ J' [J..L] 
4 )rmcrosis 
B )Hictociots 

16)Eritrocitos 
32 )Reacción inflarn'ltorio 
OO)Sin dato. 

XVI.- PATRJN l.IICPll8IANO. _________ _ 

1 )Baciliforrl1l 
2)Cocoide 32)Amibas 
4 )Mixto 
e )Tricmoonas 

16 )"onilias 

64 )Clamidio T, 
128 ]Condilo"'1s 
OO)Sin dato 

XVIL .-ALTERACIONES CELULARES, _______ _ 

1 )Tipo inflama torio 
2)1,lltaplasio epidermoide 
4 )Disqueretosis 
B )Hiperactividad oooal 

15 )Basalea de erosión 

32 )Discariosis 
64 )Atipies 

128 )Hiporqueretosis 
OO)Sin doto 

XVIII.- DETECCION OE OISPLASIA'-------
1) Leve OD) Sin dato 
2) l.loderodo 
3) Severa 

XIX.- RESULTADOS DEL RERJRTE CITlll!JGICO 
1 )Negativo I 4 )Sospechoso ---
2)Negativo II 5)Positivo IV 
3)Nogativo III G)Positivo V 

OO)Sin dato 

XX.- OIAGNDSTICD DE CANCER. _______ _ 

1) Adenoacantoma 
2 J Adenocarcinomo 
3 J Epidermoide In si tu 
4 J Epidermoide Microinvasor 
5) Epidermoide invasor 
6) Otros cdnceres 

00) Sin dato 

LlJ_J 

CIJ: 

[LO 

XXI.- TRATAMIENTll _____ ..,... _____ _ 

1 ))Antibiotico 16))Electrofulguración 1==i=! 
2 Antiinfle"'1torio 32 Conización 
4 )Antimicotico DD)Sin dato 
6) Tricomomicide 

XXII .-RESPUESTA AL TRATAMIEllT0~..,.,,.--,,..,...-----
1 )Eficaz 2 )Ineficaz O 

r ,--r·-1 l_J_ -

[JJ:J 

.ITl 

Cl 
XXIII .-OBSERVACIONES----------------------
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ANALISIS Y RESULTACOS: 

Se revisaron 2 1258 reportes colpocitol~icos¡ en el 

periodo del 2 de Enero el 30 de Diciembre de 1983, resca 

t~ndose 101 reportes de pacientes con displasie cervico­

vaginal, siendo ~sta Oltina la poblaci6n en estudio. 

El estudio de pacientes con displasia de acuerdo a 

grupos de edad ( Cuadro I ), se observa une incidencia -

nayor entre los 25-32 años de edad; con un 24.7)(,. Le ~ 

sigue en frecuencia el grupo de entre 41-48 años de edad, 

correspondiendo un 19.B"/o Siendo menor la incidencia des­

pu~s de los S? años de edad. 

CUAORJ I 

PACIENTES CON OISPLASIA, SEGUN GRURJS DE 
EDAD¡ EN a C,S, "8,V,A, 11 DURANTE 1983. 

Grupos de edad Poblacioo Porcentaje "/o 

1?-24 15 14.8 

25-32 25 24.? 

33-40 15 14.8 

41-48 2D 19.8 

49-56 10 9.9 

5?-64 9 8,9 

65-?2 4 3.9 

?3-80 3 2.9 

Total 1D1 100 

*N= 101 
Fuente.- Archivo cHnico del C,S, "8,V,A, 11 
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LB apariciOn de la menarca ( Cuadro II ), la mayor 

frecuencia corresponde al grupo de entre 13 y 15 años -

de edad con un 67 .5'/,. Le sigue en frecuencia el grupo -

de 10--12 años, al cual corresponde un 30.B)/, en el pre-­

sente estudio. Siendo raro que la edad de apariciOn de la 

menarca sea despu~s de los 16 años de edad, 

CUADFO II 

EDAD DE APARICION DE LA MENARCA AJR GRUAJS 

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

Grupos de edad PoblaciOn 

10--12 31 

13-15 68 

16-18 2 

Total 101 

lf N= 101 

Fuente. - Archivo Cl!nico del C, S, 118, V, A, " 
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Porcentaje 

