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INTRODUCCION 

El cc1ncer cervicouterino, es uno de Jos problemas de salud m!s frecuentes 
y de graves consecuencias en nuestro pa[s. En Jos últimos años tiende a detec­

tarse con mas oportunidad, debido a las nuevas técnicas de identificación de 
los precursores, abordando el problema en etapas tempranas suceptibles de ma -
nejo con alto indice de éxito. 

Estudios epidemiologicos han sugerido que el virus del papiloma hunabo se 

relaciona con el c!ncer cervicouterino (CACU}, en los Oltimos años el avance -

acerca de las técnicas de hibridación de los !cides nucleicos, ha permitido la 
t!pif!cac!On de los virus del papiloma, encontrando que: HPV 6 y 11, se rela -

cionan bc1sicamente, con la presencia de verrugas genitales unicamente, en cam­

bio, los tipos 16 y 18, se relacionan en casi el 70% de los cánceres cervica-­

les. Mc1s del 90% de los cánceres cervicales que contienen genomas genomas del 

papilomavtrus. incluyen otros tipos virales como el 31, 33, 35 y 39. A pesar 

de que el virus del papiloma humano tiene participación importánte en el desa­

rrollo de tumores, se sabe que la infección viral en si no es suficiente para 

desarrollar enfermedad, por lo que se han observado otros cofactores que infl~ 

yen de una manera decisiva en la evolución de esta enfermedad, tales cofactores 

como el tabaquismo, ya que se han aislado substancias mutAgenas en el Jfquido 

vaginal, asf como la presencia de metabol itos del tabaco, los cuales ejercen -

un efecto sobre las células blanco de la zona de transformación ( ZTN ). Otros 

cofactores como el herpesvirus, inmunosupresión, inflamción crónica, agentes 

microbtanbos, inicio de vida sexual temprana, promiscuidad, Ingesta de honnon~ 

les orales, multiparidad, etc. 

Debido a la importancia que tienen las enfermedades de transmisión sexual 

es importante la detección y tratamiento de las pacientes afectadas por el VPH 

ya que la evolución natural de la infección en un momento dado puede progresar 

hacia el CACU. 

Según la clasificación de 8ethesda, ( Maryland 1988 ), comparadas con el 

sitema papanicolou, clasifica las lesiones precursoras del CACU, en lesiones 

de bajo grado (Incluyendo al VPH ), y lesiones de alto grado correspondiendo a 

CACU, in si tu (OMS), y clase IV de papan!colaou. En este trabajo de incluyen 

las lesiones de bajo grado incluyendo al VPH, correspondientes a la clasif!ca­

c!On de la OMS, como displas!a leve ( NIC 1 ), y a la clase 111 del papan!co­

laou. 
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flo hay tratamiento específico para la erradicación de las lesiones geni-­

tales relacJonadas con VPH, las estrategias de tratamiento de las infecciones 
por VPH, deberc'.ín basarse en un conocimiento profundo de los métodos de trata -

miento y de la história natural de la enfennedad. Dentro de los métodos conocj_ 
dos tenemos el uso de la podofilina, el 5 Fluorouracilo, los Cícidos di y tri -

cloroacéticos, la crioterapia, eJectrocauterio, vaporización laser, extirpa -

c ión local, vuJ vectomf a, interferón, vacuna autógena, etc. 

En el presente trabajo se real iza el manejo de las lesiones de bajo grado 
asociadas a los virus del papiloma humano, tratadas con Cícido tricloroacetico , 
con Jo cual real izamos una cauterización qufmica y posteriormente la reepitel.!_ 
zaci6n del tejido y erradicación del problema. Este Cícido puede inclusive ser 

utilizado en superficies mucosas como el epitelio vaginal y es seguro inclusi­
ve en el embarazo y se pueden usar con mas frecuencia y seguridad que otros 

agentes que se encuentran contraindicados, como por ejemplo Ja podofilina. 

Con la detección oportuna y el tratamiento especffico de las lesiones pr~ 
cursaras de bajo grado como lo es el VPH, lograremos una disminución de los -

Indices de morbi I idad y mortalidad ocasionados por el cc'.íncer cervicauterino. 
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VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO ( IVPH ) • 

HISTORIA: La prirnera descripción de verrugas se encuentra en los escritos 

de celso ( 25 oc ). La descripción de las lesiones genitales en la edad media -

era menos precisa que en el mundo antiguo pero algunas de las lesiones descrita 

por Lanfranc en 1306 pudieran ser de candi loma acuminado.La sffi lía con sus in~ 

merables manifestaciones dominó el pensamiento de los médicos durante siglos. y 

no se diferenciaban las verrugas genitales de los candi lomas planos sino que se 

consideraban maní festaciones de Ja srf i lis. Finalmente en 1793. Bel 1 reconoció 

Que las verrugas genitales eran una enfermedad no relacionada con la slfilis .. 

Acontinuación se relacionó al condiloma acuminado con la gonorrea de manera que 

en el siglo XIX a veces se le denominaba verrugas gonorreicas. 

El origen viral de las verrugas fué postulado por primera vez por Ciuffa -

en 1907 ~ quien se produjo verrugas en las manos al inyectarse con material de 

verrugas que se habia hecho pasar por un fi ttro con poros tan pequeños que solo 

podfan implicarse a los virus. En 1924. Serra utiliz6 una metodologra similar a 

la de Ciuffo. inoculó voluntarias conmaterial filtrado de verrugas penianas y -
producjo lesiones verrugosas en uno de cada 3 individuos estableciendo asr la -

etiología. viral del condiloma genital. La introduccion de la microscopía elec -

trónica en medicina en el decenio de 1940 hizo posible la observación directa -

de partlculas virales en tejidos y demostró la teorfa del origen viral de las -

cerrugas. En 1968, Ounn y Ogilvie demostrarón partículas virales en condilomas 

genitales. 

En los óltimos años el conocimi iento de las infecciones por papilomavirus 

humano se ha incrementado extraordinariamente debido a un progreso fortuito y 

a Ja participación de varias ramas de la medicina que incluyen Bioqufmíca, Bio­

Iogfa molecular, virolog[a, inmunolog[a, patolog[a, epidemioiog!a y medicina -

el !nica. 

Se dispuso de técnicas en hibridación de acidos y clonacion de ONA apenas 

cuando se habia resuelto eJ místerio del coilocito, y se descubrierón fonnas -

subclrnicas de infección por VPH. cuenda se describierón los primeros tipos de 

VPH, las particuls vira.les se observarón por microscoppia electronica y técnica 

inmunitarias al mismo tiempo los datos colposcopicos e histopatologlcos se hi­
cierón aunque con limitaciones, predictivos de los tipos de HPV y la evolución 

ci!nica. 
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TAXOHOH!A. 

GEllERO: Como las c~psides de viriones icosaedrícas y los DNA de doble 

nebra circular de papilomavírus, virus de simio 40, (SY40), y poliaviurs (PY), 

eran ffsicamente similares, este grupo se clasificó como papovavirus, palabra -
que procede de papiloma. Poliooia, y virus vacuolante del simio. Sin embargo Jos 
papilomastienen diferencias import~ntes con los demi!s virus, sus c~psides som -
oayores y sus cromo-somas son mas largos, ( aprox. 7 900 contra 5 200 pares de -
bases ) • por Jo tanto serta mas apropiado cnsiderar a los papilor.iavJrus cor.10 un 
familia distinta y uníca. 

TI POS DE HPV. 

Los diversos tipos de HPV, inicialmente se obtuvierón de tipos parti­
culares de lesiones hiperproliferativas de epitelios cutaneos o mucoso en dife­
rentes localizaciones corporales, luego se encoentrarón constantemente en casos 
similares de todo el mundo. 5e ha demostrado con re-gularidad Ja presencia de HPV 

tipos 6 y 11 en condiJornas acuminados genitales exofiticos benignos y en displE_ 
sias de grado bajo. ast como en papilomas laringeosde 3parición juvenil o de 
ta etapa adulta y otras en lesiones bucales. Parecen conlle"ar poco peligra in­
herente de progresión hacla lesiones mas graves. Inversamente otros grupas di-­
versos de papilomavirus ( 16,31.33,35,18,34 ). guardan relación con neoplasia -
tntraepiteliaI de grado 2 3 y carcinomas invasores primarios y metastasis se­

cundaria. 
ESTRUCTURA: Los virus son icosaedricos, contienen 72 capsomeras, algunos ... 

colindan con 6 particulas y otros en los vertices, con cinco. los viriones de -
papilomas son simpoles ensambles de unas cuantas proteinas y no contienen lipi­

do ni membranan como los virus cubiertos. Hay una proteina de c~pside de HPV -
mayor con peso molecular de aproximadamente 54 000 doltons y uan especie menor 
con peso aproximadam0nte 76 000 daltons, Las proteinas principales desnaturalí­
zadas de la c~ps.íde de todos Jos papi Iomavírus en animales y humanos muestran -
reacJ:ic.n cruzada antigenicamente lo cual es la base paras el descubrimiento in­
munocítoqu[mico en muestras obtenidas de pacientes empleando antisueros espe-­

cificos de grupo .. 
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ORGANIZACION DEL DNA 

El DNA constituye el 12% del peso del virion, y la densidad de las par­
ticulas virales. Aislados de los viriones o de células transformadas, los DNA -
están condensados femando cromatina. Los genomas de los papj lomavirus como cua­

lesquiera ONA, contiene series af azar de nucleótidos que serc1n reconocidas por 

endonucJeasas bacterianas especificas de restricción. ~l resltado es la segmen­
tación del ONA en una molécula lineal de longitud completa, o unaserie de frag­

mentos subgen6micos caracteristicos para cada tipo viral. El DNA de papilomavi­

rus persiste en queratinocitos productivos como plasmides nucleares extracromo­
somicos autorrepl icantes. en muchas lesiones de grado elevado, las formas manc­

eras normales se convierten en estructuras multinumericas. frecuentemente indi­

cación de de difJcultades para la replicación del DNA. Esto se refleja en anor­

malidades de la replicación del DNA de la célula huesped en etapas mas avanza­

das sobre todo la tendencia a la aneuploidia. En la mayor parte de los carcino­

mas de lacelulas genitales provocada por PV y en lineas celulares de Hela y -

CasKi, derivados de canceres cervicales. es evidente la trancisión ulterior la 

integración del DNA del papilamavirus en una o mas regiones de los cromosomas -

del huesped a menudo en disposisión de tandem. La integración muestra una espe­

cificidad interesante conrespecto a las regiones geneticas virales: casi siempre 

están en el extremo descendente de Ja estructura de lectura abierta de E1 o en 

el extremo ascendente de E2 ORF, genralmente acompañado de una pequeña delecian 

de secuencias virales a este nivel. rlo sabemos si esto elimina o altera la -­

capacidad de la protelna E1 truncada para funcionar en la replica episamal de 

DNA una interceptación alternativa se enfocaría en la (lérdida de proteina E2 -

E2-C, E4 ES, o todas reunidas, como escencial para la tumorogénesis o bien esto 

ORF simplemente quizá no sean necesarios una vez que el DNA está integrado y ya 

se ha establecido el tumor. 
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EPI DEHIOLOGJA. 

