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INTRODUCCIO N 

La nomenclatura y clasificación de lesiones escamosas intraept
teliales del cérvix tienen una historia controversial <t> que actual
mente se han complicado más debido a la introducción de nuevaB term1-
nologtas asociadas a infecciones virales <VHP-HERPES} t2>, la ter -
minologta clásica separa lesiones cervicales no invasoras dentro de :? 
grupos: DISPLASIA V CACU IN SITU (CIS> ,implicando una distinciOn 
biológica entre estas entidades y que pueden ser reproduciblemE!nte -
distinguidas histologicamente, en la nomenclatura c:itolóoica usando -
este sistema , D1splasia es considerada como una lesión benigna con 
posible atipia epitelial, mientras CIS es designada como pos1t1va 
para células malignas • En 1961 en el ter Congreso Nacional de 
Citologla Exfoliati va el comité para terminolo9ia de lesiones del 
cérvix uterino definió CIS como sólo aquellos casos <31 que pueden 
ser clasificados como CIS cuando en ausencia de invasiDn muestran el 
epitelio superficial con pérdida de la maduracián celular en todos.u 
espesor, el proceso puede involucrar el revestimieto de las 
glándulas cervicales Displasia del cérvi>< fue definida como 
cualquier otro tipo de lesión o desdiferenciación celular pero QU& no 
incluía los cambios vistos en el CIS. Estos se pueden caracterizar 
como de alto o bajo grado, términos que son preferentemente uttliza -
dos como sospechoso y no sospechoso, términos que fueron propuestos 
para describir la apariencia histológica y no para expresar su 
opinión, debido al problema en el manejo con la clas1f1cacián de 
Oisplasia y CIS y la incapacidad para distinguir la reproducibilu.Jad 
entre displasia severa y CIS, los investigadores dieron una 
definición biológica de precursores de c.t.ncer cervical basada en el 
comportamiento de estas lesiones, algunos estudios demostraron que 
los cambios celulares de displasia y CIS fueron cualitativamente 
similares y permanecieron constantes través del espectro 
hh;;tológico. Ambas displasia y CIS pueden ser definidas como 
pral i feraciones monoclonales de células epiteliales escamosas anorma
les con un contenido de una nuclear aneuploide (8) <9>. Diferencias 
cuantitativas en la extención de maduración y rangos variables del 
ciclo celular fueron evidencia de diferentes grados de d1ferenciac1ón 
pero fueron de valor limitado en el manejo el inico < 101. 

De estos estudios un concepto unificado de una sola enfermedad 
fue desarrollado y llamado Neoplasia Cervical Intraepitelial <NIC> 
(11). NIC se define como un espacio de cambios histológicos que tie -
nen en común su Etiologia, Biologia e historia natural < 12>. El uso 
de el término diagn.;stico NIC implica que hay una lesiDn precursora 
de malignidad presente, que si no es tratada tiene un alto riesoo in
dividualmente desconocido de desarrollar carcinoma invasor en el 
futuro C8> (9) C 12>. Como corolario se presume que cuando los cambios 
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histololó91cos de NIC son d1agnost1cados y la lesión es tratada 
adecuadamente , el desarrollo de CA invasor puede ser prevenido. El 
uso de Sistema NIC enfatiza el grado de la lesión y provee un 
racional acercamiento al manejo del paciente <1> Cl3) (14>, basado en 
una correlaciOn citolDgica e histológica y determinación colposcópica 
del tamaño de la lesión y su distribución CtS> C16). 

En años recientes ha habido una virtual exposiciOn acerca de la 
infección por virus de papiloma humano CVHP> en región genital como 
un germen sexualmente transmitido de una gran importancia epidemioló
gica y como un posible virus oncagénico en la patogénesis de NIC y 
Carcinoma cerv1ccuterino invasor, desafortunadamente fa identifica -
c1ón de VHP en candi lomas c:ervic:ales como en NIC y c:arc:inoma 
invasor han c:ompl icado la nomenclatura y clasificación como se 
mencionó en párrafos anteriores <17> <2> <lB>, términos sin6nimos 
tales como Condiloma Plano y Verruga Atlpica proliferaron en la 
literatura complicando los principios básicos <18>. Las llamadas 
lesiones de transición y Condiloma Atlpico se agregaron a esta gran 
confusión. 

Todo c:lfnico debe tener en mente que la infección por VHP de 
cérv11< independientemente de su asociación con Carcinoma Invasor re -
presenta una enfermedad sexualmente transmitida de proporciones epi
démicas que puede ser controlada con tratamientos efectivos de 
1nrliv1duos infectados y sus parejas sexuales, en suma hay un concenso 
que el incremento en el uso del término diagnóstico de Condiloma y 
Co1 loc1 tos1s pueden 1 levar a un tratamiento inadecuado con una 
recrudecente elevación del cáncer cervical en el futuro. 

Durante los tJltimos 40 años ha disminuido la incidencia del 
carcinoma cerv1couterino 1 y la mortalidad ha aminorado 71X • La ra -
;:óo pr1nc1pal ha sido el empleo de técnicas como la Citologta 
Cervicovaginal y las exploraciones ginecológicas regulares. Sin 
embargo a pesar de los resultados probados, muchas mujeres no acuden 
a Jos prt..19r.am.as regulares de detección primaria de cáncer 1 se sabe, 
y p.art1cularmente en grupos socioeconóm1cos bajas, que aún cuando el 
estudio sea 9ratui to , pract1camente 50X de las que debieran hacerlo 
no se someten a el. En un estudio de mujeres con cáncer invasor, se 
advirtió que 61Y. se habtan sometido a un frotis de 
papanicolaau. 



OBJETIVO GENERAL. 

Conocer la epidemiologia de la neoplasia intraepi tel ial cervical 
en el HG3 No 36 CMN MAC del I.M.S.S. 

OBJETIVO PARTICULAR. 

Relizar un estudio con la finalidad de observar la concordancia 
que eKiste entre el diagnóstico clinico y el diagn6st1co 
histopatolágico en las pacientes a quienes se les diagnosticó NIC asi 
como demostrar la frecuencia en la asociación da NIC con infecc1ón 
por VHP y con otro tipo de gérmenes. 

H I P O T E S I s. 

1.- De nulidad~ 

-No existe asociación de NIC con infección da VPH. 
-No existe correlación citológica e histopatológica de NIC. 