30.6 

67.5 

1.9 
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El inicio de la vida sexual activo, por grupos de arlad 

en pacientes con ctisplasia ( Cuadro lII ) , e~ cada vez 

m1s precOz. En el cuadru se observa cOmo lo poblaciOn -

da entre 13 y 18 años de edad lean iniciado vida sexunl 

activa. Tal vez sea ~se un factor importan to¡ que favo­

ra~ca la apariciOn de displasia cervico-vaginal en un -

momento determinado, 

La sigue en frecuencia el grupo de en trG 19-24 años do -

edad correspondiente un 37, 7/,, La vida sexual activa 

despu~s de los 25 años de edad es poco frecuente, en ~ste 

case corresponde a un 4. gfu de la poblaciOn estudiada. 

CUADRO III 

INICIO DE VIDA SEXUAL· ACTIVA 1 FIJA GRUFIJS 
DE EDAD EN PACIENTES CON DISPLASIA, EN 
EL C,S, "B.V.A, 11 DURANTE 1983. 

Grupos de edad Pcblaci6n 

13-18 58 

19-24 38 

25-3D 5 

Total 101 

!! N= .101 ·" •. 
"Fu~nte.~ Archive Cl!nico C.S. "B.V,A," 
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Porcentaje 

57.4 

37.7 

4.9 
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En el ~todo de planif icaci6n familiar en pacientea 

con displasia ( Cuadro IV ) , que se us6 con mayor frecue!! 

cia fu~ el dispositivo intrauterino; correspondiendo a un 

313'/o de la poblaciOn estudiada. Es importante hacer notar 

que un 33.4~ no us6 ningGn ~todo de planificaci6n fami­

liar. 

En el presente estudio de 101 pacientes con displa-­

sia; 38 no reportaron el ~todo de planificaci6n familiar, 

por lo tanto; este rubro se bas6 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 

t.'ETDOO DE PLANIFICACION FAMILIAR EN 
PACIENTES aJN DISPLASIA, EN EL C,s: 
" B.V.A, " ¡ DURANTE 1983. 

PM!todo de planificaciOn NOmero 
Familiar. 

o.r.u. 23 

Ninguno 21 

Salpingoclasia 9 

Hormonales 8 

Otros 2 

Total if63 

* N= 101 
Fuente.- Archivo Cl!nico del C.S, "8,V,A," 
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Porcentaje 

36.6 

33.4 

14.2 

12.? 

3.1 
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El patr6n celular en pacientes con displasia (Fig. 1) 1 

predomina la reacciOn inflamatoria en un 9fffe en el primer 

reporte, y en el segundo reporte colpocitol6gico¡ el 100)1, 

de las pacientes presentaron reacción inflamatoria. Por -

lo que se puede decir que es otro de los factores que pu= 

den inducir hacia un cuadro displ~sico. 

La presencia de eritrocitos; fu~ de 39 de los 101 -

casos estudiados en el primer reporte, disminuyendo a 25 

casos en el segundo raparte. Esto representa una dismin~ 

ciOn del 13.BEl'fe. El patr6n celular referente a los histi,!:! 

citos no hubo carrbio. 

El patr6n microbiano y parasitario en pacientes con 

displasia (fig.2) 1 muestra un incremento en el segundo -

reporte del orden del 59.18')', respecto al primero en don­

de se dieron 29 casos, esto tal vez se debi6 al tratamie.!:!. 

to administrado previamente. 

La flora cocoide disminuyo en un 50)1, en el segundo -

reporte¡ respecto al primero. En tanto que al patrón bac­

teriano mixto¡ disminuyo en un 14.3)(,. 