Las verrugas exoftticas o condiloma acuminado son solo la manifestación 

mas evidente desde el punto de vista clinico, de la infección por VPH; la i_ 

fección latente puede detectarse en el epitelio de aspecto normal desde los 
puntos de vista macroscopico, colposcópico, citológico e histológico. De los 
mas de 50 tipos virales, identificados a la fecha, al menos 13 infectan la -

región genital, y son diferentes de los que producen las verrugas cut~neas -

vulgares en otros sitios del cuerpo. Con gran frecuencia las verrugas genit_ 

les son producidas por los tipos 6 y 11, los tipos 16,18,31,33,35, suelen -­

causar infección subcl fnica y tambien se han relacionado con el c~ncer cervi 

cal, vulvar, vaginal, y de displasia peniana. 

FACTORES DE RIESGO: Aparecen verrugas genitales con mayor frecuencia en per­

sonas sexualmente activas de 20 a 24 años, siendo mas frecuente en la raza 

blanca que en la negra. Se han visto relacionadas con promiscuidad sexual, 

uso de anticonceptivos orales, tabaquismo, etc. 

TRMISMISION: Estudios independientes demostrarón que 60 a 66'% de los compa­

ñeros sexuales de personas con verrugas genitales las desarrollaban después 

de un periodo de incubacion promedio de 3 meses. No obst~nte el periodo de 

incubaci(>on puede variar de 3 semanas a 8 meses. Es necesario el traumatismo 

epitelial para inducir infección por papilomavirus humano como lo son las -

zonas sujetas a abrasión durante el coito, como la parte posterior del in -

trol to en mujeres, el prepucio, y el freni l Io en varones. En un estudio de 

51 compañeros de mujeres con datos histológicos de condiloma cervical, 88't 

tenran signos histológicos de cond1loma, y 161. tentan lesiones visibles, 72'.t 

mas, tenran infección subclfnica detectada solamente por estudio colposcó-­

pico despues de aplicar ácido acético al epitelio peniano macroscopicamente 

normal. 

Se ha infonnado de la transmisión al parecer no sexual del VPH de tipos 

6 y 11, a la conjuntiva y mucosa nasal. A semejanza de la papilomatosis la -
ringea del adulto, la fonna juvenil se relaciona con el VPH de tipo 11, o -

menos frecuentemente con el tipo 6. Uo se ha informado de la transmisión por 

fomrtes. La detección reciente de DNA de HPV, en vapores generados durante 

el tratamiento de ablación con laser C02, ha producido alguna preocupación 

sin embargo no se ha evaluado la infectividad del DNA de HPV sin cubierta. 
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H 1 S T O R 1 A .N A T U R A L 

No todas las personas con verrugas genitales o infección sube! fnica 
presentan displasia o cancer genital. Las mujeres con verrugas en genitales ex­

ternos parecen tener mayor riesgo de carcinoma in situ. Al Igual que las verru­
gas exofoiticas las infecciones genitales subclinicas por HPV parecen persistir 

fnvoJucinar espontaneamente o aumentar de tamai'io. Se ha demostrado que hasta el 

90% de los carcinomas cervicales tiene DNA de HPV, sinembargo la prevalencia -­

riginal tambien es muy alta. Casi todos los investigadores consideran Que HPV -
no es el agente causal unlco del c~ncer cervical sino que se requieren cofacto­
res. 

JNFECCION SUBCL!N!CA: la prevalencia de infecc!On sube! inica varia consi­

derablemente según la definición utilizada, las caracteristicas de Jos grupos -
pacientes estudiados y la frecuencia y tipos de pruebas empleadas ninguna prue­
ba puede detectar por si sola todas las infecciones por HPV, pruebas como la hj_ 

bridación de ácidos nucleicos tinción de inmunoperoxidasa. citología, colposco­
pla, y cervicografla son complementarios entre si. En total 16% de las mujeres 

con edades de 15 a 74 años tiene anticuerpos con prevalencias maximas de 18'1, -
en blancos y 68% en negreas, La elevada prevalencia de HPV ( 28% ) en Ja por-­

ción inferior del aparato genital femenino de embarazadas es en realidad sugere 

te. 

RELACION DEL HPV HUMANO CON El CANCER 

La identificación del papilomavlrus humano y su relación on el cancer cer 

vical se ha visto asociado a otros tipos de cancer genital como el CA peniano, 

vulvar o anal. Las lesiones precursoras del cancer cervical (displasia ). contie 

nen uno o mas de los diferentes tipos de HPV en caso el 10 al 30% de los casos. 
Estudios de vigilancia indican que las displasias positivas para HPV 16 tienen 
mas posibilidad de evolucinar hacia un grado elevado de anormalidad, que las -

contiene HPV 6 y 11. A pesar de que Jos virus del papiloma humano tienen una 

participación importánte en el desarrollo de tumores, tambien se sabe que la i!!. 
feccion viral entre si no es suficiente para inducir el cancer cervical. 

El intervalo entre la infección primaria con papilomavirus genital y la 
aparición de tumores suel ser de varios decenios. Los tumores malignos son mon_Q. 

clonales es decir surgen de una sola celula por el lo solo una o unas cuantas del 
supuesto grupo muy numeroso de células positivas para HPV en el epitelio cervi­

cal infectado escaparán del control del crecimiento celular normal. La natu~-



raleza de Jos cofactores postulados no está bien definida y hoy su modo de 
accion es solo objeto de especulación. Tiene mayor riesgo de CA las mujeres que 

fuman. y se puede aislar sustancias mutagenas de su l fquido vaginal tambien pu~ 
den producirse mutagenos por ciertos microorganismos que pueblan !aparte infe­
rior del aparato genital de mujeres sexualmente activas. 

Parece haber una mayor prevalencia de verrugas genitales en el embarazo. 
se detectan papí lomavirus con una frecuencia casi triple que en muestras obten J. 
das de pacientes no embarazadas. Adem~s el embarazo multiple y el uso prolongado 

de anticonceptivos orales se consideran factores de riesgo de cancer cervical. 

El estc1do honnonal alterado pudiera tener entonces un impacto directo sobre la 
expresión del papilomavirus En los genomas de HPV 15 y 18, se han identificado 
diversas homologías con las secuencias de DNA que se sabe responden a glucocor­

ticofdes una de estas secuencias se activó despues del tratamiento hormonal y -
huboi una taza de expresión del gen viral aunada a una mayor actividad del -­
crecimiento en una 1 inea celular de cancer positiva a HPV 18 bajo tratamiento -
con dexametasona. Ademas de la influencia hormonal la inmunosupresión temporal 

que ocurre en el embarazo pudiera también representar un factor import~nte al -

pnnitir que la célula HPV positiva escape de la vigilancia inmunitaria regular 
La mayor prevalencia de de tumores benignos y malignos relacionados con HPV en 

pacientes inmunosuprimidos demuestra que el sistema inmunitario tiene una in -­
fluencia crítica en el desarrollo de tumores. 

PROBABLES SUCESOS QUE CAUSAN UN TUMOR. 

Se puede suponer, considerando el elevado número de mujeres HPV positivas 

con frotis de papanicoJaou normales, que en la mayor parte de los casos Ja in-­
fecci~on pór papilomavirus no origina la formación de una lesión mani fiestadesde 
el punto de vista el inico sino que el virus se mantiene en un estc1do latente -­

dentro del epi tel lo infectado. Por otro lado estudios de campal eros sexuales d! 

muestran la naturaleza infecciosa de las lseiones inducidas par papilomavirus -
coma la neoplasia intraepitel tal del pene la vulva o rl cervix. No se sabe en -
que circunstancias, una lnfeccion con un tipo dado de HPV induce una prolifera­

ción epitelial productora de virus visible, o simplemente lat~ncia ciral, y si 

en todos los casos el virus se mantiene despues de desaparecer la Iseión. Den­
tro del grupo de celulas epiteliales portadoras de DNA de HPV, puede ocurrir in 

tegración al azar del ONA viral con cierta frecuencia, que parece aumentar bajo 

los efectos <!e los carctnogenos. La expresión viral temprana junto conprolife­
ración celular, también pudiera ocurrir por exposición a hormonas esteroideas 

como ocurre con usuarias de anticonceptivos orales por tiempo prolongado; o por 
falla del sistema inmunitario. Tales sucesos simplemente aumentarla el grupo de 



celulas que penniten el proceso de integración critica del DNA. de 
HPV y hacen independiente a la célula respectiva, de otros efectos. Sin embargo 
las células en proliferación se mantinen aún bajo el control de os productos -

del gen represor celular mencionado. Solo su inactivación lleva finalemente a -
un crecimiento celular sincontrol. No se sabe si los oncogenes celulares influ­

yen en este asunto. aunQue se enconetró Que el gen myc se amplifica y superex­

presa con múltiples muestras de biopsia de cancer cervical. Ademas puede obser­

varse un efecto cooperativo entre el gen activado ras y el HPV 16 en la trans-­
fonnación de células primarias de roedor in vitro. 

