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INTRODUCCION 

El carcinoma de cervix uterino representa una de-

las neoplasias más importantes de nuestro pais,as{ mismo de

ja ver de forma más patente,los beneficios de un diagnóstico 

y tratamiento precoz en la incidencia y mortalidad del mismo 

Dadas las características de nuestra población se ha hecho -

indispensable la búsqueda de factores ya sea de tipo social, 

ambiental o lnfeccioso,que contribuyen a ser al carcinoma de 

Cérvix uterino la neoplasia más frecuente de nuestro pa!s. 

Frecuencia. 

A pesar de que en Estados Unidos ha disminu{do im

portantemente en los Últimos 50 años;en nuestro pals sigue -

representando el primer lugar de neoplasias malignas en gen~ 

ral, siendo reportadas en 1987, 3216 casos de carcinoma de 

cérv!x de 10486 casos de neoplasias malignas en mujeres(!). 

La edad de presentación va desde la segunda década 

de la vida a la senectud con un pico hacia los 45 años de e

dad en las lesiones invasivas, y entre los 30 y 35 años para 

las lesiones in situ. Por otro lado,en un estudio hecho en -

México en 1967~ los casos de carcinoma de cervix se presenta

ron con mayor frecuencia en el grupo de edad de 40 a 49 años 

(24.3%) y de 30 a 39 años (20.6%) (!). En los t!ttimos años -

se ha incrementado la frecuencia para mujeres jÓvenes, con -

respecto a esto pueden estar implicados muchos factores;sin 

embargo en términos generales la incidencia de carcinoma in

vasivo ha dismlnu!do casi en un 46% desde 1947, casi segura

mente debido al aumento de las exploraciones selectivas y a 

una deteccló~ y extirpación precoz de las lesiones precurso

ras. 

11 Epldemlolog{a y Etiología. 

Existen varios factores los cuales gracias a estu

dios clfnicos y epid<:?rniológ!cos se han visto asociados a. una 

incidencia elevada del carcinoma de cérvix destacando de é~ 
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tos los siguientes: 

1) Clase soc!oeconÓm!ca baja 

2) Inicio de vida sexual activa temprana(2) 

3) Paridad elevada 

4) Número de compañeros sexuales (2). 

Existen otros factores de riesgo sujetos a controversia,como 

son: las parejas no circuncidadas, el tratamiento con d!et!l 

estilbestrol en embarazadas,del cual se ha observado que in

fluye directamente modificando la unión escamocolumnar hacia 

una región endocervical e influir además como un factor car

c!nógeno (3),el uso de anticonceptivos orales y el tratam!err 

to hormonal de mujeres menopaÚsicas (4), el semen como veh1-

culo de un agente carclncigeno potencial (5) y una relación -

con el consumo de tabaco{6)¡ sin embargo todos éstos con ba

ses endebles por lo que es dificil establecer una relación -

directa. 

Todo lo anterior nos lleva a determinar dos varia

bles con un papel patogénlco directo: comienzo temprano del 

coito y promiscuidad sexual, lo cual hace suponer que el caL 

cinema de cérvix entraña algun agente desencadenante transmi 

tido en edades tempranas del varón a la mujer cuyo contacto 

repetido traerá consigo la formación de carcinoma cervical. 

Este agente se sospecha actualmente que sea de ti

po viral.principalmente de dos clases de virus: virus herpes 

simple tipo II (HSV !!) y papiloma virus (HPV). 

Una relacio"n entre el HSV TI y el cáncer de cér

vix se puede resumir de la siguiente forma: 

!) La infección genital HSV 11 se produce en un O.J5% del -

total de la población femenina y hay una incidencia mayor 

de displasla y carcinoma cervical en estas pacientes que 

en el resto de la población femenina.En un estudio, el 

23% de mujeres con infección ~erpética mostraron displa-

sia o carcinoma cervical en comparación con solo un 2.6% 

de mujeres sin infecciones herpética. 

2) Las mujeres con cervlcitis por HSV Il tienen un riesgo de 

cáncer cervical de 4 a 16 veces mayor que las pacientes 



sin infección (9). 