II.- Afirmativas: 

-Es freccuente la asociación de NIC con infección por VPH. 
-Es frecuente la correlación citológica e histopatológica de NIC. 
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G E N E R A L 1 D A D E S. 

EPIDEMIOLOGIA V E T I O L O G 1 A. 

NlC y con di loma cervical son enfermedades de mujeres jóvenes con 
un amplio espectro de factores de ries90 de una enfermedad 
sexualmente transmitida. Mias del 6SY. de pacientes con verrugas 
genitales están en una edad que varia de 15-29 años., y el grupo de 
riesgo más al to es de los 20-24 años, tanto en hombres como en 
mujeres <19) (20). La incidencia de infección por VHP del tracto 
genital coma manifestacibn clinica se ha incrementado hasta seis 
veces en las óltimas das decadas y en 1983 el centro de control de 
enfermedades en Atlanta estimó una incidencia inicial de dos millones 
de pero;;onas ( 19) la prevalencia de infección por VHP continua 
1ncrementllndose, de tal manera que entre 60-85% de socios sexuales de 
individuos infectados con VHP desarrollan condilomas genitales (6) 1 
elperiodo de incubación varia entre dos y tres meses (21) • La inci -
dencia citológica de infección por VHP cervical es detectada hasta en 
un 3Y, de muJeres sobre los 30 años de edad. ( 19> <22>. Sin embargo, 
DNA de VHP fue recientemente encontrado hasta en un 10% de Frotis 
Citalogicamente normales, <23> <24> implicando una enorme fuente 
para la propagación de la enfermedad. 

FACTORES EPIDEMIOLOGICOS DE RIESGO PARA NIC. 

ACTIVIDAD SEXUAL. 

Variables Independientes: 

-Acti.vlddd sexual temprana <Especialmente en menores de 16 aMos) 
-Múltiples compañeros sexuales. 
-Pareja sexual masculina de al to riesgo. 
-Tabaquismo. 

Variables Dependientes: 

-Embarazo~ mtlltiples. 
-Primer embarazo en edad temprana. 
-Primer matrimonio en edad temprana. 
-Historia natural inestable. 
-Bajo nivel sociaeconómico. 



ENFERMEDADES SEXUALMENTE TRANSMITIDAS. 

INDEPENDIENTES DE LA ACTIVIDAD SEXUAL: 

-Papiloma vi rus humano. 

DEPENDIENTES DE LA ACTIVIDAD SEXUAL: 

-Herpes simple virus 
-Chlamydia 
-Gonorrea 
-Si "fil is 
-Tricomonas 

INHUNOSUPRESION 

Aunque ha habido significativamente disminución en la incidencia 
y la mortalidad de Carcinoma invasor del cérvix, ambos el Carcinoma y 
sus precursores permanecen como un problema mayor de salud (25>. 

El comportamiento de NIC como una enfermedad transmitida 
sexualmente es fuertemente sostenido por la caracterización ep1dem10 
lógica del varón de alto riesgo. Estos estudios documentan la 
relevancia de la historia del socio sexual masculino en determinantam 
para que una mujer desarrolle NIC y Carcinoma Cervical y sostiene la 
idea de Neoplasia Transmisible. 

CARACTERIZACION EPIDEMIDLOGICA DEL COHPA~ERO SEXUAL MASCULINO DE ALTO 
RIESGO. 

-Historia de Carcinoma Genital <Especialmente Carcinioma Peneano> 
-Historia de Enfermedad Sexualmente Transmitida <Especialemte 
Con di loma Peneano o Uretral) 
-Historia de NIC o Carcinoma cervical en su primera espo&a 
-Bajo Niv1:!l Socioeconómico 
-Múlt'iples compañeras sexuales 

ASPECTOS VIROLOGICOS BASICOS DE LOS VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO. 

TAXONOMIA .. 

Los virus del Papiloma son virus DNA de doble filamento. Debido 
a similitudes superficiales en el aspecto que se observa al microscó
pio electrQnico y propiedades biolágicas, se cl•sificaron originalmen 
te en la familia de vi rus de Pal ioma, denominado a este grupo 
Papovavi rus. 
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Sin embargo los virus del papiloma (Genero A> tienen un 
cromosoma mas grande <7900 en contraposición de 5200 pares de bases), 
una capside más grande de virión <55 mm en contraposición con 44mm) y 
una organización genómica por completo diferente. En consecuencia, es 
mejor considerar a los papovavirus como familia distinta y singular. 
Los vi rus del papiloma humano son el grupo más grande; se conocen 66 
tipos. 

Cuarenta tipos distintos de VPH han sido caracterizados y su 
eHpresión clínica y morfológica forman grupos caracteristicos (26) 
<27) C2B>, de tal manera que tipos especfficos de VPH han sido 
asociados con enfermedades clínicamente benignas mientras que otras 
han sido relacionadas a neoplasias malignas (29) (30> (31). 

La patogénesis del con di loma cervical y neoplasia es 
multifactorial • La expresión viral completa lleva a una infección 
productiva de células escamosas cervicales y se caracteriza por 
prol 1 feración <efecto del gen viral temprano>, maduración, 
r·epl icaci ón viral (efecto del gen viral tardio> y la formación de 
condtlomas ordinarios.. VHP 6 y 11 son encontrados en muchos 
condilomas ordinarios .. La expresión viral incompleta lleva a la 

.proliferación celular, inmaduración (los genes tardfos 
1unc1onalesl en los cuales la integración viral dentro de los 
cromosomas de la célula huesped son adheridos. Las clonas de las célu 
las son producidas en el ONA viral donde pueden ser amplificadas <el 
efer:to promocionado del vph> y son transformadas a enfermedades 
neoplásicas 1ntraepitel iales e invasivüs, por iniciador carciogenéti
co VPH 16 y 18 son encontrados en la mayorfa de neoplasias 
cervicales. Regresión. persistencia y progresión a neoplasia es pro
bdblemente influenciada por la inmunocompetencia del huesped. 

la correlación entre 1nfecci ón por VHP y NIC fueron ampliamente 
descr1 tos desde 1977 por Meisels y Col s. C 19) Mencionando las 
caractertsticas patológicas del condiloma cervical, de tal manera que 
BOY. de las lesiones previamente clasificadas como NIC <Displasia 
leve}, (33} actualmente son consideradas como condilomas ordinarios o 
el fnicamente como· candi loma plano. 

la evidencia clfnico patolá9ica y epidemiológica para una 
asociación entre condiloma y NIC esta bien fundamentada. Estas 
caractertsticas coexistentes son vistas en 25 a 50 Y. de lesiones de 
alto grado <NIC JII). 
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Un reservorio insospechado de infección por VPH en hombres ha 
sido detectado. La alta incidencia de infección por VPH no fue 
previamente aceptada debido a que las lesiones son pequeñas, planao;;, 
o lesiones papulares del pene cerca de la uretra distal y que 
visibles en muchas ocasiones sobre magnificación colposcUpica de tal 
manera que hasta en un 60-80% de hombres pareJas de muJeres cun 
neoplasias del tracto genital femenino se pueden identificar. 