MECANISMOS OE ADAPTACION CELULAR. 

Las células pueden sufrir una serie de modificaciones en su estructura 
y funcionamiento en respuesta a agresiones del medio ambient, por un lado lo -­

hace incrementando el numero de sus organelos para cumplir su función metabóli­
ca y por otra parte pude modificar su estructura en tanto tenga esa capacidad -
de adaptación y evitar el daño celular. Por ejemplo cuando se necesita aumentar 
la síntesis de proteinas para reponer las células o proteinas plasmáticas des-­

truidas se produce una mayor cantidad de rlbosomas en la célula dañada. En las 

células Que dependen principaJemte de respiración aerobia el aumento de la act_!. 
vi dad metab6l ica se acompaña de incremento en el número de mitocondrias y aume!!. 
to en el tamaño del retrculo endoplasmico. En la reaccion de adaptación de una 

célula tambien pueden participar las dimensiones celulares. 

HIPERTROFIA: Denota un aumento del tamaño de las células y por lo tanto 
aumento del tamaño del volumen del organo el crecimiento celular depende de de 
la sfntesis de mayor cantidad de componenetes ultraestructurales. 

ATROFIA: Disminución del tamaño de la célula por pérdidas de sustancia ce­

lular que es otra fonna de respuesta de adaptación. Cuando participan células en 
nl'.ímero suficiente el tejido u organo considerado globalmente disminuye de volú­

men este se torna atrofico. Las causas aparentes de esta atrofia son disminuci6 
de Ja carga dew trabajo, pérdida de la inervación, disminución del riega sangu_! 

neo nutrición inadedcuada, o pérdidas del estrmulo endfocrino. 
HIPERPLASIA: Consiste en el aumento del número de células en un organo o 

tejido Que suele presentar aumento de volúmen. Al igual que el aumento en el nú 
mero de las células representa una mayor demanda funcional, las células que 
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tienen la capacidad de división mitotica pueden dividirse cuando se someten a -
estados de alarma o se estinula para tener mayor actividad. La hipertrofia y la 

hiperplasta a menudo coexisten y ello ocurrira sí la población celular tiene la 

capacidad de sintetizar DNA • 
. HETAPLASIA: Es un cambio reversible, en el cual la célual de tipo adulto -

( Epitelial y mesenquimatosa ), es substituida por otra célula de tipo adulto • 

Tambien pudiera representar una sustitución adaptativa de células mas sensibles 

·a estAdo de alarma por otros tipos de células con mayor capacidad de soportar a 
el medio adverso. En el caso del cérvtx, se denomina metaplasia escamosa o pavJ.. 

mentosa a la existencia bajo el epitelio glandular de una o varias capas de -­
células que tienen el aspecto de células basales del epitelio pavimentase normal 

Genrealmente se admite que estas células pavimentosas provienen de las células 
de reserva situadas en la membrana basal del epitelio cilindrico, y que en con­
diciones poco conocidas se multiplican. El epitelio metaplasico tiene un grosor 

variable y el aspecto de las celulas pavimentosas tambien es variable, por lo -
tanto se pueden distinguir dos tipos de metaplasia: Lf, METf\PLASIA ESCAMOSA IN­

MADURA: En la que las células glandulares son normales, y fonnan una capa conti 
nua que reposa sobre una o dos capas de células pavimentosas. LA METAPLASlA MA 

DURA: En la que el epitelio pavimentase normal o patologico tiene en su superfj_ 
ele islotes de células glandulares. La metaplasia pavimentosa del epitelio gla!!. 
dular tlene una gran import~ncia en la genesis de las lesiones displAsicas. Mu­

chos autores consideran que esta constituye una etapa a partir de la cual la -­
evolución del epitelio pavimentoso se orienta hacia una mucosa nonnal o hacia -

una lesión potencialmente maligna. la evolución de la metaplasia es diferente -
según los casos. Por un tiempo mas o r.:enos largo puede permanecer delgado y -­

conservar sus celulas glandulares de superficie. Dicha eventualidad es rara en 

el exocervix y muy frecuente en el endocervix, puede conducir a la fonnación de 
un epitelio pavimentase normal o puede fonnar un epitelio grueso sin maduración 

de las capas celulares y sin anomal[as en la estructura celular. 

Por ortro lado puede acompañarse de anomal ta de la estructura, tamaño y -­

forma de los nucleos que puden ser transitorios y agravarse en forma progresiva 
es la evolución hacia las displasia y finalmente hacia la neoplasia. 

OISPLASIA: Es una alteración de las células de tipo adulto que se caracte­
riza por variación en el volúmen forma y organización. En sentido estricto sig­

nifica trastorno del desarrollo sin embargo se aplica a celulas epiteliales 
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y mesenquimatosas, principalmente las primeras que han experimentado cambios -

prol ifer3tivos irregulares atipicos como respuesta a cambios inflamatorios. No 
es estrictamente un fenomeno de adaptación sin embargo se considera, en este -­

apartado porque guarda fntima relación con la metaplasia y eh realidad a veces 
se denomina metaplasia atfpica. La displasia epitelial se presenta como pérdi­

da de Ja orientación normal de una célula epitelial con otra acampanada de -

alteración en el volúmeny forma celulares, volúmen y fonna del núcleo y caract~ 
res de tinci6n El epitelio plano estratificado se muestra engrosado por hiper -

plasia de células basales maduración desordenda de las celulas al continuar ha­
cia las capas superficiales representan imagenes mitoticas a diferentes niveles 

pero suelen ser anormales como es caracteristico en las neoplasias.Los cam-­

bios dosplaslcos frecuentemente evolucionan a lesiones malignas aunque no en -­

forma obligada. Los cambios son reversibles y al eliminar las causas desencade­
nantes el epitelio puede recuperar el aspecto normal. 
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DIAGNOSTICO MICROSCOPICO OE IVPH. 

Comparando la precisión diagnotica de los estudios c!tol6g!cos e h!stológ_!. 

cos conlos resultados de las técnicas de detección de biologfa molecular, hemos 

aprendido que el diagnostico microscopico de infección por HPV, es altamente e_! 
pectfico aunque no muy sensible.parece ser que solo 10-30% de las infecciones 
por HPV pueden diagnosticarse en fortis o corte histológico. 

FROTIS CITOLOGICO: Et frotis citologico es el medio mas conveniente para 

el diagnostico de una infección por HPV. es un procedimiento de consultorio no 
penetrante que puede repetirse si es necesario. Tomando en cuenta la multifoca­
lidad de las infecciones por HPV. el frotis es superior a la biopsia porque -
permite el estudio de grandes areas del mismo sitio en una sola muestra. además 

al mismo tiempo se pueden estudiar múltiples organos del aparato genital. 

El infonne del citopatologo debe señalar en su porción descriptiva si encontró 
coilocitos disqueratocltos u otros cambios. 

COILOCITOSIS: E! coilocito, ( Celula globo o celula conhalo ), es patogno­

monico de una infección por VPH, célula plana de tipo intermedio con una gran -

cavidad que circunda a un núcleo atipico. Es frecuente que haya dos o mas nú -

cleos. La cromatina nuclear suele ser granular o poco definida y como regla 
hay hipercromasia la cavidad que rodea al núcleo se observa como un espacio va­
cto grande con bordes bien definidos. El citoplasma esta condensado en un anillo 

periferlco de aspecto vidriado que con toda seguridad se debe a la condensación 

de tonofilamentos. 
OlSQUERATOCITOSlS: Esta es la segunda caracteristica patognomonica de la 

infección por HPV. y suele ser concomitante a la coilocitosis. Se trata de -­

células superficiales pequeñas que fonnan sobre todo acumulas tridimensionales 
los cuales corresponden a la queratinizacion prematura en la forma de un cito­

plasma eosinofll ico denso. Los núcleos se observan opacos hipercromicos e irre­

gulares. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Coilocitosis y disqueratocitosis son altamente•! 

peciflcas de HPV. El inexperto al observar halos perinucleares en circunstancia 

inflamatorias del cervix: puede erroneamente pensar en una coilocitosis. Loa h~ 
los perinucleares son mas pequeños sus bordes son poco definidos y contienen un 

núcleo que no tiene el mismo grado de atipia que en la coi locttosis. 
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En ocasiones pueden confundirse con células naviculares con coilocitos; las 

primeras se caracterizan por un intenso depósito de glucógeno en la zona perinu 

clear y suelen observarse durante el embarazo. Aunque el citoplasma está recha­

zado hacia la periferia no hay una demarcación neta de la zona central El núcleo 

es de tamaño normal y se tiñe normalmente. 

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO: 

Se ha sugerido que las infecciones por VPH, deben tratarse de la misma fo!:. 

ma que la neoplasia cervical intraepitel ial hasta que se aclare su pronostico. 