3) Del 50 al 96% de pacientes con displasia,carcinoma in si

tu o invasor tienen títulos positivos Ac. AG4 (antígeno -

proteico especffico de herpes virus) en contraste con el 

11.7% de los controles y 7.4% de los pacientes con carci

noma invasor tratado (7). 

4) Se han encontrado secuencias del DNA viral, en aproximad~ 

mente un 40% de los tumores cervicales correspondientes -

al genoma de llSV JI y se ha aislado HSV II infectivo de -

la lesión de una paciente con carcinoma in situ (8), 

Virus de papiloma humano.(9,10,11,12,13,14,15). 

Este virus es la causa de condiloma acuminado cer

vical y vaginal de tranmisión vnnP.rea (17)¡ por otro lado en 

múltiples estudios por medio de técnicas de inmunoperoxidasa, 

microscopía electrónica,hibridaciefn de DNA (12) y ultimamen

te técnicas de flujo citométrico (18) se ha visto la asocia

ción de HPV y displasia cervical,lesidn que se considera pr• 

cancerosa (B). 

Las células con infeccioíl viral se observan histo

logicamente por la presencia de un citoplasma vacuolizado e 

hinchado, alteración conocida como coilocltosis (flg.I), di-

chas células también se pueden observar en las lesiones vir~ 

les benignas del tipo de condiloma acumlnado y contrariamen

te se van a ver en menos del 10% de los carcinomas in situ -

o invasores (ll,19);en relación a esto se han identificado -

varios subtipos de UPV Jos cuales sugieren al tipo 16 muy r• 

lacionados con lesiones cervicales malignas y los tipos 6 y 

11 asociados a condilomas benignos (14,20). Otros estudios -

han encontrado otros subtipos de papiloma virus 6,11,16,33 -

asociados a neoplasias intraepitcliales cervicales y carcin2 

mas invasores (16). 

Otros tipos de agentes infecciosos no virales se -

han mencionado en menor grado como posibles ager1tes carcind

genos, aunque estudios recientes no han corroborado esto{13). 

Relación entre displasia y carcinoma in situ (21). 

Como se menciond en un inicio en el carcinoma ceL 
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vlcal; su diagnóstico pr~coz disminuye importantemente en la 

morblmortalldad; esto ha sido facilitado gracias al avance -
de métodos como el de flujo citométrlco, hibridación del DNA 

y sin olvidar la ya clásica citologfa,todos los cuales nos -

va a orientar hacia el descubrimiento de lesiones µrecurso-

ras las cuales deberán ser identificadas y clasificadas his

topatologicamente. El primer cambio y aparentemente el más -

precoz consiste en la presencia de células atípicas en capas 

basales del epitelio escamoso, pero con diferenciación nor-

mal de células espinosas y queratlnizacion (22). Las princi

pales alteraciones en la células atípicas están dadas por 

pérdida en la relación nucleo-citoplasma, pe~dlda de la pol~ 

rldad, aumento en las imágenes mltóticas y pleomorfismo: a -

medida que evoluciona la lesión afecta progresivamente a más 

capas hasta que el epitelio sufre una transformación comple

ta por células atfplcas dando lugar al carcinoma in situ. 

De acuerdo con lo anterior existen dos formas de -

clasificar estas alteraciones precursoras en relación con la 

totalidad del espesor del epitelio exocervlcal: 

Displasla leve o NIC I= que afecta 1/3 del epitelio exocervl 

cal. 

Dlsplasla mod. o NIC II=que afecta de 1/3 a 2/3 del epitelio 

exocervical. 

Dlsplasla sev. o NICIII=que afecta 2/3 a la totalidad del e

pl tello exocervical. 

ADDi 
0

Al!iunos autores consid!!ran el NIC I!I igual a carcinoma 

in situ. 

Independientemente de la claslflcac!Ón utilizada -

son aceptados una serie de hechos acerca de estas alteracio

nes-: 

!) La NJC casi siempre comienza en la unión escamocolumnar -

del epitelio original del ectoce'rvix y endocérvlx. 