Los métodos anticonceptivos de barrera, particularmente condones 
y diafragmas, al parecer, decrecen el riesgo de neoplasia cervical, 
se ha reportado que las usuarias de ant1concept1vos orales tienen un 
aumento en la inc:idenc1a de NIC y Carcinoma Cervical. Las 
correlaciones entre la exposición prenatal al dieti les ti lbestrol '/ la 
neoplasia cervicovaginal intraepitelial han sido contradictorias. 

Los estudios epidemiológicos han sugerido que el tabaquismo 
puede estar asociado, independientemente de la actividad sewual, con 
un mayor riesgo de NIC y que el riesgo puede ser dependientemente de 
la duración y dosis en mujeres que fuman mAs de media caJet1lla de 
cigarros al dta. Es posible, aunque no se ha demostrado , que los 
carcinógenos del tabaco pueden actuar junto con los promot'ores del 
carcinoma cervical, como ciertos VHP, conduciendo desarrollo de 
neoplasia cervical, por lo que respecta a la dieta se ha doct•mc::ontado 
y especulado que las deficiencias de vitaminas A y C EN MUJERES CON 
NICinteractúan el epitelio metaplAsico de la =ona de 
transformación.La deficiencia de folato se ha implicado en la qénE>s1s 
de las anomalías citolágicas cervicales y es una causa documentada de 
citomegalia en los epitelios escamosos y columnares. 

Nuestro entendimiento de la carcinogénesis se basa actualmente 
en la interacción de iniciadores y promotores. El sistema inmune del 
hospedero desempeña un papel importante en este proceso 
multifaciorial. la infección por VPH se incrementa en frecuericia en 
individuos inmunosuprimidos, la progresión del condi loma a la 
neoplasia intraepitelial y carcinoma invasivo ocurre con mayor 
frecuencia en el paciente inmunosuprimido. La neoplasia vulvovaginal, 
NIC y carcinoma cervical son má.s comunes en pacientes bajo terapia 
inmunosupresora, se ha propuesto que los efectos citost.1it1co y 
citotóxico de los agentes terapeó.ticos 1 como la azatioprina 1 

cort i costeroi des y agentes al qui lantes, potencian los efectos de la 
regulación inmune ya comprometida. 
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C!'·RECTERISTICAS CLINICAS E 

HJ=..TORIA NATURAL 

Cond1 !orna Cervical. 

Hasta el 90~ de los candi lomas cervicales ocurren en la forma 
plana, requiriendo aplicacián de ácido acético y colposcopfa para 
del im1 tar los. Estos condilomas planos son poco prominentes bien 
circunscritos, en forma de placas irregulares con una superficie 
1,¡ranular ondulada o acuminada. Después de aplicar ac. acético al SX 
en stt superficie, toman apariencia blanquecina, a un grado que 
dependP del grosor de la superficie hiperqueratósica asociada. Estos 
c:ondilomas son comúnmente multifocales y pueden afectar el epitelio 
esc:.imoso maduro de la porcián cervical externa a.si como el epitelio 

inmaduro de la zona de transformación, incluyendo el 
epitelio escamoso metaplásico que reemplaza las glándulas 
endocervicales, puede ocurrir extensión hacia el canal endccervical. 
La infecciún difusa del epitelio del tracto ancgenital inferior por 
VHP ;::iuede producir enfermedad multicéntrica cuando se identifican 
candi lomas floridos de la vulva, las lesiones vaginales internas o 
c€"rvical':!s son detectables en más del 70Y. de las pacientes, los 
•or.dilom~s acum1nados, con su patr6n de desarrollo ewofttico y 
p-tpilar, son características del epitelio carnificado del perineo y 
·.·••lva '/ son raras en el epitelio escamoso no queratini::ado de la 
'o'ag1na y cérvt:{. 

La hisf:oria natural del condiloma cervical conteniendo VHP 6 y 
11 tmplica regresiOn espontánea, buena respuesta a la terapia 
conservadora, recurrencia impredecible y frecuente persistencia si no 
-o.e trata. La regresión de las lesiones o la cura aparente después de 
1 a biopsia ocurre en el 20-65X de las pacientes, mientras que hay 
persistencia en el 35-SOX 

El VHP DNA detectable en el frotis cervical de mujeres 
citológicamente libres de enfermedad puede presagiar el desarrollo 
subsecuente de lesiones cervicales e indica latencia en el cérvix 
colposcópicamente normal. La progresión de condiloma cervical a NIC y 
carcinoma microinvasivo se ha observado en un IOX de pacientes en un 
perfodo de seguimiento de dos a tres años. 

La historia natural de los con di lomas genitales puede ser 
modificada por factores del hospedero, notablemente la 
1nmunosupresi6n y los niveles de hormonas esteroides. la recurrencia 
d•:oJ r:ondi loma al 1n1c10 y en et segundo trimestre del embarazo 
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reporta com.:tnmente, con las lesiones incrementando su tamaPio y 
multifocalidad hasta el término. Después del nacimiento, la regresión 
espontánea de los candi lomas es la regla; existe un concenso 
creciente acerca de la infección genital por VHP durante el embarazo, 
debido a la posibilidad de transmisión vertical de la infecctón al 
feto y neonato <20>. 

NEOPLASIA CERVICAL INTRAEPITELIAL. 

Se ha demostrado que la NIC ocurre en el labio cervical anterior 
con una frecuencia d1:? dos veces mayor que la del labio posterior y se 
observa raramente en los Angulas cervicales laterales. La 
distribuc:iQn de la NIC es similar a la del epitelio endoc:ervical 
evertido y la zona de transformación durante el periodo post-parto. 