En cuenté al patrOn parasitario; las tricomonas¡dis­

minuyeron en un so¡{. de los casos estudiados. 

En el caso de las monilia~¡ ~stas no se graficaron,­

ya qua, se dieron 2 casos en primero y segundo reportes. 
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Frecuencia 
de 

l'!lcientes 

100 ., 

50 

*N•101 

r-IG. 1 

PATRJN CEWLAR EN PACIENTES a:JN DISPLASIA 

EN EL C,5, "8,V,A, ", PAil.IEAJ Y SEGUNOO -

AEFUATES, DURANTE 1983. 

Reitcci6n 
Inrlarre toria 

~ Primer reporte 

~ Segundo reporte 

Fuente.- Archivo Cl1nico del C,S, "B,V,A," 
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Frecuencia 
de 

Pacientes, 

1qo 

5 

Fig. 2 

PATRJN r.:rcnoDIAI o y PARl\STTARIO EN PACIENTES 

CON DISPL.ASTA, PRil,1[;10 Y SEGU'lDQ f1[FQRTES.­

OEL C,S, "il,V,P,", DURANTE 1983. 

~ Prirror reportr 

~ Segundn reporte 

Bacilifarme Cocoide l.lixto Trie aniones 

*N= 101 Pacientes. 

Fuente.- Archivo CHnico del C,5, "Beatriz Velaoco de Aleodn" 
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Las alteraciones celulares en pacientes con displa­

sia ( Cuadro V ), son reportadas 100 de las 101 pacien­

tes estudiadas. La alteraciOn celular m~s frecuente la -

constituye el tipo inflamatorio, con un incremento de 6 .1')(, 

en el segt..ndo reporte respecto al primero. Esto debido - -

quiz~ al tratamiento previo. 

Es evidente que las alteraciones celulares restantes, 

disminuyen en el segundo reporte, en donde sobresale en -

importancia despu~s del tipo inflamatorio¡ la mataplasia 

epidermoide, con un decremento del 36)1., Basales de erosiOn 

con 41.??j(. y discariosis con 25')(, respectivamente. 

Cuadro V 

ALTERACIONES CELULARES EN PACIENTES CON DISPLASIA 
EN EL C.S, "8,V,A." DURANTE 1983. PRIMEAD Y -
SEGUNIXl REPORTE, 

iHfAlteraciones Celulares Primer Recorte Secundo Reo arte 
* NOmero Porcentaje NO mero ')(, 

Tipo Inflamatorio ?? ?? 82 106.5 

Meteplasia Epidermoide 61 61 39 63.9 

Basales de ErosiOn 48 48 28 58.3 

Discariosis 40 40 10 25.D 

Disqueratosis ? ? 5 ?1.4 

Hioerolasia 5 5 n n 

Atipias 3 3 1 33.3 

*N= 101 

iHf Alteraciones Celulares con reporte celular MOl tiple. 
Fuente.- Archivo CUnico del C.S. "8,V,A." 
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En el cuadro VI, se d~ el resultado calpocitól6gico de 

pacientes con displasia, (faltando un resultado), en donde 

el Negativo II es el predominante con 89 casos en el pri­

mer reporte y 91 en el segundo, esto significa un incre~ 

mento de 2 .24'1o. Este aumento se debe tal vez al tratamie!! 

to previamente instituido, en el momento del descubrimie!! 

to de la displasia. De los negativo III 1 9 casos fueron -

reportados inicialmente, de estos, 2 casos tuvieron una -

regresiOn hacia negativo II, y, uno evoluciono a positivo 

IV, (el cual a la postre se reporta como epidermoide in -

situ). Un positivo V, el cual evoluciona hacia Ca.epider­

moide invasor. 