Por lo tanto un diagnostico citoil6gico de infección de HPV, debe confirmarse 

mediante biopsia bajo observación colposcopica antes de iniciar tratamiento. El 

diagnoStico histológico se bclsa en el efecto cltopatico del virus sobre el ep! 
telio la infeccion con toda probabilidad se inicia en las capas basales. Con la 

maduración de la célula plana el daño celular es cada vez mas notorio. Nuevame_!! 

te la coi locitosis es el signo principal de la infección El aspecto de los coi­

locitos en el corte histológico es similar al de los frotis. Las células. Solo 

se encuentra coilocitosis en las capas superiores del epitelio la paraquerato­

sis es el equivalente histológico de la disqueratosis del frotis. Las capas mas 

altas del epitelio muestran celulas supeficiales pequeñas con núcleos picnótico 

crecidos los cuales suelen estar en la parte superior de papilas de tejido cone..s. 

tivo que se extienden hasta la superficie epitelial. Desde el punto de vista 

histologico las infecciones por HPV. se pueden expresar en la fonna de verrugas 

venéreas exofiticas ( condiloma acuminado) o como infeccion subclinica. 

CONOILDMA ACUMINADO: Macroscopicamente visible. se identificó su transmisió 

venérea y la naturaleza viral mediante microscopia electronica. Al microscopio 

el candi loma acuminado se caracteriza por un tal lo de tejido conectivo que sos­

tiene a un epitelio proliferante con las caracteristicas diagnosticas de acan­

tosis, papilomatosis, e hiperqueratosís Son notorias las coilocitosis y paraqu.!! 

ratosis como signos patognomónicos de infección por HPV. en ocasiones el condi­

loma puede alcanzar dimensiones muy grandes y manifestarse como el denominado 
condiloma gigante de Lowentein en el varón ast como en la mujer. 

CONDILOMA PLANO: (lnfeccion subclinica), La infección subclinica por HPV, 

se caracteriza por ser solo un epitelio apenas engrosado, con coilocitosis per­

manente en las capas superiores. Los núcleos son hipercroma.ticos e irregulares, 
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Puede haber un mayor neimero de mitosis enla capa basal y parabasal. La rela­
ción de condiloma plano con anomal!as import~ntes intraepitellales ( N!C la 
N[C BI }, es frecuente .. En este caso se encuentra la coexistencia estrecha 

de coilocitos como expresión de Ja infección por VPH. Con la células altame!!_ 
te at!picas del N!C, as! no suele ser posible la dlferenclaci6n histológica 
entre infección por VPH y llJC. Hasta hoy la infección por VPH, se ha consld~ 
rada como una lesión del epitelio plano. Es dudoso si puede también infectar. 

se· el epitelio glandular endocervical. 

COLPOSCOP!A. 

HISTORIA: Hlnselmann, director de la el !nica ginecológica de la -
UniversJdad de Hamburgo, en 1925, tnvent6 y puso en funcionamiento un dispo­
sitivo óptico que le permitiera ver el cuello uterino a gran aumento. Pero 

el mérito de Hinselmann, no radica solo en la concepción de la colposcopla 

como medio de exploración, sino que además con la ayuda de su in•1ento descu­
brió y sistematizó una serie de lesiones cervicales, antes de el, totalmente 
desconocido, que fuerón la base, para un mejor conocimiento de la patologfa 

cervical; al practicar biopsias repetidas y correlacionar los aspectos col -

poscopicos con los histológicos, fonnuló una visión totalmente inédita de 
los orígenes del cáncer cervical, que aún hoy es fundamental, junto con la 
citologla para el diagnostico precoz del c~ncer del cuello uterino. 

El único reparo que puede oponerse a las ideas de Hinselmann en su con­

cepción de la colposcopta, como proceder casi excluslvamente orientado al 
diagnostico de las lesiones cancerosas o precancerosas. cuando la realidad 
es que su método rinde además un beneficio incalculable en el estudio de la 

lesiones benignas del cuello uterino. 
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TER>l!NOLOGIA COLPOSCOP!CA 

BREVES DEFINICIONES. 

MUCOS~ ORIGINAqJA: Se trata :iel epitelio ~scamoJS norm•l, que recubre .la -
porció:l, h'3llanjose co:iservada la unión =:scatniJcilfndrica QU:! se ubica en .. 

el orificio :ervical exter110. 

ECTOPIA: Es la presencia de 2pitelio ci!!n1rlco ~or fuera :ie Jos limites -
del oroificio cervical ex.terno. 

ZONA DE TRA~SFOR>l~CION ~m~A~: 5• aprecian areas entremezcladas de epitelio 
cilfldrico y m?taplAsico. Presenciad? QJistes de retención { Nab:>tll ). 

ZON~ O~ !RANS~O~>IA:IO~ A~)R~~L O ATIPICA. 

Proceso :iu? traduce la falta :te m:lduración y diferenciación d?l epit~ 
lio y se halla co:istitutd:> pJr diversas imáJenas colposco;>icas ( General­

mente .1\s da U'1a ) , Le:.icoplasia,punteac:io (base) ,m,Jsatco, irre~ularidades 

V"asculares, erosi6;i severa y el d:no,11inadJ "e¡>itelio !:>lance" sl ácidJ 

acético. La gradJaci6n e:i n:> significativa , significativa, o .3\tam•?nt~ 

significativa. serA dada por un :olpos~O;Jita experto, atenien:1os~ a todas 

las caractersiticas o~servadas. 

CARCIN)'I~ INVASO~. 

su recono:imieato :olposco;>ico n:'I su?le re?resentar prol>lem3 alg11n:>. 
las dJS fonm cl~slcas, exofltlca y en:lofltlca ulcerativa, son las h•bi­
tualmente halladas. 

DfflNICIONES COLPOS~OPICAS, CITOLOG!CAS E HIST0~031CAS. 

Acontinuación se prí!sentan clasificaciones colp:>scopicas, citol6glcas 
e histolo~icas con su termtnoloia de las cuales cualquier ginecoobstetra 
deba con:>::er: 
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CLASIFICACION OE LA FEDERACION INTERNACIONAL 

DE PATOLOGIA CERVICAL Y COLPOSCOP!A (IFCPC) 

( 1990 ). 

Hallazgos colposcopicos normales 

Epitelio escamoso original 
Epitelio columnar. 

Zona de transformacion nonnal. 

Hallazgos col poscopicos anonnales. 

Sin zona de transformaci6n • 

Epitelio acetoblanco • 

l Isa 

micropapi lar o microenrrol lado. 

PLuntil leo. 

Mosaico. 

Leucoplasia. 

Epitelio yodonegativo. 
Vasos attpicos. 

Fuera de la zona de transformación, por ejemplo: Ectocervix,vag. 

Epi tel lo acetoblanco. 

Liso. 

Micropapi lar o microenrrol lado. 

Punti 1 leo • 

Mosaico. 

Leucoplasia. 

Epi te! io yodonegativo. 

Vasos at!picos. 

Colposcopta sugestiva de cancer invasor. 

Unión escamocolumnar no visible. 

Sévera inflamación o atrofia severa. 
Cérvix no visible. 

Miscelania. 

Sperftcie micropapilar no acetoblanca. 

Candi loma exof!tico, Inflamaci6n. 

Atrofia, Ulcera. 

Otros. 
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NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL. 

INTRODUCC ION. 

Para identificar las lesiones del cuello uterino, se dispone solo de 
criterios morfologicos incluyendo el diagnostico citológico e histopatol~ 
glco, estas lesiones poseen algunas de las caracteristicas arquitecturale 

y celulares similares a la de los c:tnceres. pero no invaden el tejido ca_ 
juntivo. Dichas lesiones han cambiado su denominación varias veces según 

la época y los autores. sus fronteras con el cáncer y con las lesiones i!!, 

flamatorias son imprecisas; su evolución es variable e impredecible. 
En el afio de 1952 Moricard, las denominó como displasias, y en 1968 

Rlchart, utiliza el término Neoplasi Intraepitelial del cérvix, para de­
signar a este tipo de lesiones, que él consideró como las diferentes eta­

pas de un proceso hacia el desarrollo del cáncer • 

La Neoplasia Intraepitelial cervical tiene las siguientes caracteris 

tlcas: Existen lesiones cuyos aspectos citológicos, colposcópicos e hiSt.2, 

patológicos son compárables, unas evolucionarán al cAncer y otras experi­

mentarlin regresión y no poseen medios que permitan afirmar que tal lesión 

evolucionarc1 hacia uno u otro lado. Cuando la lesi(in evoluciona al cc1ncer 

lo hace de una forma muy lenta, de manera que su diagnostico y tratamien­

to puede ser oportuno. 

Hace 30 años, las displasias, se descubrian en pacientes de 40 años 

y multfparas, actualmente dichas lesiones. se pueden observar en nultpara 

jóvenes de 20 años, esto se ha incrementado por la mayor incidencia de i_!! 

fecciones de tansmisión sexual y el número de compañeros sexuales. El -­

diagnostico se hace a partir de frotis y estudio citológico, la colposco­

pla, determina la situación y extensión de las lesiones, el estudio hist.2, 

lógico evalúa la gravedad y profundidad de la lesión. 

OEFINICION. 

Se conoce con el concepto de neoplasia intraepitelial cervical 

o displasia, como antes se conocla a las alteraciones que sufren las cél_!! 

las en el núcleo y citoplasma de las células epiteliales sin afectar el -

tejido conjuntiva adyascente. 
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CRITERIOS DE Cl.ASIFICAC!ON HISTOPATOLOGICA DE LAS DISPLASIAS. 

Se evalaa la fonna y tamaiio de las células, grosor de la membrana celular 
aspecto y caracterisitcas histoquimicas del citoplasma; caracteristicas del 
núcleo en cuanto a forma, tamaño, estructura, densidad y distribución de la -

cromatina; número tamaño y aspecto del nucleolo, número de mitosis, asiento y 

asepecto: relación nucleo citoplasma. 
CRITERIOS ARQUITECTURALES: Se refiere a las caracterislticas del epitel ip 

grosor, maduración de las células o modificaciones que sufren las mismas desde 

la capa profunda del epitelio, hasta la superficie; la maduración normal con­
duce a células anchas. aplanadas, con nGcleo pequeño y citoplasma rico en --­

glucógeno. 