La NlC puede e·xpanderse horizontalmente y afectar por completo la 
zona de transformación, pero se detiene abruptamente en la un 1 C.n con 
el epitelio nativo de la porción externa. En consecuencia E?l .:.rea de 
la zona de transformaciC.n, predetermina la distribución y extensiOn 
de la NIC sobre la porción expuesta del cérvix. Algunos creen que la 
NlC se disemina por transformación celular normal a neoplásica en una 
dirección vertical. Otros han sugerido que se d1sem1na horizon 
talmente, a lo largo de la membrana basal por elevación de las 
células adyacentes escamosas normales y las células columnare'3 
endocervicales. La expansión mecánica de la NJC no se confina al 
endocérvix, ya que puede extenderse a lo largo dcrl canal endocerv1c:al 
afectando raramente la cavidad endometrial. 

Hay variación de opiniones sobre el origen mult1celular o 
unicelular, quienes proponen la teoria multicelular sugieren que la 
NlC se origina en un campo o campos predeterminados en el epitelio de 
la zona de transformación conteniendo una población celular 
anormal.Esta lesión primaria, originada de epitelio metaplAstco o 
células subci l indricas del endocérvix, progresa eventualemte en modo 
vertical transformando el epitelio normal adyacente en epi tPl to 
neoplásico o mediante coalescencia de múltiples campos neopltls1cos 
predeterminados, produciendo una lesión mayor, La teoria unicelular 
propone que la NIC se origina en una sóla célula o en su mayorta c.-n 
un grupo extremadamente c:ircusncrito de células. 

El seguimiento colposcópico de las pacientes pequeñas 
lesiones de NIC ha demostrado que las lesiones expanden 
centrifugamente por desplazamiento mecánico y eventualmente 
reemplazando el epitelio benigno escamoso o endocerv i cal adyacente. 
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Actualmente no hay opinión unánime sobre el origen celular de la 
NlC. Las observaciones colpascápicas, colpomicroscC.picas 
h1stoló9icas han mostrado que virtualmente todas las NIC inician en 
la untón escamocolumnar de la zona de transformaciOn, con un borde de 
la lesión delimitando el epitelio columnar endocervical, a partir de 
esf;as observaciones -.:;.e ha propuesto que la mayoria de las NIC 
originan en las células basaleo:; del epitelio de la zona de 
transformación , el cual esta formado por la coalescencia de epitelio 
metaplásico escamoso con epitelio escamoso nativo. 

L..~ historia natural de la NIC se ha estudiado extensamente. Los 
estudios en gran escala con seguimiento usando citologia y colpa 
micrascopla, sin biopsia que altere el curso natural de la enfermedad 
son los m:.s •.'.1.tiles. La ausencia de progresión en algunas mujeres y la 
regre<stOn espontánea en otras puede ahora justificar la reclasifica -
c16n de al menos alguna de estas lesiones como condilomas planos; 
las examinac1ones al seguimiento mostraron que la tasa de progresión 
se 1ncrement6 y el tiempo transcurrido llegó a acortarse al incremen
tarse la Eeveridad de NIC, en consecuencia, la probabilidad de que 
1.1na NIC no tratada, de bajo grado, progrese a NIC III depende 
directamente del grado de la lesión. 

los datos prospectivos del seguimiento concuerdan con las 
investigaciones epidemiológicas de pacientes con NIC l_II y NIC 
Jll.La prevalencia de NIC 1_11 decrece proporcionalmente CO'l la edad 
nrn~vas lesiones se originan en la forma de NIC I en vez de NIC III 
determinando por cálculos en la tasa de incidencia , y existe una 
incidencia anua 1 1000-2000 vecE's mayor de NIC I 1 I en mujeres con 
hallazqos citológicos normales. 

Debe enfatizarse que estas observaciones se aplican sólo a un 
con9lomerado (un gran grupo de muJeres>, y no proveen de medios 
objetivos para predecir el potencial de regresión o persistencia de 
la NIC o su progreso a una forma más severa de NIC o a la invasión en 
una paciente individual, ya que es posible predecir cuales pacientes 
progresarán hacia la invasión con un NIC dada a un tiempo 
determinado, una lesión de NIC, una vez detectada independientemente 
de el grado de severidad morfolOgica, debe ser tratada inmediatamente 
para. pre11enir ~1 desa.rrol lo de carcinoma invasivo (341. 
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CARACTERISTICAS PATOLOGICAS 

CONDILOMA. 
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Los efectos citopáticos m.is caracteristicos de la infección por 
VPH son la vacuolizacián citoplasmAtica perinuclear o .,oilocitosis, 
la presencia de células epiteliales escamosa!I superficiales o 
intermedias con anisocitosis y picnosis nuclear o hipercromaticidad. 
Citolágicamente, los koilocitos son células intermedias o 
superficiales alargadas con un borde citoplasm.ttico irregular, una 
zona distintiva perinuclear de aclaramiento citoplasm•tico, y una 
zona periférica de citoplasma denso. Los cambios nucleares de los 
koi loci tos son variables, pero en su mayor la son degenerativos en 
naturaleza Estan caracterizados por p1cnosis, marginaciOn 
cromattnica y fragmentaciOn. El alargamiento nuclear, núcleo9 
gigantes y binucleac10n o multinucleac1én comunes en lag, 
lesiones koi locicOticas y pueden producir un incremento en la 
proporciOn núcleo citoplasma que no puC?dc t>er distinguida r.1pidamente 
de la NIC l. Aunque la coilocitosis es un efecto c1topAtico 
relativamente espec:ific:a del VPH, esto puede ocurrir como una 
reflexión de degeneraciOn vacuolar relacionada can atrofia (en 
mujeres postmenopAus1cas> o en infecciones no relacionadas con VPH, 
como la tricomaniasis, G. Vaginalis y Candidiasis. En con9ecuencia, 
la koilocitosis 1 debe ser considerada como un marcador de l• 
infecciOn por VPH solo cuando se presenta Junto con anomalías de 
arquitectura y epitelio asociadas con VPH. 