2) Los parámetros fisicoqu{micos de masa nuclear, contenido 

de DNA y distribución cromosómica incluyendo su carácter 

aneuploide indica que las alteraciones celulares en la dls-

plasla y el carcinoma son cualitativamente similares y ae 



mantienen constantes. 

3) Estan lesiones precursoras representan una serie continua 

de cambios cuando se siguen en pacientes individuales o se -

analizan estadisticamente en grandes poblaciones, lo que in

dica que NIC 1 puede evolucionar en un término de JO años 

a un siguiente grado. Cuanto más grave es el grado de displ~ 

sia ma's corto es el lapso de tiempo para desencadenar un ca!. 

cinema invasor; sin embargo algunos autores discuten que pu~ 

de haber verdaderas regresiones de estas lesiones (8). 

4) La displasia severa o NIC JI! es el precursor del carcin2 

ma invasivo; esta conclusion se basa en dos pruebas: 

a)La observación de focos de carcinoma in situ y carcino

ma invasivo simulta'neamente en el mismo cérvix y por lo 

general en zonas vecinas. 

b)El desarrollo ~e carcinoma invasivo en pacientes sin 

tratamiento a los cuales se ha seguido después de haber 

establecido el diagnóstico de carcinoma in situ." 

5) Las NIC estan limitadas ~rlnclpalmente a las mujeres que 

han tenido relaciones sexuales en edades tempranas y han vi

vido en pro1niscuidad. 

Morfología: 

El carcinoma cervical comienza en o cerca de la 

unión escamocolumnar.Rara vez nacen de las regiones latera-

les del exocérvix. 

El carcinoma in situ nunca produce alteraciones 

apreciables a simple vista, el diagnóstico se puede sospe-

char por la prueba de Schlller la cual mediante una solución 

de yodo y yoduro pota'sico, tiñe las células ricas en gluco9_!1 

no, dejando al descubierto el foco canceroso carente de glu

cogeno. 

Histologicamente se observan cambios celulares ªºA 

plásicos caracter{sticos dentro de la mucosis cervical sin -

invasión del estroma; las células atípicas e imagenes mitÓtl 

cas se observan en todo el espesor del epitelio,estos cambios 

anapla-sicos pueden extenderse a las gla'ndulas endocervicales 
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subyacentes, esto no significa Invasión. ya que la membrana

basal de estas glándulas no es atravezada. (Flg. 2) 

El carcinoma cervical invasor se puede prisentar ~ 

en tres cuadros macroscópicos: 

1) Fungiforme 

2) Ulcerado 

3) Infiltratlvo 

El tumor fungiforme, la forma más común se presen

ta como una masa obviamente neoplásica que se eleva por enci 
ma de la mucosa que lo rodea. 

En la forma ulcerativa, el engrosamiento epitelial 

progresivo origina una necrosis de la superficie del tumor -

cori produccioÓ de Ulceración necrÓtica. 

La variante menor frecuente es la infiltrativa la 

cual crece hacia abajo del estroma subyacente, provocando u

nicamente un engrosamiento irregular de la superficie muco-

sa. 

Con el tiempo todos los carcinomas cervicales in-

filtran el cervix subyacente, obstruyen el orificio externo, 

crecen ascendiendo por el conducto cndocervical y segmento -

uterino inferior y, por Último, se extienden a la pared del 

fondo del Útero; se han reportado sin embargo casos con neo

plasia intraepitelial cervical y con presencia ya de exten-

sión a endomctrio (24). El carcinoma cervical avanzado se e~ 

tiende por contigüidad para afectar a todas las estructuras 

adyacentes,.incluyendo peri~onco, vejiga, uretero, recto y -

vagina, ganglios linfiticos regionales paracervicates, hipo

gástricos, obturadores e iliacos externos, los cuales están 

afectados an un 50% de los casos. Las met3stasis a distancia 

se localizan principalmente en hígado, pulmones y médula 

ósea. 

Se pueden observar metástasis en sistema nervioso 

central en un 10~ de los casos e incluso complicaciones neu

rológicas incluyendo plexopatía lumbosacra por extensioh a 

ganglios linfáticos retroperitoneales (25). 