ORIENTAC!ON DE LAS CELULAS: Normalmente el eje mayor de la célula, es 

paralelo a la superficie del epitel lo. 

RELAC!ON DEL EPITELIO PAVIMENTOSO CON EL TEJ!OO CONJUNTIVO: Los ejes CO_fl_ 

juntivo vasculares del carian que remontan el epitelio pavimentoso, número de 

ejes, longitud y formación de papiJas recubiertas de epitelio. Modificaciones 

localizadas de tejido conjuntivo debajo de una lesión del epitelio con -­
proliferación de vasos capilares, congestión e infiltración linfoplasmocitaria. 

RELACION DEL EPITELIO CON LAS GLANOULAS DE LA ZTN:Oeslizamiento del epi­

telio pavimentase por el conducto de las glandulas sin modificación del -­
grosor epitelial. penetraciti del epitelio pavimentoso en el conducto glandular. 

DE TODA LA SERIE DE PARAMETROS MENCIONADOS LOS SIGUIENTES TIENE CAPITAL 

IMPORTANCIA: Las anomalóias en la maduración se traducen por una disminución 
marcada o auscencia de glucógeno. Las anomal!a de los núcleos y Ja mitosis, ... 

penetración del epitelio en las glandulas y congestión localizada del tejido 

conjuntivo. 

CLAS!FICAC!ON DE LAS OISPLASIAS. 

A partir de 1952, y luego de las aportaciones de- Moricardt la organiza­

ción Mundial de la Salud, las define en 4 categorias incluyendo el carcinoma 

in situ: 
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DISPLASIA LEVE: Cuando 1 a polaridad y la regularidad de la estrati­

ficación (Maduración ). se observa poco alterado, los núcleos son grandes -
regularse hipercromAticos, se pueden observar mitosis en ocasiones anonna-­

les, en el tercio inferior del epitelio. 

DISPLASIA MODERADA: Las anomal!as epiteliales son similares a las -

anteriores y abarcan hasta el tercio medio inferior del epitelio. 

DISPLASIA SEVERA: Indica pérdida de la polaridad, céluals pequeñas, 

con n6cteo agrandado hipercromAtico, mitosis en ocasiones atfpicas. Estas cé­

lulas se encuentran en todas las capas, las células superficiales, presentan 
cierto grado de maduración. 

CARCINOMA IN SITU: El epitel lo tiene las caractersiticas del carci­

noma pero no hay invasión del estroma, en la forma cUsica se observan peque­

i'ias células hipercromAticas, alragado perpendicularmente a la superficie, -­
mitosis diseminada a todos los niveles del epitelio, a menudo la lesión com­
promete a las gli1ndulas. En las otras variantes, puede o no haber queratinizE_ 

cl6n. 

En esta clasificación se establece la graduación de la anomal tas e~ 
lulares lo que permite regulasr el tratamiento en fuci6n a la gravedad de las 

lesiones. La distinción entre displasia severa y CACU In situ, en Ja prActica 
histológica es aQnn dificil para el patologo experimentado. 

En los años 60 1 s, se observa un incremento en Ja pr#ictica colposcopica, 
el interes que se otorga a la localización de las lesiones, extensión y pro -
fundiad en las glándulas endocervicales, se revela como una caracteristica ¡~ 

port:tnte en la elección de la terapeutica, según Andersón y Hartley. 

Finalmente Richart propone una clasifiación que suprime el término 

de carcinoma insitu, responsable de tratamientos agresivos y radicales, co-­

mo lo es la histerectomla en pacientes jóvens. Utilizó el término de Neoplasia 
intraepitelial cervival ( NIC } , para designar Jo que consideró las diferen­

tes etapas que desembocan en cáncer. 

Esta clasifiación se basa enlas caractersiticas siguientes; alteraciones 

en la ar(JJitectura del epitelio y presencia de anomaltas celulares en las 
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las difernetes capas de células y sobre todo en Ja indiferenciación, este -­

último concepto en el sentido de auscencia de maduración y Ja distjngue en -­

tres grados: 
NIC I: Solo las células de la capa profunda son indiferenciadas. las an~ 

maltas nucleares son moderadas, los núcleos son densos y a menudo retraidos. 

las células binucleadas son numerosas. 

NIC ll: La mitad o las tres cuartas partes profundas del epitelio tiene 

células indiferenciadas. Las anomal ras son mas acentuadas. 

tos núcleos son mas voluminosos e hipercromHicos. a menudo se disponen ex­

tendidos perperndicularmente a la superficie. Solo las capas superficiales e~ 

perimentan un esbozo de maduración y en ellas se aprecian células apalnadas. 

NIC lll: Todo el grosor del epitelio conserva células indiferenciadas. 

las anomal fas nucleares son muy importc1ntes, las mitosis son numerosas anor­

males y se focal izan en todos Jos niveles. 

IHSTOGENESIS DE LAS OISPLASIAS. 

En su mayor parte, las displastas nacen en la zona de transformación a 

partir del epitelio pavimentase metaplasico. que reemplaza al epitelio glan­

dular primitivo, muchos autores admiten que una displasia solo puede nacer con 

motivo de una transformación, el examen hi'stologico de pieza!; operatorias Dé!. 

mlti6 a Burghardt delimitar bien Ja zona del epitelio pavimentase metaplc1sico, 

reconocible gracias a la presencia de vestigios de epitelio glandular. Cuando 

se aleja del orificio externo hacia Ja periferia del cuello, la última glc1nd~ 

la marca el lfmite externo del epitelio pavimentoso metaplc1sico. mas alJa el 

epitelio pavimentoso es primitivo que existia antes de cualquier transforma -

e Ión. 

Se pueden encontrar displasia~ mas alla de la últoma glándula y se cons..!. 

dera que se desarrollan a partir del epitelio pavimentase original. y son sf­
milare a las displasias de la vagina. histologfcamente similares y por Jo ta!! 

to se incluyen dentro de estas últimas en virtud de que desde el punto de vi! 

ta histológico son diferentes a la zona de transformación. 
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Otro tipo de disptasias Que est~n queratinizadas, o son micropapilares -

no tienen relación alguna con Ja zona de transfonnación de la cual estAn sep!_ 
radas por una banda mas o menos amplia del epitelio pavimentoso nonnal. 

ETIOlOGIA. 

Entre las hipótesis de la etiologla de las displaslas, las mas numerosas 
son aquel las que preveen un origen inflamatorio o infeccioso. Los datos epid,g_ 

mlológitos hasta ahora sefialados sugieren que la N!C tiene muchas de las ca -

ractersjsticas de una enfermedad de propagación sexual. Con el curso de los 
anos se señalaron a diver6sos agentes infecciosos que in:luyen tricomona y el!!_ 

midia. 
En fechas mas recientes son objeto de investigación intensa en virus -

del Hérpes y del VPH. en Jo Que respecta a este ú:ltimo se han observado cam -

bloa epiteliales, que suelen simular a la displasia y/o pueden acompañarlos. 
Meisels y Fortin, fuerón los primersos en describir las caractersiticas de lo 

coilocitos y relacionarlas con eJ condiloma plano cervical. Los primeros ci­
tologos tambien observaroón estas células superficiales intermedias que tiene 

una caractersttica zon clara perinuclear de borde definidos rodeada por cito­
plasma anfófilo densa, ademds Koss y Durfee, utilizar6n por primera vez la 
denominación de atípia coi locitica, en tanto que Ayre. sugirió que tales cam­
bios celulares podrtan ser ocasionados por un virus~ 

En 1a actual ldad se considera que el virus puede infectar una célual ep! 
tel ial e incorporarse al ONA, que entonces produce proteinas virales y causa 

los cambias morfologicos de la coilocitasis, arrugas nucleares. multiplicación 
de nOcleos, dtsqueratasts, espigas epiteliales. También pueden identíficarse 

antigenos virales en un alto porcentaje de estos pacientes, si al atipla ce­
lular evoluciona con Ja aparición de cambios morfologicos de displasia, se -

pierden las caracterislticas del coilocito, y no obstante puede identificarse 

DNA del VPH, en esas células neopl~stcas por medio de técnicas complicadas de 
Hibridación. La presencia de mitosis atípicas puede constituir criterio diag­
nostico útil para distinguir Jesiones neoplc\sicas de aquellas que representan 

solo atiplas Inducidas por virus. 
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Muchos estudios demostrarón que las neoplasias malignas se forman por e! 

lulas malignas con un mayor contenido de DNA debido a un número mayor de cro­

mosomas. 
Esta aneuploidia cromo~6mtca produce las figuras mitóticas que pueden 

detec~arse con microscopio de luz. En general, muchas pruebas sugieren que 

las céluls de displasia tienen un patron de distribución de DNA, entre dlplo.!_ 
de y tetraploide. Las células de la displasia severa, el carcinoma in situ y 
el carcinoma invasor por lo general tiene un contenido cromosómico muy varia­
ble, dentro de Jos limites del hipertetraploide. Estudios posteriores no de­
mostraron diferencias en el contenido de ONA, en !sienes que evolucionarón al 

carcinoma in si tu, en comparación de aquel las que sufrierón regresión. 

En epocas anteriores, se le dió importc1ncia al papel que juegan en pre-­
sencta de Trichomona V. en este tipo de lesiones, sin embargo los estudio no 
fueron concluyentes en cuanto a que esta infección intervenga en la génesis 

de las dlsplasias, actualmente se le sitúa como un cofactor aunado a otros de 
tenninantes para el desarrollo de las displasias. 

Las enfermeades de transmisión sexual y los agentes que lo producen tales 
como virus treponemas, tricomonas y clamidias. entre otros quiz,j intervengan 

como cofactores e incrementanel reisgo de progresión de tales lesiones. 