La queratinización es una característica prominente, aunque no 
especifica, de la infección por VPH. Esto se manifiesta por 
cantidades variables de disqueratosis <queratinizaciOn celular 
individual> e hiperqueratosis y paraqueratosis de superficie.La 
hipergranulosis puede estar o no presente y puede estar marcad,"\. 

los estudios ultra.estructurales de las células koiloc1tót1cas 
del condiloma cervical han confirmado la presencia de v1ri.ones VPH 
intranucleares.Las particulas virales pueden ser detectadas en el 30-
60% de los candi lomas planos cervicales.Los viriones se disponen 
tipicamente en arreglos cristalinos, algunas veces en asociación con 
filamentos y distribuidos totalmente o en parte del nucleoplasma. 

El agrupamiento cromatinico y la reducción del tamaño nuclear 
caracteristicas de la cariopicnosis son frecuentemente demostrables y 
son consistentes con daño celular irreversible e infección viral 
productiva. Son comunes también la irregularidad nuclear, el 
crecimiento, binucleación y polilobulación. La zona clara perinuclear 
es pobre en organelos celulares, conteniendo sólo ribosomas aislados 
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y parttculas esparcidas de 9luc:Qgeno. 

NEOPLAStA CERVICAL lNTRAEPITELIAL~ 

En contraste con los condilomas , en la NIC, se pierde la 
poJ aridad basal, acompañAndose por un patrón de desarrollo basal 
imbricado y saturado y desorientaciOn celular general izada.. Las 
anormalidades citológic:as carac:tertstic:as da la NIC incluyen 
h1percromatic:idad, distribución anormal de cromatina, pleomorfismo 
nuclear y un incremento en la proporción nO.cleo citoplasma. Los 
bordes nucleares son irregulares y la cromatina es ~rueaa, granular o 
filamentosa dentro de la masa nuclear a Los patrones c:romatinicos 
anormales son los factores mAs importantes de la identificación 
histológica de la NIC y sirven para distinguirla de lesiones que 
imitan neoplasia intraepi tel ial 1 la frecuencia incrementada. de 
actividad mitQtica a todos los niveles epiteliales y la presencia de 
mitosis morfológicamente anormales son ttpicos de la NIC y son 
import.a.ntes criterios de diagnóstico.. se encuentran alteraciones 
nucleares consistentes con neoplasia en todos los niveles del 
epiteolio independientemente del grado de maduraciQn citoplásmicae 

N[C I_II y Ill pueden demostrar kcilocitosis, cuyo grado es 
proporcional al grado o nlamero de neoplasias en las cuales el VPH se 
puede replicar y producir cambios citopáticos visibles, sin embargo, 
la presencia de koi loci tos is no debe sor considerada como diagnostico 
de candi loma cuando se asocia c::on cambios nucleares de neoplasia 7 en 
su lu9ar, deben usarse términos disgnósticos, como NJC I-II o III, 
notando la presencia de koiloc.itosís, el espectro de alteraciones 
epit~liales que comprende la NlC puede ser clasificado semi 
cu.1ntitatívarnente en tres r:ategorias: 

-NIC I .- Células basaloides neoplásicas ocupando el tercio inferior 
de el epi telioe 

-NlC I t.- Células basaloides ocupando del tercio inferior hasta dos 
terclos del epitelio. 

-N1C I f [.-Células basaloides ocupando de dos tercios hasta el gro5.ol"' 
completo del epi tel to .. 

L·lS alterar:iones Ltl traestructurales de la NIC, las 
caracterioticas m<ls notables es la ausencia de microsurcos de 
sup1!rfH::ie y la presencia de abundantes microvellosidades. 
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Las lesiones de la NIC III son clasificados por algunos 
investigadores en tres grandes subtipos citológicos: pequeñas células 
anaplás1cas, queratinizac::ión de células grandes y no queratin1zación 
de células grandes. La variedad de células pequeñas se encuentra 
usualmente dentro del orificio externo o en el canal endocerv1cal se 
compone de células malignas pequeñas e indeferenciadas de tipo basal. 
La lesión de queratinización de células grandes se origina sobre la 
porción expuesta del cérvix y muestra puentes intercelulares 
prominentes, macronucleolos y extensa querat1nización de superficie. 
Las lesiones de la no queratización de células grandes son con 
mucho, las mAs frecuentes de todos los carcinomas intraepi tel iales 
del cérvix y son encontradas dentro de la zona de transformactán a 
nivel cervical. El epitelio esta compuesto de células i ndeferenci ada9 
del tamaño de células parabasales normales. Puede encontrarse 
queratinización celular individual. 

la mal la capilar plana, la cual se encuetra debajo del epi tel 10 

cervical normal llega a la tortuosidad y se comprime verticalmente 
por el epitelio neopl.isico, con extensión hacia la superficie, 
produciendo un patrán col pcscópico de punteado, la pral i feraci Dn 
adicional e interconexián de masas proliferantes de tejido neoplásico 
causa compresián de la mal la vascular hacia estructuras en forma de 
cesto que rodean el epitelio neoplásico, produciendo un mosaico 
colposcópico, debido a la severa compresián 1 algunos de los capilares 
eventualemte desaparecen ocasionando un incremento en la distancia 
intercapilar, en el carcinoma invasivo y por debajo de la superficie 
del epitelio neoplásico; esto malla capilar 
horizontal. 

DIAGNOSTICO CITOLOGICO. 

La técnica de muestreo precisa combina el uso de un aspirador 
para tomar un especimen desde el orificio externo y una espátula para 
obtener una muestra de la porcián expuesta del cérv1x 1 debe 
enfatizarse el empleo de una pera grande de goma par.a provocar una 
succión adecuada, con una pi peta de punta estrecha, la punta del 
aspirador se coloca en el orificio externo, se aspira el contenido 
del canal y el material obtenido se coloca en una laminilla aplicando 
la punta de la pipeta en un Angulo de 45 grados y presionando la pera 
de goma hasta la recuperacián completa de la muestra. En caso de 
estenosis cervical severa o desecacián del orificio e1<terno del 
cervix, puede usarse un apl icador de algodOn humedecido en solución 
salina.Después de la aspiracián, sigue un raspado circunferencial de 
la porción expuesta del cérvu: con una esp:ttula. 
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El especimen obtenido se mezcla cuidadosamente con la muestra 
deaspiración, extendiendo en la misma laminilla fijando 
inmediatamente.Esta combinación de muestreo hace que se alcance una 
exactitud diagnostica del 98Y.. Usando por separado las técnicas de 
aspirado y raspado, la eKactitud disminuye 93X y 85% 
respec ': t vamente, (35 >. 