Histologicamente, del 75 al 90% de los carcinomas 



de cérvix son carcinomas moderadamente diferenciados, algu-

nos de los tumores estin muy bien diferenciados, con presen

cia de perlas córneas y células espinosas e incluso células 

escamosas maá diferenciadas; más del 60% son no queratinizan 

tes moderadamente diferenciados y compuestos de células gran 

des.(Fig. 3) 

Se han diseñado muchos sistemas de clasificación 

para estos carcinomas pero todos incluyen basicamente una 

graduación histológica del grado de diferenclaclnn o la ex-

presi6n de la extensión cl{nica en estadios, cnmu e~ de sup2 

nerse loe tumores mejor diferenciados se acompañan de una 

mejor supervivencia que la~ lesiones anaplásicas indiferen-

ciadas; con radioterapia, las lesiones bien diferenciadas 

tienen una supervivencia a 5 años de un 51% comparado con un 

28% de las lesiones anapláslcas. 

La clasificacioÓ en estadios más aceptada es la m2 

dlf lcac!Ón de 1976 hecha a la clasificación de la Federación 

Tnternaclonal de Ginecología y Obstetricia (FIGO), la cual -

se resume a continuacio~: 

f.stadlo O= In sltu o lntraepltell•l 

Estadio I= Incluye los carcinomas limitados a cervix 

la=Invasio~ temprana del estroma o carcinoma micro-

invasivo. 

Tb=Carclnoma cllnlcamente invasivo limitado a cervix 

Estadio ll=Carcinoma que se extiende mis alli del cervix sin 

alcanzar la pared pélvica. Afecta a la vagina re~ 

petando su tercio Inferior. 

Estadio lll=El carcinoma se extiende a la pared pélvica. A-

recta el tercio Inferior de la vagina. 

Estadio lV=Extensio'n ma's a11a' de la pelvis o afectacioÍ1 de -

mucosa de vejiga y/o recto. 

En relacio'n al carcinoma mícroinvasivo ( I;;) se re

fiere a un tumor cuya lesión es in situ, pero en el cual e-

xisten pequeños focos microscópicos del epitelio neoplasico 

Infiltrando mas allá de la membrana basal. El l{mite 

de Infiltración a nivel del estroma se ha discutido entre 
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dos a cuatro milímetros por debajo de la membrana basal (26), 

esto es debido a que a ese nivel se localizan los vasos lin

fáticos y sanguíneos en el espesor del estroma. 

De un 10 a un 15% son carcinomas pocos frecuentes 

del tipo del adenocarcinoma, adenoma malignum (31), carcino

ma adenoescamoso, carcinomas indiferenciados y otros tipos -

histolÓgicos muy poco frecuentes como es el caso de células 

claras del endocérvix (32). 

Los adenocarcinomas nacen de las glándulas endoceL 

vicales y muy rara vez de los conductos mesonéfricos, estos 

tumores tienen comportamiento biológico similar al de los 

carcinomas epidermoides, aunque aparecen en un grupo de edad 

más avanzado (27,28.29,30). 

Los carcinomas adenoescamo5os tienen un patrón mi~ 

to glandular y epidermoide y se piensa que se originan de 

las células de reserva de las capas basales del epitelio en

docervical, su pronóstico es monos favorable que el de los -

carcinomas epidermoides en el mismo estadio. 

Cuadro Clínico. 

El pico de incidencia de carcinoma invasivo se ha 

observado entre la quinta y sexta década de la vida y el de 

las lesiones in situ en la tercera de'cada de la vida, d,-1da -

su evolución lenta las anomal{as citolÓgicas no producen ma

nifestaciones el (nicas, puede presentarse sintornalog{a espe

c{f fca del tipo infeccioso (flujo vaginal. leucorrea, etc), 

posteriormente cuando estos tumores se hacen clinicamente 

manifiestos.producen principalmente hemorragia vaginal irre

gular, leucorrea, dispareunia, y disuria. como manifestacio

nes cl!nicas principales. 