EPIDEMIOLOGIA. 

De acuerdo con el estudio de Kessler. quien rvísó muchos de los estudios 
de los factores epidemiologicos que tienen significado etiologico posible en 
la NJC, se observa con mayor frecuencia en las mujeres casadas o que se emba­

razarón a edad temprana, se establece la importc1ncia del coito en la aparición 
de la neoplasia en relacion a las proteínas del 1 fquido seminal que pueden i.!!. 
tervenir en estas lesiones, asf como en el número de compañeros sexuales y 

edad temprana de incio de actividad sexual. Al comparar con mujeres de un S.Q 

lo compaf1erso sexual el riesgo de la NIC aumenta 8 veces en aquellas con 3 a 
5 compaíleros sexuales y el riesgo aumenta a 14.2 veces mas con person as con 

mas de 6 compañeros sexules. En pacientes que tuvierón su primer coito a los 

20 años o antes el riesgo fué de 2.5 veces mayor que en aquellas que lo inici2_ 

rón despues de 1 os 21 años. 
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La historia ·marital inestable. los embarazos múltiples. primer embarazo 

a edad temprana. tal vez tiene relación can dos factores. Ja multiplicidad 

de compañeros sexuales y el incio temprano del coito. La NIC tiene las mis 

mas caractersiticas epidemiológicas que las del CACU y se relaciona también 

con padecimientos de transmisión sexual. En la raza negra y el medio socieoc_Q. 

nomico bajo Ja dieta y el h~bito de fumar aumentan de 3 a 4 veces el riesgo. 

el Mblto tabaquico, se relaciona con la aparición del lVPH. 

La deficiencia de ~cido fól ico se observa en pacientes que presentan di§_ 

plasia leve. 

EVOLUCION NATURAL • 

La frecuencia de Ja neoplasia intraepitel ial cervical a c~ncer invasor 

es objeto de gran investigación. Se acepta ahora que el carcinoma in situ ev.Q_ 

lucJona hacia invasor en elevado porcentaje de pacientes no tratadas. Stern 

informa de un estudio prospectivo en el que el 6.4% de tas pacientes con dis­

plasfa evolucionan hacia c~ncer invasor cada año. En otro estudio realizado 
por Fax seiialó que en 278 mujeres con displasia leve a moderada que se vigiló 

sin biopsia hasta 11 años, el 60% evolucionó hacia invasor,, 3ti sufrierón -

regresión y 9% permanecierón sin cambio • El intervalo en el que ocurren neo­

pl~sicos es muy variable y por tanto, parece claro que al gunas mujeres desa­

rrollan c~ncer invasor en un perido muy breve de neoplasia intraepitelial si 

es que esto ocurre. Si Ja edad promedio de las mujeres con di versas lesiones 

neoplAsicas se utiliza para trazar el tiempo de evolución se observa que en 

un intervalo de 6 afias para la displasia y 13 para la aparición de carcinoma 

in sftu hasta evolucionar a invasor . A pesar de esta al parecer indo-

lente evolución, un pequeño porcentaje de pacientes de pacientes tiene evolu­

ción rápida que a veces consitituye una lesión macroscopica en un afio. 
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DIAGNOSTICO. 

Como se senal6 antes, la NIC es un trastorno en que la paciente se en­
cuentra asintomática y no ocurre lesión macroscopica cervical, sin embargo 
debe hacerse un interrogatorio detallado con respecto a hemorragia intennens­
trual o por contacto. asl como palpación cuidadosa del cérvix y observación 
con especulo vaginal, siempre que aparezca una lesión visible deberá reali-­
zarse una biopsia y se tomara. un frotis parezca o no cancerosa. 

DIAGllOSTICO CITOLOGICO: :GPapanicolaou y Traut introdujer6n por prime­

ra vez la tecnica de citologta, muestras celulares exfoliadas o desprendidas 
de la superficie del cervix, vagina son de gran utilidad en las que el diag -
nostico realizado por el citopatologo estudia los procesos múltiples. Aun­
que provienen de la superficie del cervix y vagina, estas muestras reflejan 
conprecisipón procesos mas profundos. Se describen varias técnicas diferentes 
para obtener especimenes citológicos, el objeto de tener ur.a muestra adecuada 
de la unión escamocolumnar requerir~ desde un stmple abatelenguas hasta adi­
tamentos especia les como el c i tobrush, cepille diseñado para obtener muestras 
incluso de endocervix, el hecho es de que la toma de la muestra y la técnica 
que se adopte debe cumplir los siguientes requisitos. Debe detectar la en -­
f ermedad en una etapa en la que el tratamiento temprano porporcione un prono~ 
tico superior a aquel de etapas posteriores, debe ser lo suficientemente sen­
sible para detectar la enfennedad en etapas tempranas y ser especifico para 
distinguir cambios inespecificas, resultar~ de bajo casta y serA confiable 
para aquel lad pacientes objeto de detección • 

En un intento por establecer el concenso sobre la terminologta en citol_Q 
gta cervical, el National Center Institute, estableció una reunión de trabajo 
en Bethesda Maryland en 1988, en donde se define la nueva clasificación bajo 
el nombre de si tema Bethesda y es la actualmente utilizada. Se toman en cuenta 
los siguientes parametros. Valor de lo adecuado de la muestra, categorización 
general del diagnostico descriptivo. Dentro de estos dos apartados se inclu­
ye el estudio de procesos infecciosos de cualquie origen, cambios de reaccion 
o reparación celular por efectos inflamatorios o secundariso a efectos de ra­

diación, Quimioterapia, efectos de OIU, o exposiclon a dietilestilbestrol etc. 
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anonnalidades de células en el epitelio escamoso o glandular, desde lesiones 

producidas por VPH u otros, displasia e incluso carcinomas epiteliales y no 

epltel la les y por último valoración hormonal. 

En et sistema Bethesda, se incluyen dos cambios importantes en relación 
a la calaslficación del papanicolaou, que son los cambios de reacción y repa­

ración secundarios a efectos terapeuticos, inflamatorios y de otra tndole -
pero no los neoplc1sicos, estos últimos se incluyen en las anomal tas celula-­

res epiteliales y con los datos de lesión por VPH y displasias. 

Los principales cambios de terminologla en comparación conlos sistemas 

previos se resume en el siguiente cuadro: 

PAP 

Clase 

Clase JI 

Clase 111 

Clase IV 
Clase V 

Clase V 

Clase V 

NOMENCLATURA EN CJTOLOGJA CERVICAL 

OMS 

Normal 

At!plco 

Dlsplasla 

Olsplasla leve 
Olsplasla moderada 

Dlsplasia severa 

CA In sltu 

CA Invasor 
Adenocarcinoma 
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BETHESDA 

Limites nonnales. 

Reacción o repar~ 
clón. 

Anomal!a de célula 

epltel tal plana. 

Lesión de bajo grado 
L. de alto grado VPH 
L. de alto grado 

L. de alto grado 
CA de C. escamosas 
CA de células glan 

dulares. 

CA no epitelial 



La especificidad de la citolog!a cervicovaginal es de casi 99% lo que -

sugiere que la prueba da un informe falso positivo y cuando ello ocurre el -­

error interpfetattvo se debe a cervicitis, reparación, radiación o quimioter.ª­
pia asf. como interpretación de la metaplasia como NIC. 

La sensibilidad del frotis es de casi BS'I., lo que sugiere que casi un 
15% de las mujeres estudiadas se pueden reportar coma falsas negativas. 

La precisión del estudio depende por supuesto de la técnica utilizada p~ 
ra obtener el frotis asi como del laboratorio donde se observan las laminilla 

y de la experiencia del citopatologo. Las fuentes de error que deben dismi -
nuirse al mf.nimo esté.o en el raspé.do de la unión escamocolumnar, la obten -­

ci6n de la muestra endocervical , la realización de un frotis delgado, adecua.r 
lo sobre la laminilla y su fijación rapida para evitar el artefacto de secado. 

La frecuencia recomendada de muestreo citológico cervical es objeto de 

debate en años recientes, en términos generales se acepta que dos muestras n~ 
gatlvas tomadas en un lapso de tiempo de 6 a 12 meses se considera a la pacie,!1 
te sana. Por otro lado aquella paciente que resulte con alguna alteración es­
pecifica serili candidata a toma de muestras con intervalo de tiempo mas corto 

y someterse a estudios colposcopicos, histológicos si as1 se requiere. 

OISAGNOSTJCO COLPOSCOPICO: Aunque fué descubierta por Hinselmann, en 

1925 y se utiliza con amplitud en Europa y Sudamerica para el diagnostico de 

lesiones cervicales, su popularidad en estados Unidos ha sido mas lenta pro­

bablemente a que la técnica citol6gica se ha pefeccionado. 

Staff y Mattingly, infonnarón de ia valoración coiposcopica de 1410 pa-­

cientes con anomalias cervicales que solo 5.6't reQuirier6n biopsia cuneifonne. 

Hay muchos estudios que comparan la precisión diagnostica de la col­

poscop1a y la cttolog1a sin embargo no debe pensarse en esas 2 tecnicas como 

competitivas, sino complementarias, el utilizar ambos métodos mejora la pre-­

sici6n diagnostica pues se suman las ventajas de ambos. La citolog1a es una 
exelente técnica de muestreo, r~pida, barata, y requiere poco entrenamiento 
para la obtención de las muestras. La colposcopta requiere de gran entrena -

miento y experiencia, mayor tiempo para su realización y por lo tanto de mayor 
costo, sin embargo en toda paciente con anomal ta cervical. la colposcopta es 

el medio excelente para local izar la zona sospechosa, valorar el tamai'lo. ex -
tensión y profundidad de la lesión y con ello tomar biopsias dirigidas para 

establecer el diagnostico citológico. 
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La correlación de los d6tos citológicos, colposcópico e histológicos -
premite un tratamiento mas racional que el confiar en cualquiera de los méto­
dos en fonna Individual. 