COLPOSCOPIA. 

El colposcop10 no es un instrumento de diagnóstico y debe 
suplementarse con ci tologia y biopsia para lograr resultados 
repl'odt1c1bles. Este método de diagnóstico consume tiempo y es caro, 
requ1r1endc personal con e><perienc1a. Sin embargo, al combinarse con 
la citologfa, evaluando un frotis anormal, su eficacia diagnóstica 
puede alcanzar el IOOY.. El colposcapia provee de una imagen ampliada 
del cérvi.x, tridimensional de las superficies tisulares de la vulva, 
vagina e inclusa c:érvix. 

la apl ic:ación de solución de ácido acético al 4-5Y. en las 
superficies a examinar remueve maco y células deshidratadas. En áreas 
ron queratinización anormal, hiperplasia epitelial o hiperdensidad 
nuclear, la mucosa desecada pierde su transparencia y aparece 
blanquecina Esta aplicación de ácido acético, o test de 
Hinselm.=in,e5 esencial para el pr•oc:edimiento. La examinación 
colposc:Opicñi del cérv1v. se limita a la porción del tercio externo del 
canal endocervical y es inadecuada para la evaluación de las 
neoplasias endocervicales. El patrón de reconocimiento en el 
dia9n6st1co colpóscopico se basa en la evaluación del contorno de la 
sup.,.r-fic1e, el tono del calor <grado de opacidad) y claridad de la 
demarca.c10n de las lesiones. La visualización del sistema capilar 
subep1telial permite la evaluación adicional de los patrones 
vasculares y la distancia 1ntercapilar. Debido a la alta resolución 
del cnlposcop10, la distribución y grado de las lesiones cervicales 
puede determinarse con pres1c1ón y las Areas anormales pueden ser 
c;~JPccionad.'\S para biopsia directa. 

TEST DE TlNCION. 

Al aplicar una solución acuosa débil de yodo, la membrana mucosa 
~P tiñe de café caoba profundo <áreas positivas a yodo o a 
~l!:>• ••rec:1m1ento de sh1 l ler>, lo cual es causado por la presencia de 
9luc:OrJeno intracelular.Las áreas de epitelio escamoso de aparición 
clinicdmente anormal que no se tiñen (resultado negativa> pueden 
estar compuestas de epitelio neoplásico, desprovisto de glucá-;ieno. 
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Este test se usa ampliamente para ayudar a delinear élreas 
sospechosas para biopsia .. El inconveniente radica en que no todas 
las áreas del cérviM que no se tiñen representan focos de neoplasia~ 
ya que el epitelio columnar~ las regiones inflamatorias y las 
regiones metaplá.sicas no se tiñen y un eierto nC:,mero de neoplasias 
cervicales siguen siendo positi ... as a yodo .. En vista de la tasa 
relativamente alta de falsas neQativas, el test de shiller d•be 
usarse en combinaciDn con gran experiencia clinic:a en l.a delimitación 
de la zona de transformaciOn, ya que los lfmites deo 14 NIC e!Starán 
dentro de los limites de esta zona. 

BIOPSIA EN SACABDCAGOS .. 

Las a reas con la anormalidad c:olpo5cQpica más pronunc1•d• son 
delineadas y muestreadas representativamente mediante biopsia en 
sacabocados, usando un pequeño instrumento, como lo es la pinza de 
biopsia en sacabocados de mand!bula cuadrada kevorkian. 

CURETAJE ENOOCE:RVJCAL. 

El curetaje endocervical <ECC) se reali::a para evaluar la 
distribución y morfolo9ia de la lesión dentro del canal endocerv1cal 
y para excluir la presencia. de carcinoma invasivo, contribuye 
grandemente a la e>eac:titud d-iagn6stic:a de la evaluación colposcópica, 
particualrmente en las pacientes en las cuales ninguna lesión 
exocervíc:al puede visualizarse o en las cuales la unión 
escamocolumnar radica en el canal endocervicat, el ECC debe 
realizarse en todas las pacientes antes del maneJo como extlll'rnag. 
Ayuda también a) seguimiento potittratamiento para evaluar la 
presencia de persistencia o enfermedad recurrente, el especimen 
consiste en fragmentos. de tejido endocerv1cal, sa.n9re, mucu'!l y cuando 

positivo, tiras de epitelio neoplásico. 

Si la paciente cursa con NIC t,II o 111 o epitelio c:ondilomatoso 
en el especimen de ECC, debe realiz•rse una coniz•ción diagnOst1c::• 
para OMt:luir enfermedad invasiva asociada. Si el cono contiene 
lesiones no invasivas, debe considerarse también como terap•lltico, 
consecuentemente, el término m.is apropiado que indique •1 clinico 
proceder con conización diagnóstica es ti ras de- epitelio escamoso 
neopl.\slco o condilomatoso, cuando un ECC contiene solo pocos 
fragmentos de epitelio neopl.1.sico, es preferible reeKaminaf' .a el 
paciente mediante colposcopia en vez de proceder directamente con la 
coni zacián <36l. 
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orr1Gf'füSTlCD DIFERENCIAL. 

La hiperplasia epitelial inespecifica, la cervicitis y la atipia 
reparativa pueden producir lesiones que imitan condilomas. 
Frecuentemt:;"nte contienen vacuolización citoplásmica degenerativa que 
puede confundirse con koilacitosis. Puede hacerse la diferenciación 
de condiloma notando la ausencia de irregularidades citoesqueléticas, 
la anisocitosis generalizada la picnosis nuclear y las anomalf.as 
epitet iales y en la arquitectura, que comprenden Ja constelación de 
hallazgos asociadas con la infección por VHP. Las lesiones escamosas 
imaduras del cérvix, incluyendo la metaplasia escamosa con o sin 
J.:oilocitosis o atrofia, deben diferenciarse de la NIC III, aunque 
estas lesiones no tienen el proceso normal de maduración " están 
desprovistas de las anormalidades cromatiniconucleares, las mitosis 
anormales 1 el pleomorfismo citonuclear y la desorganización 
epitelial observadas en el neoplasia intraepitelial. 
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TRATAMIENTO. 