Cuadro VI 

RESULTAOO OOLFIJCIWLOGiaJ DE PACIENTES CON 
DISPLASIA, EN EL C.S. "8.V.A," DURANTE 1983 
PRIMERO Y SEGUNC:O REPORTE, 

Resultado Primer Reporte Segundo Reporte 

NO mero o¡. NOmero '/a 

lll"'1etivo I D o 1 1 
Neoativo II 89 89 91 102.24 
Né¡¡ativo III 9 9 6 66.6 
Sosoechoso 1 1 1 1.0 
Positivo IV 1 1 1 1.0 
Positivo V o o 1 1.0 

Total 100 100 101 101 

*N= 101 

Fuente • - Archivo Cl!nico del C, S, "8, V, A, " 

2? 
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La detecciOn de displasias ( Cuadro VII ) , se repo!: 

tan como; leve, moderada y severa. Predomindndo le dis­

plesia lave 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), disminuyo en un 75.41% respecto 

al primero. La displesia moderada disminuyo en un 74.1%. 

Mientras que le severa tuvo un decremento de 30.7?){,, 

Tipo 

Leve 

Moderada 

Severa 

Total 

*N= 101 

Cuadro VII 

DETECCION DE OISPLASIAS EN EL C.S, "8,V,A," 

DURANTE 1983. PRIMERO Y SEGUNDO REFURTE, 

Primer Reporte Segundo Reporte 

NO mero % NO mero '/o 
61 60.39 15 24.59 

27 26.73 7 25.92 

13· 12.87 9 63.23 

101 1DO 31 30.69 

Fwente.- Archivo Cl!nico del C.S, "8,V,A." 
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Pacientes 

ºº 
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*Na 101 

Fig. 3 

D:::TECCION DE DISPLASIAS EN EL C,S, "B.V;A," 

DUílANTE 1983. PIU'.'EAD Y SEGUMXl REPORTE. 

Leve !ladera da 

~ l»imei· floportn 

~ Segundo ílopor te 

Severa 

Fuente.- Archivo Cl!nico del C,S, "3,V,A," 

29 



El tratamiento administrado a pacientes con displa­

sia ( Cuadro VIII ), s6lamente un reporte omiti6 el tra­

tamiento. 

Las 100 pacientes tratadas de displasia, en su mayor 

parte fué tratamiento combinado. Este fué a base de anti­

bióticos y antiinflamatorios en un 57"~ de los casos. En -

nenor orden le sigui6 combinaci6n de antiinflamatorio con 

tricomonicida y antimic6tico. Dos casos fueron tratados -

con electrofulguraci6n ( un caso ), y otro con la coniza­

ci6n, debido a que éstos dos casos cursaban con Ca. Epi~ 

dermoide in situ, y, epidermoide invasor respectivamente. 

La respuesta al tratamiento en pacientes con displa­

sia fu~ sumamente satisfactorio ( Cuadro IX ), en un ?6.5'~ 

de los casos result6 eficdz el tratamiento, Siendo inefi­

c~z en el 23.45'j(, de las pacientes tratadas, 

Los tratamientos con electrofulguraci6n y coniza- -

ci6n; fueron en un caso; de una paciente con Ca. microin­

vaaor, la cual cursaba con 21 semanas de embarazo, pract! 

cdndocele electrofulguraci6n. El Gnico caso de conizaci6n 

se di6 en un paciente de 46 años de edad, la cual poste~ 

riormente ya no acudiO a su cita y con domicilio falso. 
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Cuadro VIII 

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

Tra tamiento*'f NC.mero'> Porcentaje 

Antibi6tico y 

Antiinflamatorio 57 57 

Antiinflarratorio 15 15 

Antibi6tico 
Antiinflarra torio 10 10 
y tricomonicida 

Antiinfla!Tl'ltorio 5 5 
y tricomonicida 

Antibi6tico 
antiinflarratorio 5 5 
y antimic6tico 

Antibi6tico 
antiinf la!Tl'ltorio 3 3 
tricomonicida 
antimic6tico 

Antiinflarratorio 
y antimicOtico 2 2 

Antibi6tico y 
Tricomonicida 1 · 1 

ElectrofulguraciOn 1 1 

ConizaciOn 1 1 

Total 100 100 

*N= 101 pacientes. 

iHf Existieron pacientes con tratamiento combinado, 

Fuente.- Archivo cHnico del C. S. "8, V ,A," 
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Cuadro IX 

Respuesta al Tratamiento en pacientes con 
displasia¡ en el C .s. 116. V .A." durante 1983. 