En virtud de que el procedimiento no es onvasivo, la exploración no re­
quere hospital tzación de la paciente. En posición ginecológica, se introduce 
un espéculo bivalvo, en la vagina para visual izar el cérvixt el cual se --
J tmpta cuidadosamente con hisopo de algodón seco retirando el ex:ceso de moco 

o secresi6n presentes, algunos prefieren utilizar hisopos con solución salina 
está 6ltíma no es recomendable, si se necesita tomar una muestra para estudio 
citológico. En esta etapa se toma con el método tradicional teniendo en cuen­
ta de no ser demasiado vigorosa la toma para evitar sangrados y oríginar pro­
blemas de interpretación colposcopica~ Posteríormente se da atención especidl 
a las vasos sanguineos utilizando el filtro verde. los vasos se tornan de ce­
los negro y premite contrastar con el tejido de fonda blanco • 

PRUEBA DEL AClDO ACETICO: Despues de la inspección cuidadosa ya mencion.'!. 
da. el cérvix, se impregna. con un hisopo humadecida de llcido acetico dle l 
al 3i, en esta Qltima concentración, el efecto del Acido es lo bastAnte rApida 
e intensa y evita que la paciente no sienta irritación local desagradable. El 
efecto del be ido consiste en coagular las protetnas ci toplasm~ticas y nuclea­
res del epitelio pavimentoso glandular y blanquearlas. Debido a Ja baja con­
centración del producto dicha coagulación solo es perceptible a simple vista 
cuando la cantidad de proteinas contenidas en las células es import6nte. El 
efecto es rApido, progresivo, reversible y reproducible. 

En condiciones anormales el epitel to pavimentoso anormalmente sobrecarg~ 
do de prateinas blanquea la región progresivamente, es Ja imagen acetoblanca 
que aparece al cabo de 10 a 30 segundas y desaparece a los 40 seg aproximada­
mente .. 
Las células superficiales son la súnicas modificadas par tal efecto. Ja inte!!.. 
sidad acetoblanca y su persistencia serbn mayores cuanto mas rica es la lesión 
en proteínas, et ~cido acettco no actúa sobre el moco cervical. 
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PRUEBA DE YODO: Schi l ler empleaba soluciones a base de yodo sobre el cé_!'. 

vix la cual originaba una co1oraci6n pardo caoba en base a que el glucógeno -
contenido en el citoplasma de las celulas nonnales capta o es teñido por di­

cha solución. 

La coloración es superficial, basta con raspar ligeramente la mucosa para 
desprender las células superficiales y hacer desaparecer el efecto. la inten­
sidad de la misma es proporcional a la cantídad de glucógeno contenido en las 

células y es transitoria ya que desaparece al cabo de 10 a 15 minutos. El yodo 
no actúa sobre la mucosa glandular que est!j desprovista de glucogeno ni sobre 
las lesiones del epitelio cotumnar en donde se observa una zona que no se ti­
fle en caso de existír lesión es la zona yodo negativa. 

La mayorla de tos colposcopistas, consideran la prueba de poca uti L idad, pues 

rara vez revelará zonas de anom.alfa epitelial que el cotposcopio no haya de -
teclado. De acuerdo con los hallazgos observados, los resultados se describe 
conla tenninologfa aceptada por la American Society for Colposcopy and cer­

vical Patology adoptados tambien por la FIGO. 

DATOS COLPOSCOP!COS llORMALES :Epitelio escamoso origina! 1 i so, sonrosado, 

y zona de transformación visible y bien del imitado. 
Epitelio ciJlndrico. de una sola capa de células productoras de moco que 

se extiende al endocérvix desde el epitelio escamoso original con epitelio m_! 
tapl~slco. Zona de transfonnación que suele incluir islotes de epítelio cilf.!!. 
drico rodeado por l'?'pitel io escamoso metaplásico, aberturas glandulares, y ... ~ 

quistes de Naboth. 

DATOS COLPOSCOPICOS ANORMALES: Zona atipica de transformación; en la que 

hay datos sugestivos de neoplasia cervical Epitelio teñido de blanco, lesiones 
en punti l leo im<1genes en mosaico. hiperqueratosis. vasos sanguíneos anormales 
Sospecha de cáncer invasor franco, cancer Jnvasor manifiesto no evidente dura.!!. 
te la e>Cploración el lnica. Datos colposcopicos insatisfactorios: Casos en los 

que no puede visulaizarse la unión escamocolumnar .. 
OTROS HALLAZGOS COLPOSCOP !COS: Cervicovagini ti s con patron colposcopico 

difuso de hiperemia, erosión verdadera como perdida de continuidad deJ epi­

telio secundario habítualmente a traumatismo .. Epitelio atrófico secundario a 
pérdidas de estimulo estrogenico.. Condi toma o papiloma. lesiones exoflticas 

dentro o fuera de la zona de transformación 
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TRATAMIENTO. 

Aunque na hay un tratamiento especifico, el ginecologo tiene varias 

opciones para erradicar las lesiones relacionadas con VPH genital. Ya que 

el uso indiscriminado de los regfmene de tratamiento disponibles produci­

rla frustración. Las estrategias de tratamiento deberc\n basarse en un co­

nocimiento profundo de los métodos de tratamiento y la história natural -
de la enfennedad lo cual anteriormente ya se ha considerado. 

HETODOS DE TRAT AH l ENTO. 

En el transcurso de la historia ha habido remedios incontables, al­

gunos m~gicos algunos convencionales y otros no tanto considerados curatl 
vos de las verrugas. Casi todos los remedios se basan en la transmisión -
de las verrugas a otra persona, animal u objeto. Mark Twain, escribió -­

acerca del uso de gatos muertos, agua de yesca.y frijoles abiertos frota­
dos con sangre de verruga, para curar la enfennedad. a veces se vendian -

las verrugas de una persona que deda saber eliminarlas. Durante del si -

glo XIX se daba sangres de las verrugas a los animales. pues crefan que -
ast se les pasartan a estos. Se preparaban ungüentos a partir de una va-­
riedad de sustanciasincluyendo jug e diente de león, aceite de ricinoi y 
jugo e cebolla para frotar y preparar las verugas. Existen en la actual i­

dad diversos metodos de tratamiento con distintos tipos de efectividad -

los cuales se han propuesto a lo largo del tiempo; de los cuales tenemos 
la Podofilina, el 5 Fluorouracilo, Bleomicina, Colquicina, Cantaridina, -
colorante azul de metlleno, Electrocauterio o electrodiatennia, criotera­

pia o criocauterio, vaporización Jaser, extirpación local, vulvectomta, -

levamisol, Dinltroclorobenzeno, Jnterferón, vacuna autógena, quimiocirugia 

sugestoión e hipnosis radioterapia, Acido bi o tricloroacetico. 

El tratamiento ideal de las lesiones relacionadas con VPH, debe ser 
eficaz, accesible, de aplicación sencilla, buena tolerancia, libre de -­
riesgos prolongados, seguro durante el embarazo, adecuado para uso vagi­

nal, y barato. Tambien se debe tenr en mente que la infección genital por 

VPH, es uan enfennedad del epitel to de aspecto nonnal y anormal que suele 
evolucionar durante varias semanas hasta 8 meses. Por tanto el método quJ_ 

rurgica actual de tratamiento no puede ser óptimo, sin embargo, la des -

trucct6n de productos de infecciones por VPH como condilomas o displasias 
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produe una remisión estable en casi 85% de Jos pacientes, a pesar de que 
virtuaJmente todas las Jesines relacionadas van VPH estan rodeadas por z~ 
nas difusas de infección subclinlca. 

Hay dos Indicaciones principales para el tratamiento de las enferme­
dades relacionadas con VPH: 

1).- Alivio de Irritación, molestia o dolor. En esta categorla se encuen­
tran los pacientes con candi loma acuminado sintomi1tico. 
2).· Evitar las neopisias. La relación conocida de VPH con la neoplasia • 
plana del aparto genital en su parte distal requiere que se erradiquen -
las lesiones precursoras. Aunque casi ninguna displasia genial se trans-­
forma en carcinoma invasor. hay acuerdo genral de tratar pacientes con -­
dtsplasia significativa y carcinoma in situ. Sin embargo esta menos defi­
nida la utilidad del tratamiento en lesiones menores (Condiloma plano. -­
displasta leve ). Dada la elevada tasa de regresión espont~nea de VPH, m! 
nor relacionada con con anomalías epiteliales parece adecuado mantenerse 
a la expectativa. En lesiones cervicales. debe sospecharse la inconvenie!!. 
cia, ansiedad, tiempo y costo que implican estudios citológicos repetidos 
colposcop(a y biopsias múltiples, con la ablación relativamente inócual y 
eficaz de la zona de trnsición por crioterapia. Las pruebas sistémicas b~ 
ratas de citologla o muestras de Biopsias. para tipos de VPH pueden en un 
futuro cercano ayudar a seleccionar a los pacientes para tratamiento cuya 
lesiones fuerón causadas por virus potencialemente onc6genos. 

AC!DO TRICLOROACETJCO 

La utl 1 iaclón de este kido en solución al 50-85% en alcohol al 70% 
La apl icaclón tópica produce una irritación intensa que dura de tres a 5 
minutos, en tanto que los condiloms se tornan blancos, como resultado de 
la cauterización qu(mica. Si el ~cido se aplica cuidadosamente con un pe­
quenoa apllcador con punta de algodón. solamente en las lesiones. no hay 
necesidad de proteger la piel circundante ni lavar el agente despues de 

varias horas. Puede usarse bicarbonato de sodio di luido para neutral izar 
el exceso de ácido. Las aplicaciones repetidas cada dos o cuatro di as pu! 
den ( dada la seguridad de la droga ) , ser utl l Izadas por el paciente mi2_ 
mo en un momento dado. Pueden utilizrse el ~cido tricoloroacético en su-­
perficies mucosas incluyendo la vagina y es seguro incluso en el embarazo 
este kldo es tan eficaz como la podofilina, produce lrritacl6n cutanea 

de menor duración y tiene un menor registro de seguridad por lo que se 
prefiere. 
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QUJMICA. 