A>Pacientes con hallazgos colposcópicos normales.- En este grupo, la 
unión escamocolumnar es completamente visible y no hay evidencia 
colposcópica de lesiones cervicales, vaginales o vulvares. Cuando no 
hay evidencia de enfermedad en frotis repetidaS, colposcopfa y ECC, 
la paciente debe seguirse con ci tologfas cada 3-4 meses por un aíio 
y, si los frotis siguen siendo negativos, con periodicidad anu&l .Debe 
hacerse una revisión del frotis anormal original para determinar la 
naturaleza de la anormalidad referida. Las pacientes con atipia 
reactiva pueden beneficiarse con un manejo para cerv1citis 
infecciosa, incluyendo cultivos endocervicales. 

b)Pacientes con hilllazgos c:olposcópicos anormales.- St no hay 
e11idencia citológica, colposcópica o histológica de invasión y la 
lesión esta confinada al exocérvix con un ECC negativo, la pacil!nte 
puede manejarse efectivamente con una terapia ablativa local sobre 
una base de paciente externa. Esto puede incluir electrofulguractbn, 
criocirugia o terapia con l~ser de bioxido de carbono .Los pacientes 
son seguidas con citologías trianuales en el primer año para 
descartar enfermedad persistente, o anulamente para detectar 
recurrencia, las complicaciones y costos de la cr1oc1ru9Ja son 
menores comparados con la c:onización. la criocirugia se prefiere a la 
electrocauterizacién debido a que es menos dolorosa y no interfiere 
con la fertilidad. 

La terapia con l~ser de C02 es la modalidad m.ls nueva de 
tratamiento para las neoplasias no invasivas del cérVi)(, vagina y 
vulva, el haz de láser puede apuntarse a una región pequeña 
produciendo en este lugar una densidad de muy alt.a energía, la cual 
es absorbida por el agua intra y extracelular en los tejidos, 
elevl!indose la temperatura por arriba de los 100 grados centígrados 
causando explosión y evaporaciOn de las células, por lo que se 
produce considerablemente menos necrosis que con la c:r1ocirugta, 
permitiendo una cicatrización m.ls rápida sin cicatriz y 
descarga vaginal como la asociada a la criocirugfa. 

Si la paciente tiene evidencia c:olposc:Opica de una les1 On 
e~ocervical que se e><tiende hacia el canal endocervic:al y el lfmite 
de la lesión no puede ser visual izada con el colposcop10, debe 
siempre realizarse una conizaciOn diagnóstica. Si el espec:imE"n de 
c:onización revela enfermedad no invasiva, la paciente puede ser 
seguida citolOgicamente cada 3-4 mases el primer año y posteriormente 
anualmente, mientras persi!>ta la negatividad. 
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c>Pacientes con colposcopia insatisfactoria.- Aqui se indica una 
coni:aciOn diagnóstica, el cono si contiene NIC, las pacientes pueden 
se~uirse con frotis repetidos de papanicolaou, colposcopia y ECC. En 
pacientes con un diagnóstico histológico de carcinoma invasivo., el 
tr.:1tamiento dependerá de la fase de la enfermedad, incluyendo 
hi~terectomia 1 cirugfa radical, radioterapia y quimioterapia. 

CONIZACION CERVICAL. 

En ausencia de evidencia de carcinoma invasivo, la elecciDn de 
la conización debe ser cuidadosamente considerada en base a la 
distribución y tamaño de la lesiC.n, sin ser una reacción ante 
diagnóstico de NlC III o carcinoma in situ, no obstante., la 
histerectomia es el tratamiento de elecciOn cuando la paciente con 
NIC tiene asociado un proceso patológico endometrial, se encuentra en 
alto riesgo de enfermedad inflamatoria pélvica y desea mAs 
embarazos o la NIC se extiende al endometrio. 

El seguimiento post conizaciOn con citología y ECC sirve como 
medio confiable para identificar neoplasia recurrente o residual y 
reduce la necesidad de histerectamia inmediata, las tasas de 
returrencia en paciente tratadas con conización cervical va.rian de 5-
7%. C37>. 

MANEJO DEL CONDILOMA CERVICAL .. 

El enfoque racional es doble: 

t. -Prevenir 1 la diseminación de una enfermedad infecciosa con al ta 
transmisibi l idad sexual .. 

2.- Disminuir el .ries90 <presumiblemente bajo) de progresión a NIC y 
cáncer invasivo. 

Los protocolos de manejo para el candi loma cervical 
sim1 lares a los de la NIC. Las tasas de cura con lAser o criocirugia 
son comparables a las de la NIC. Esto se realiza con el tratamiento 
simul t:tnPo de las lesiones peneanas en el compañero masculino de 
manera ~im-..1\tánea.El uso del método de barrera puede ser efectivo 
para prevP'ltr la reinfección. En muJeres con condilomatosis 
Pndoceor·ncal 1 esta indicada la conizacián cervical, como en la NIC, 
para descartar carcinoma invasivo asociado. 
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H A T E R 1 A L Y M E T O D O S. 

Se estudiaron 50 casos consultados en la clinica de displasias 
del HGR No. 36 con MAC. 

Se excluyeron pacientes con resultados de PAP clase I o ll y 
también las que recibieron tratamiento previo fuera de la unidad. 

El análisis también consideró otros datos como Edad, Hen•rca 
IVSA, Paridad, uso de anticonceptivos incluyendo hormonales o DIU y 
exudado cervicovaginc"ll positivo a agentes infecciosos. 
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R E S U L T A D O S. 

La población total estudiada fueron 50 casos enviados de su Ul"IF 
con diagnóstico de displasia, quienes fueron halladas los 
siguientes resultados: 

los casos se clasificaron por grupo de edad, incio de menarca-
VSA: 

GRUPO DE EDAD NO. DE CASOS PORCENTAJE 
21-30 4 ª" 31-40 10 36% 
41-50 20 40% 
51-60 6 12% 
61-70 2 4% 

TOTALES 50 100% 
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INICIO DE HENARCA NO. DE CASOS 

Menos de 1 I años 

11-15 años 48 

Mayor de 1 S años 

TOTALES 50 

PORCENTAJE 

2X 

9611 

2X 

10011 
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IVSA 

15-20 Af;IOS 

Mas de 20 años 

TOTALES 

24 

NO. DE CASOS 

42 

e 

50 

PORCENTAIE 

B6ll 

14ll 

1001". 
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También se tomo en cuenta la paridad, No. de parejas sexuales y 
métodos anticonceptivos utilizados por las pacientes estudiadas. 