1.a colposcop(a prP~enta cierta utilidad para detes 

tar lesiones que pueden corresponder a displasia o cáncer; -

las alt0raciones que acompañan a la displasia incluyen a'reas 

de epitelio blanco y patrones anormales denominados patrones 

en mosaico o puntiforme, el cincer cervical invasivo se acom 

pana por lo general de patrones vasculares altamente irregu

lares. 



Carcinoma epidcrmoide in situ. 

FIGURA 3 

carcinoma epidermoide invasor. 
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El pronóstico de supervivencia de estas pacientes 

depende principalmente del estadio en el cual se encuentra 

el cáncer en el momento en que se descubre.La supervivencia 

para el estadio O es del 100%; la supervivencia a 5 años de 

los demas estadios es la siguiente: II=75%; !!!=35%; y IV= 

10 al 15% (34). 

La mayoría de las pacientes con cáncer en estadio 

IV mueren a consecuencia de una extensión local del tumor. 

El tratamiento del carcinoma in situ puede ser por 

medio de conizacioñ o Histerectomfa simple o radical debien

do valorar la edad de la paciente y paridad para el trata-

miento de eleccioñ. 

En relación al carcinoma invasivo hay partidarios 

tanto para la extirpación quirúrgica o la radioterapia o la 

combinación de ambas; e~tudios recientes han demostrado unos 

mejores resultados ya sea con terapia Única o Histerectomía 

total abdominal mas radioterapia sin observar diferencias 

significativas entre ambas (35,36). 
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OBJETIVOS 

- Demostrar que la mujer mexicana como integrante de un 

pais en v!as de desarrollo, tiene tasas elevadas de -

neoplasias malignas de cérvix uterino. 

Demostrar que las neoplasias malignas del cérvix ute

rino, se presentan en edades inferiores a las de 

otros países. 
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JUSTIFICACION 

La alta frecuencia de las neoplasias malignas, del 

cérvix uterino observadas en las biopsias y piezas quirúrgi

cas, nos induce a investigar las caracter(sticas de la po-

blacion afectada. 

Se presumen qlle existen aún factores no bien dilu

cidados que pueden estar involucrados en la génesis de las -

neoplasias malignas del cirvix, estos factores son dif{ciles 

de evaluar, pero dadas las características socioeconÓmicas 

de los derechohabientes de nuestra institucio'n, podemos inf~ 

rir algunas de dichas variables. 

Existen factores epidemiológicos, como ser{an: 

edad1 paridad, número de compañeros sexuales1 ,recesos infe~ 

ciosos, que se pueden cuantificar con relativa facilidad. 

El conocimiento de las neoplasias malignas del cé~ 

vix uterino en la población derechohabiente, de nuestra ins

titución, permltlra' estable,cer e Integrar diagnósticos en 

fases precoces y tratamientos adecuados. 
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MATERIAL Y METOOOS. 

Selección de pacientes. 

Se revisaron todas las requisiciones y laminillas 

del servicio de Anatomía Patológica del Hospital Regional -

General Ignacio Zaragoza correspondientes a los casos de ne2 

plasias malignas de cérvix uterino comprendidos del de e-

nero de 1980 al 31 de diciembre de 1989. Todos los casos -

registrados cumplieron con la condición de tener un diagnós

tico confirmado através del estudio rlistolÓgico, sumando un 

total de 518 casos. 

De las requisiciones se obtuvieron las siguientes 

variables: No. quirúrgico; edad de la paciente; No. de gest~ 

cienes; No. de compañeros sexuales; inicio de vida sexual ªE 

tiva; slntomatolog!a; diagnóstico clínico de presunción; 

diagnostico cltolÓglco y/o histopatolÓgico de lesión viral;_ 

citolog{a Última previa y diagnóstico hlstopatológ!co. 

En relación con la sintomatología se encasilló la 

informacio"n en cuatro grandes grupos: I. Infecciosa, 2. San

grado transvaglnal, J. lesión macroscópica aparente (aquí se 

incluyó lesión exof{tica, lesión ulcerosa, o lesión endof{-

tica), 4. Otros. 

As! mismo el diagnóstico hlstopatolÓgico se esta-

blecló en cinco grandes grupos: carcinoma epldermolde In si

tu; carcinoma epidermoide microinvasor; carcinoma epidermoi

de invasor; adcnocarcinoma;. otros. 