Tratamient~ E\JIJLUCION 

Efict1z Inefir..dz 

NO mero* '/o Nt'.imero 

Antibi6tico y 

Antiinflarratorio 47 47 

Antiinflamatorio 14 14 

Antibi6tico 
antiinflamatorio ? 7 
Tricomonicida 

Antiinflarratorio 
y tricorne nicida 4 4 

Antibi6tico, 
antiinflamatorio 
y antimic6tico 3 3 

Antibiótico, 
Antiinflarratorio, 3 3 
tricomonicida y 
antimic6tico 

Antiinflamatorio 
y antimic6tico 1 1 

Antibi6tico y 
tricomonicida 1 1 

Electrofulguraci~n o o 

Conizaci6n 1 1 

Total 81 100 

ifN= 101 Pacientes, 
lHfExistieron pacientes con tratamiento combinado. 
Fuente.- Archivo Cl:!nico del C ,S. "8. V .A." 
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CXJMENTARIOS Y CONCLUSIONES: 

El objeto principal de ~ste trabajo f ué determinar 

la evolución clínica de las displasias en 1983; en una unidad 

de contacto primerio. Y puede decirse qué fué altanente -

favorable, es decir la remisión de las displasies ocurrió 

en ~s del ?5Vo de las pacientes tratadas. 

Por lo señalado en la bibliograf!a consultada¡ resul­

ta clero que las displasias en sus diferentes gradog, se -

distinguen desde el punto de vista histolOgico por la ex­

tensit5n de la irregularidad celular, es! como alteraciones 

en su arquitectura ( 6 ) . 

En principio la colpocitolog1a constituye el elenento 

ml1s importante en la detección de displasias. Es por eso -

que toda paciente con vida sexual activa deben! practicdr­

cela colpocitolog1a periódica cada año, hasta los 35 años 

de .edad, y, dos veces al año después de esa edad. Esto -

obedaca a que la frecuencia de displasias es mayor entre 

la segunda y tercera d~cada de la vida, concretanente - -

segC.n resultados obtenidos; entre los 25 y 32 años de - -

edad. ( Cuadro I ) • 

A pesar de las limitaciones que implica basarse ex­

clusivanente en el expediente cl1nico¡ se ha logrado com­

probar que las displasias constituyen un problema ginsco-

16gico frecuente, que nerece uns atenciOn especial. El - -

médico general y sobre todo el médico familiar; debe estar 
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sienpre ante la expectativa de un problena displl!sico -

que eventLBlnente se pueda presentar, y es que el ~dico 

familiar es el responsable directo de la sale.et no Onica­

nente de la paciente, sino del nucleo familiar mismo. 

Esto represente la prdxis ~dice integral. 

Conociendo los factores que condicionan o predispir 

nen a lllB displasia , se deben segutr las pautes encaml.n! 

das a la prevenci6n de un proceso displllsico. Ahora bien; 

cuando }'El se ha establecido la displasia y se tmte acle­

CUBdan1mte; tentii~n so est4 haciendo prevencilln del Ca. -

cu. El cUBdro IX, eje"'1lifica claranEnte c6no el ~ de 

las displasias tratadas la tere~utica resultll eficllz,­

concordando con lo que establece Spriggs ( 13 ). 