PARIDAD 

Menos de 3 hi Jos 
3-6 hijos 
MAs de 6 hijos 

TOTALES 

NO. DE CASOS 

5 
34 
11 

50 

PORCENTAJE 

10% 
63% 
27X 

1omc 
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No. DE PAREJAS SEXUALES 

2 

3 

Mas de 3 

TOTALES 

28 

NO. DE CASOS 

42 

b 

50 

PORCENTA1E 

B4X 

12X 

2X 

21( 

100% 
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PPF 

Níngd.n método 

Hormonales 

DIU 

OTB 

TOTALES 

30 

NO. DE CASOS 

6 

30 

s 

9 

50 

PORCENTAJE 

12ll 

"º" 
'º" 
'ª" 

!OOX 
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LOS GERMENES REPORTADOS EN EL ECV FUERON LOS SIGUIENTES: 

ECV NO. DE CASOS PORCENTAJE 

CANDI DA 2 4X 

TRICHOMONA 4 ª" 
GARDNERELLA 3 6X 

CHLMVDIA 2 4X 

EaCOLI 4 ª" 
PROTEUS 2X 

KLEBSIELLA 3 6X 

TOTALES 19 3BX 
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TAMBIEN SE REPORTARON GERHENES ASOCIADOS:r 

ECV NO. DE CASOS 

PROTEUS-CANDIDA 2 

PROTEUS-TRICHOHONA 2 

PAOTEUS-t<LEBSIELLA 

CANDIDA-TRICHOHONA 

CANOIDA-GARDNERELLA 2 

CANOIDA-E. COLI 2 

CHLt1YDIA-KLEBSIELLA 

TOTALES 11 

PCll\CENTAJE 

4X 

4X 

2X 

2X 

4X 

4X 

2X 

22X 
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OX .. CITOLOGICO NO.DE CASOS PORCENTAJF 

DL 5 lOX 

011 Jó 32X 

os 15 "º" 
CACU IN SITU ó 12Y. 

DL MAS VPH 2 411 

DM MAS VHP 2 4X 

OM MAS CONDILOMA PLANO 211 

OS MAS VPH 3 "" 
TOTALES 50 100% 
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REPORTE DE ANOTAHIA PATOLOGICA. 

D'X .HISTOPATOLOGICO 

CERVICITIS 

CERVICITIS HAS VPH 

CERVICITIS HAS CONDILOMA 

DL 

011 

DS 

CA CU IN SITU 

DL HAS VPH 

DL-M HAS CONOI LOMA 

OM MAS VPH 

OS MAS VPH 

DS-CACU IN SITU MAS VPH 

CACU IN SITU MAS VPH 

TOTALES 

38 

NO.DE CASOS 

5 

2 

B 

7 

12 

7 

5 

50 

PORCENTAJE 

10~ 

2% 

4% 

lb% 

14% 

24% 

2% 

14% 

10% 

2% 

2% 

100% 
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El MANEJO PROPORCIONADO FUE: 

HANEJO 

CRIOTERAPIA 

40 

NO. DE CASOS 

CRIOTERAPIA MAS OTRO MEDIAMENTO 

3 

5 

3 CRIOTERAPIA HAS 5 FLUORACIDO 

CRlOTERAPIA MAS % FLUORACILO HAS M.4 

PORCENTAJE 

6% 

10% 

6% 

ax 
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t1ANEJO NO.DE CASOS 

5 FLUORACIDO 

5 FLUORACIDO HAS OTRO HEDICAHENTO 

OTRO MEDICAMENTO 

CONO 

CONO V HTA POSTERIORMENTE 

HTA 

TOTALES 

7 

11 

10 

5 

50 

PORCENTAJE" 

2l< 

2ll 

14l< 

221' 

20% 

lOl< 

lOOl< 
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CONCLUSIONES 

De acuerdo a los resultados observados el grupo de edad 
predominante fue de los 31 a 50 años, la Menarca en el 96% de los 
casos fue de los 11 a 15 años. 

En el 84Y. el inicio de vida sexual activa ( IVSA> fue de los 1:> a 
los :!O años. 

En lo que a la paridad se refiere la que predominó en el 63% fue 
de 3 a 6 productos, la mayoria de las pacientes incluidas en el 
estudio tenian una pareja sexual (84%>, el 12% dos parejas sexuales y 
el restante 4'1. tres o mAs. 

El método anticonceptivo utilizado el 60'1. de los casos fueron 
los hormonales <orales e inyectables). 

De los gérmenes reportados los que predominaron fueron 
tr1comonas y E. Col1 y de los asociados fueron proteus y cándida, 
estos se halla ron con otros gérmenes. 

Del total de c:asos analizados el 60% se halló 
cervicovagir.al positivo. 

eKudado 

En e-1 presente estudio uno de los objetivos era ver la 
c:orrelac:ión c:linico-colposcópica e histopatologia, observando que en 
ninguno de los casos analizados. se llegó a un diagnós.tico 
colposcópico definitivo, por lo cual no fue posible llevar a c:abo el 
anAlisis por este método diagnóstico. 

Con lo que respecta al diagnDstico e histopatológico sólo hubo 
correlación en el 45% de los casos. 

En cuanto a la asociación de NIC a infección por VPH, por 
diagnóstico citólogico se observó en el 14%, pero por diagnóstico 
histopatológico hubo un incremento notable al 36% del total de casas. 

El manejo definitivo se proporcionó de acuerdo al resultado 
histopatológico 1 observando que en el 20% de las pacientes a quienes 
se les realizó conizaci6n cervical terminaron en histerectomia 
abdominal por hallar en el reporte histopatológic:o bordes quiró.rgicos 
con lesión. 

Se ha dicho que dentro de los factores de riesgo que influyen 
para que las pacientes presenten NIC estAn la Menarca precoz, IVSA a 
temprana edad, aumento en el nó.mero de parejas sexuales, asi como la 
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multiparidad y la presencia de infecciones cervicova91nales 
repetitivas, sin embargo dentro de los factores de riesgo que se 
observaron en este estudio fueron: IVSA a temprana edad, multip•ridad 
y la presencia de infecciones cervicovaginales (incluyendo entre 
estas a la infección por VPH>. 
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