Todas las laminillas de los 518 casos fueron revi

sadas mediante tlnclones de hematoxilina y eosina o siendo -

clasificadas en la forma anteriormente descrita de acuerdo a 

los criterios del Comlte Internacional de la OMS. 

Posteriormente toda la información fue capturada -

através de un proceso de computo y se obtuvieron archivos -

que fueron validados para la generaci6n del informe final. 

También se registró una base de datos, conteniendo 

todas las variables respectivas la cual ofrece la informa-

ción de una manera permanente y organizada. Los datos fueron 
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analizados con medidas de tendencia central y se graficaron 

en forma de barras gráficas y de pastel comparándose los re

sultados con cifras obtenidas en otras Instituciones del 

país y del extranjero 
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RESULTADOS 

Se recopilaron 518 casos de pacientes con neopla-

sias malignas de 1980 a 1989, con una distribución de casos 

totales de la forma siguiente: 

1980 11 casos 

1981 .29. casos. 

1982 

1983. 

1985 47 casos 

1986 23 casos 

1987 38 casos 

1968 39 casos 

1989 72 casos 

Ver gráfica l 
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CASOS DE CA. DE CERVIX 
1980-1989 

A.:WS 

- ~O DE CA:Y.P 

Gráfica 

El mayor ntimero de casos se presentaron en 1983 y 

el menor número de casos en 1980,con una media de 55.33 ca-

sos por año y una desviaci6n estandar de 27.08. 

De los casos reportados 250 correspondieron a cacu 

in situ,21 casos a Ca microinvasores, 236 casos a Ca invasor 

y 12 casos de adenocarcinoma. No se observaron casos de o-

tras tipos de lesiones.Ver gráfica 2. 

Las edades de presentación de estos carcinomas 

fluctuaron entre los 24 y 80 años de edad, con una media pa

ra los casos totales de 48.5 años; 39.! años para las CaCu -

in situ y 50.37 anos para los casos de carcinoma invasor. 

Ver gráfica 3. 
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CASOS DE CA DE CERVIX 
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El número de gestaciones que presentaban las pa-

cientos en el momento del diagnóstico se conoció unicamente 

en 144 casos y fue de la siguiente manera. Ver gráfica 4. 

El mayor número de casos se observó en el grupo 

comprendido de (G-IV-G-VI) con una media de 7.5 qestaciones 

en el momento del diagnóstico. 

El inicio de vida sexual activa fue referido uni-

camente por 80 pacientes y cuyas ~dades de inicio fluctuaron 

entre los 13 y 29 años de edad con una media de !B.& años. 
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G X =10 

G XI = 6 

G XII =14 

G XIII 7 

G XIV 5 

G XV 
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G XVIII= 

Dentro del cuadro r.lÍn1r.o que presentaron nues--

tras pacientes predom!n& la slnlomocolog{a del tipo lnfecclg 

s~, la cual acontecid en ?R1 ~acientes (50.9 %); siguieron -

las de sangrado tranc:;vaql.nal: 17 p<1cientes (27.2%): lesión 

macrosco~ica:93 p.1r:10ntes (16.7%) v otro tipo de sintomatolg 

g(a: 29 pacic11tes f5.2 ~).Ver gr~ric3 5. 
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El diagnóstico clínico de presunción lo predominó 

casi en su totalidad el de carcinoma epidermoide el cual se 

determino en 462 casos; ~ste fue seguido por lo siguientes -

diagnósticos: 

Displasia severa 16 casos; displasia moderada, 6 casos; mio

matosis uterina, 6 casos; hiperplasla adenomatosa del .endo-

metrio, 1 casos; prolapso uterino,4 casos; y un caso paradis

plasia leve, polipo endocervical, restos óvulo placentarios, 

Ca de recto y adenomiosis. 

Imágenes hi stoloºg i cas que sugirieron además la po

si bl lidad de infección viral se observaron en 85 de los 518 

casos reportados, representando el 16.4% de las pacientes. 