AlglXIOS autores entre ellos Koss ( 11 ) , dicen que 

la displasia tiene poca tendencia recia la progresioo, -

esto es; que remiten en su nayorla cuando son leves a(ln 

sin tretend.ento. Sin enilargo; toda paciente detectada -

con displesia sea cual f"usse el tipo debe soneterse e -

- t:retend.ento innediatenente, }'El que conn se ha nencionedo 

enteriornEnte; el t:nltemiento de los factores condicio­

nantes en le produccilln de la displesia deberfa ser el -

ideal. ~ciando hincapid en que debe tratarse toda pacie!!, 

ta con displasia e innedietenente volver a realizar es­

tudio colpocitolllgico. Esto se nEncione, porque es fre­

cuente encontrar en los expedientes paciente con displa­

sia que no te sido tratadas. 
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Un proceso inflamatorio crónico carvicovaginal cons­

tituya uno da los factoras ~s importantes en la produc­

ción da displasia. Esto se evidencia en la poblaci6n es­

tudiada qu~n pr~cticarrenta al 10CP¡(, cursaban con patrón -

celular del tipo inflanotorio ( Fig. 1 ) . Esto merece -­

una particular atenciOn debido a las condiciones socio-­

culturales da nuestra población, particularmente desda -

el punto de vista ginecológico, en donde la incidencia -

de cervicovaginitis es del orden del 69 al 7f'i'/o de pacie~ 

tas con vida sexual activa (27). Lo quo condiciona en -­

las pacientes no tratadas una inflamaci6n cervical cró­

nica¡ contituy~ndose como paciente de alto riesgo •. Rece::: 

dando qua al Ca. Cu., en la mayoría da los casos se ini­

cia con un desorden celular, qua como etapa f1revia pasa pr.:!:_ 

maro como displasia. ( 11 ) 

Jabary ( 16) 1 ha dicho qua la colpocitolog!a no as de 

elección para el descubrimiento da Ca.Cu. Y, es cierto, -

sin antiargo en el presenta estudio fu~ posible diagnos­

ticar dos casos da Ca. apidermoida mediante el método -

colpocitol6gico. El seguimiento de los casos no fu~ pos.:!:_ 

ble, ya qua una paciente abandonó su tratamiento y el -

domicilio da la misma ara falso, y el otro caso¡ fuá re­

ferido a segundo nivel de atanciOn. 

La asociación da displasia con los patronas¡ celu­

lar ( Fig. 1 ), microbiano y parasitario ( Fig. 2 ) y -

de~s antecedentes ginacobst~tricos¡ han venido a demos 

trar que la producci~n de la displasia ast~ condiciona-
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da principal11ente por un proceso inflamatorio cr6nico, 

tfato a cembios estructurales de la ct1lula y posteriormen­

te e la displasia, incluso al Ca. Cu. 

Cabe hacer mención la participación de los Virus re­

ferida en el protocolo de investigaci6n (19), desgracia~ 

damente, ésto no fu~ posible comprobarlo en el estudio, -

ya que los virus no son reportados en las hojas de repor­

te colpoci tolOgico (ooc). 

Finalmente¡ la evoluciOn cUnica de las displasies en 

la población estudiada fué satisfactoria, ya que un 7fJ'/. -

de les detectadas remitieron. Con un tratamiento combina­

do en la rrayor!a de los casos adecuado. Este factor fu~ 

determinante en la rendsi6n de las displasias. Por lo ~ 

que se puede infer!r la importancia del médico familiar, 

en la orientaciOn y s! es posible en la educaciOn de las 

pacientes en cuanto a ~sta entidad nosol6gics como es la 

displasia. Esto se logra en primer lugar¡ practicándose 

ls colpocitolog!a de acuerdo a les circunstancias. En 

segundo lugar¡ la orientaciOn a la paciente de fo que 

cc:nstituye la displasia en cuanto a riesgos, y, por ~l~ 

timo involucrar a la familia, particularmente a la pare­

ja en el tratamiento de la paciente displ~sica, 
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