El antecedente de estudios previo de citología se 

conoció en 435 casos siendo eStos de la siguiente manera: 

Papanicolaou grado l =O casos; Pap. 11= 17 casos (3.9%); 

Pap. lII= 49 casos (11.2%); Pap. IV= 298 casos (6B.2%):Pap. 

V= 71 casos (16.2%). Ver gráfica 6. 
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DISCUSION. 

El carcinoma de cérvix uterino ha representado un 

serio problema para la población de nuestra institucioñ a 

través de los ~ltimos años como lo demostraron el número de 

casos acontecidos en este estudio. No obstante que se obser

varon dos picos importantes en 1983 y 1989, precedidos por 

un número relativamente pequeños de casos, esto puede ser 

explicado por que la población general de derechohabientes -

de 80 a 82 y de 85 a 87 fue poca. 

Observando el tipo de neoplasias malignas se encon 

traron exclusivamente carcinoma de tipo epidemoide (97.7%) -

y adenocarcinomas, siendo importante los 250 casos reporta-

dos como carcinomas epidermoide in situ, pero detectando un 

número casi igual de casos (236), ya en una forma invasora; 

esto establece una falla en la detección oportuna de cáncer 

cervicouterino desde el punto de vista global, aunque compa

randota por a~os se observa una diferencia significativa 

favor del car~inoma in situ ~n 1989. 

La frecuencl• de adenocarcinoma (2.3%) fue discre

tamente b~ja comparada con la de otras series: 

5.5 % o hasta 18.5 % (27) 

3 al 20 % (28). 

La edad de presentación del carcinoma cervicouter! 

no presenta un aumento en la frecuencia relativa hacia el -

grupo de edad de 30 a 39 años; encontrándose una media de 

39.1 años para los casos d~ carcinoma in situ y de 50.3 a-

ñas para los casos de carcinoma epidermoide invasor. Esto no 

mostró diferencias significativas a las encontradas en otros 

estudios. Como el analizado en 1987 por el Registro Nacional 

de cáncer (1) cuya mayores frecuencias se encontraban en los 

grupos de edad de 40 a 49 años (24.3%) y de 30 a 39 años 

(20.6%). Por otro lado, en una serie reciente Alaustenin en

cuentra el tipo de edad para el carcinoma epidermoide inva-

sor de 45 años y de 30 años para el carcinoma epidermoide in 

si tu. 
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En relación al número de gestaciones del cual sol~ 

mente fue proporcionado el 145 de los casos se observó sin -

embargo, que la media del nómero de gestaciones fue de 7.5 -

embarazos, obteniéndose la mayor frecuencia de los mismos en 

el grupo de gestaciones G IV- G VI; esto indica una relaci6n 

directa en el número de gestaciones y la frecuencia de carc! 

noma cervical. 

Dentro del cuadro clínico de nuestras pacientes e~ 

tudiadas destaca la sintomatología infecciosa (284 casos),10 

cual supone la presencia de un agente externo involucrado en 

la etiología del carcinoma cervical. Aunque la sintomatolo-

g!a florida de tipo infeccioso a nivel de cérvix uterino es

ta dada principalmente por agentes de tipo bacteriano o par~ 

sitario no es de dudarse, que estos mismos agentes, favorez

can el establecimiento y estancia de agentes de tipo viral; 

así mismo, el carácter irritativo de eutas lesion~s puede 

dar lugar a la transformación del epitelio trayendo consigo 

la presencia de atiplas y displasias de diversos Jrados (13, 

15). Se observaron ademas sintomatología de sangrado transv.2_ 

ginal en un nu"mero considerable de pacientes (152 casos) lo 

cual entra de11tru <le la sintomatología comdn p~ra Pl carcinQ 

roa cervical relatada también en olras publicaciones. 

A pesar de que se registraron 236 casos de carcinQ 

rna epidermoide invasor unicame11te 93 pdclentes presentaron -

lesiones aparentes, esto lleva a reClexionar sobre el creci

miento y propagación oculta del carcinoma y alerta nuevamen

te, sobre la importancia de· un diagno"slico precoz en estas 

lesiones. La certeza diagnóstica por medio de la citologfa -

se estableció en un 84.4% tomando los reportes grado IV y 

grado V, lo cual establece un porcentaje aceptable; hay que 

mencionar sin embargo que 49 pacientes ltab!an presentado un 

Pap. grado III y 17 pacientes Pap. grado JI. Esto ya ha sido 

analizado por otros autores con falsos negativos en un 11% -

(22) y que justifican lo anterior a fallas en el personal o 

deficiencias en la muestra por defectos de fijación e inclu

so cambios inflamatorios los cuales pueden 0bscurecer el 
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diagnostico (37). 

Con respecto a las ima'genes histológicas que sugi

rieron la posibilidad de infección viral se observaron en 85 

casos (16.4%);se han reportado ya por otros autores porcent~ 

jes menores del 10% de estas lesiones en carcinomas epider-

moides in situ o invasor (19). Gracias a las tecnologías ac

tuales como son la hibridación del DNA se han encontrado por 

centajes mucho más altos y ya específicos de la presencia de 

papiloma virus humano en c6lltlas tumorales: 

!.3% para Papanicolaou y 25% para biopsias (!); 69% en bio2 

slas por métodos de hibridación (12); sin embargo creemos 

que el porcentaje en este estudio para lesiones de tipo vi-

ral fue alto. 
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CONCLUSIONES 

- El carcinoma cervical representa actualmente el primer lu

gar de todos los carcinomas en la poblaci6n de nuestra in~ 

titución. 

- A pesar de que existió un mayor nómero de carcinomas epi-

dermoides detectados en una fase temprana existen todavía, 

un porcentaje alto de carcinomas diagnosticados en fases -

tardías. 

- Los grupos de edades mayormente afectados estuvieron com-

prendidos entre los 30 y 50 años, con una media de 39.9 a~ 

ños para los casos de carcinoma epidermoide in situ y de -

50.9 años para el carcinoma epidermoide invasor. 

- Se corroboró que el número alto de gestaciones se va-a-re

lacionar directamente con la frecuencia del carcirioma epi

dermoide. 

- La sintomatolog{a de tipo infeccioso y sangrado transvagi

nal, fue la que en mayor número presentaron nuestras pa-

cientes con carcinoma cervical. 

- Existen un gran número de carcinomas epidermoides invaso-

res los cuales no van a ser detectados clinicarnente. 

- El 16.4% de pacientes con carcinoma cervical presentaron ~ 

adema's lesiones que sugieren la posibilidad de infec,ción -

vira l. 

- El diagno'stico citolÓglco representa una :cor¡.;¡¡ !=º!'fiable -

en la detección oportun~ de cáncer, en',est~ 'thsti't,ucfón. 
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RESUMEN 

Se realizó un estudio retrospectivo de 1960 a 1969 

analizando los casos de neoplasias malignas de cérvix y rel~ 

cionandolo con la edad, número de gestaciones, número de com 

pañeros sexuales, inicio de vida sexual activa, cuadro clfni 
ca, diagnoStico clínico, lesiones de tipo viral y diagnósti

cos citolÓgicos. Se obtuvieron un total de 518 casos de los 

cuales fueron: 250 casos de Ca epidermoide in situ; 21 ca-

sos de Ca epidermoide microinvasor; 236 casos de carcinoma -

epidermoide invasor y 12 casos de adenocarcinoma. La edad de 

presentación media para el carcinoma epidermoide in situ fue 

de 39.9 años y para el carcinoma epidermoide invasor de 50.9; 

el número de gestaciones tuvo una media de 7.5 embarazos. La 

s!ntomatología predominante fue la infecciosa en 264 pacien

tes seguida de sangrado transvaginal y 93 casos de lesiones 

macroscópicas. El diagnóstico de certeza cito1ogico fue de -

un 64.4% para Paps. grado IV y V. 

Se encontró una relacioñ directa entre el numero -

de gestaciones y cáncer cervico uterino adema~s se observó le 

alones de tipo viral en 16.4 % de los casos. Se concluye la 

importancia en un diagno'stico precoz de esta lesión así como 

también se observaron varios factores epidemiológicos en su 

etiopato'jenia. 
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