El ilcldo tricloraacétlco pertenece al grupa de las AC!OOS HAlOGEHA-
005. Son compuestos que est~n caracterizados por contener uno ovarios ha­
lógenos en la cdena hídracarbonada del ácido. 

NOMENCLATURA: Tanto para los ácidos Halogenadas, como para los ácido 
alcoholes y los amnioacidos, para indicar la colocación del Halógeno, del 

Hidróxido y del amtgeno, se marcan con letras del alfabeto griego; el car. 

bono que se inserta al carboxilo se le asigna por la letra alfa, y por º! 
den alfabético se marcan los rest~ntes carbonos. En esta forma basta in-­
dlcar primeramente la letra griega, a continuación el nombre del halógeno 

o la palabra hidróxi, o amino, según que se trate de un ~e ido halogenado 

o de un l!cido alcohol o de un aminoacido y finalmente se enuncia el nombre 

del acido • 

PREPARACION:Primero; por halogenaci6n directa, que consiste en cale!! 

tar el c1cido en presencia del halógeno, usando como catalizador polvo de 

azufre: por este procedimiento se obtienen preferentemente derivados alfa 

halogenados. Segundo: Tratando los ácidos Oleftnicos con los hidrticidos 
halogenados. En este procedimíento al Halógeno se fija al carbono mas di~ 

tante del carboxilo y que sostiene la doble ligadura .. 

PROPIEOAOES:Estos compuestos poseen las propiedades de la fución ha­

lógeno y de la función acldo, por ejemplo con el hidr6xico de potasio o 

de plata nos dan hidroticidos y con el amoniaco nos dan aminoacidos. 

TERMJNOS PARTICULARES: Ac Monocloroacético; Cl-CH2-COOH. Es un sól i­

do cristalizable que funde a 62•C Hierve a 186•C, su densidad es de 1.4 • 

Se obtiene haciendo reaccionar Cloro seco sobre el Ac acético; se utl 1 iza 

en un gran nGmero de s!ntesis orgánicas.AC TR!ClOROACET!CO: Es un solido 

que funde a 46•C, y des ti la entre 195 y 2oo•c tiene reacción fuertemente 
kida sobre la ple! tiene efectos vesicantes y se preparan oxidando el 

clara! con Ac N!trlco. Tiene gran aplicación en las s!ntesis org~nicas. 

Cl 1 Cl 
C! - e - e~ == o + ------ Cl - e - CO.OH 
CI CI 

- 31 -



CARACTER l STJ CAS DEL AC IDO TRI CLOROACET l CD. 

El ácido tricloroacético ha mostrado un efecto hepatocarcinógeno en rato­

nes. posterior a la administracion del mismo en el agua de consumo, y se 

evaluado su eliminación en orina aire espirado, heces fecales, y concen-­

tración sanguinea, encontrando como carcinogenico los metabol i tos del mis 

mo en el humano no se ha encontrado que hay algúnb efecto similar tras la 

absorción del mismo a traves de las mucosas. Se ha observado Que la eli­

minación de acido tricloroacetico por la orina de pacientes que han sido 

expuestos al mismo se ha encontrado hasta las 96 hrs posteriores, siendo 

en promedio el m~xima nivel hasta las 48 horas. 

De los estudios real izados en aimalew de experimentación ( ratas ) 

a los que se les administró el ácido trtcloroacetico en el agua de consumo 

para la evaluación postmortem de los efectos y daños realizados en los dl_ 

ferentes organos de la economfa,, tras la observación al microscopio se -

encoentró las máximas alteraciones a nivel hepatico y pulmonar; a nivel -

hepatico las alteraciones mas importantes, se encuentran a nivel del sis­

tema de conductos bi I i ares, con pral i ferac ion del sistema de duetos, con 

extensión a las venas portales. fibrosis y edema, y ocasionales focos de 

inflamación. A nivel pulmonar se observarón mínimas alteraciones, tales 

corno focos de mínima inflamación perivascular en el sistema de pequei"ias 

venas pulmonares. 

Se han propuesto diversos esquemas de manejo de las infecciones de 

el aparato genital femenino causadas por virus del papiloma humano, en 

las que se ha uti 1 izado el Acido tricloroacetico, en 1992 Blauvelt y --­

Goldstein, real izarón un estudio en el cual se apl icA comparativamente NJ.. 

trógeno 1 [qui do Podofi 1 ina y Acido tricloroacetico para el manejo de --­

lesiones producidas por condiloma humano , encontrando como resultados -

en cuanto a la recurrencia con el nitrogeno de 92%, al encontrar DNA vi­

ral posterior al tratamiento, al grupo de podofi 1 ina se encuentra DNA en 

el 15% y en el grupo del ácio tricloroacético 7% unicamente, siendo mas -

efectivo este para Ja errdicación del virus del papiloma en lesión acumJ. 

nada. 

En otros estudios realizados. por Vinay y Malviya, para el manejo de 

los papilomas con ácido tricloroacetico en pacientes sin displasia se en­

cuentra una efectividad de 85%. 
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P L A N T E A H I E N. T O O E L P R O B L E H A • 

1.- ¿ Cual es la ventaja que brinda, el licido tricloroacetico, como mé­
todo de tratamiento en la resolución de lesiones precursoras de CACU de bajo 
grado ? • 

2.- ¿ Existen detenninantes para la selección de pacientes con respuesta 
favorable ?. 

JUSTIFICACION. 

La infección por virus del papiloma humano del tracto genital bajo ha in­

crementado su incidencia y ahora es la infección viral transmitida sexualmente 

mas comCm. La infección por VPH, representa la primera etapa de una neoplasia 

lntraepitel tal cervica continua, y debe considerarse como la lesión cervival 
mas temprana capaz de progresar hasta ct!incer invasor. 

La colposcopta permite identificar patoJogia significativa adicional en 

las formas de lesiones precursoras de cancer cervicouterino. 
Por otro lado la neoplasia intraepitel ial vulvar, tambien se ha observa­

do con frecuencia creciente durante los últimos 10 años. no hay un tratamiento 

ónice y definitivo. por lo que es necesaria la selección de un método determi­

nado, EFICAZ, POCO COSTOSO Y CON BUENA TOLERANCIA. 

OBJETIVOS: 

GENERAL: Demostrar la eficacia del acido tr!c!oroacet!co por v!a tópica, en el 

manejo de lesiones premal !gnas de bajo grado • 
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PARTICULARES: A).- Evaluar Jos planes de dosificación: Régimen periodico 

y continuo. 
8).- Detenninar, el número de casos de remisión completa y 

recaidas. 
C).- Valorar la tolerancia, la toxicidad local o sistémica, 

de acuerdo a la suceptibilidad individual. 

D) .- Enumerar los efectos secundarios. 

E).- Evaluar el costo beneficio, del ácido tricloroacético, 

como método convencional de consultorio. 

F) .- Valorar la respuesta en lesiones de infección por virus 
del papiloma humano, únicas o asociadas a Neoplasia 

intraepitei tal. 

HIPOTESIS. 

EL ACIDO TRICLOROACETICO, AL 85%, POR VIA TOPICA ES UNA 

OPCION DE TRATAMIENTO EFECTIVO, PARA LA RESOLUCION DE LAS 

LESIONES PREMALIGNAS DE BAJO GRADO. 

MATERIAL HETOOOS. 

Se realizó un estudio prospectivo, longitudinal, experimental, 
durante el periodo del 1• de Junio de 1992, al 1 Junto 1993, en el HCN 

PEMEX. 

Fuerón captadas 100 pacientes, inicalmente en el area de Medicina preven­

tiva, Medicina general. Ginecologia general y fuerón referidas a la cl!-­
nica de displasias, con el diagnostico Citológico Histopatologico IVPH, -

NIC I y de IVPH+NIC J, lesiones consideradas de bajo grado por el sistema 

de Bethesda, Localizadas en cérvix, vagina, vulva, y región perineal. 

Mediante una hoja de captación de datos, se recolectarón factores -
epidemiológico, antecedentes gtnecoobstetricos, resultados de papanicolaou 

de exploración colposcopica, y de estudios histopatológico, tratamiento -
con ~cldo tricloroacéico y el seguimento contfnuo. 
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Se practicar6n dos planes de dosificaci6n: 

A).- Una aplicación. 

B).- Tres aplicaciones. 

El kido tricloroacetico dué aplicado con cuidado, empleando un hidopo 

de algodón ( De preferencia bajo control con el colposcopio), embrocando las 

lesiones directamente y con extensión hacia la región endocervical. Se cons..!_ 

derarón las lesiones mas pequefias. por ser mas tolerables para este agente 

qulmico. Siendo el periodo de intervalo entre aplicación y aplicación, de 15 

dlas. Posterionnente se realizar6n, citologlas, colposcop[as y biopsias dirJ.. 
gidas de control a los 4 meses posteriores al tratamiento . 

Se estudia a un grupo de 100 pacientes, las cuales referidas de los ser 
vicios anteriormente citados, a las que con resultados de IVPH, IVPH+NIC I, 

y NIC I, se dividir~n en tres grupos, uno de 40 pacientes reportados unica -

mente con IVPH, otro de 30 pacientes con IVPH + rHC I, y un tercer grupo de 

30 pacientes con reporte de tUC J. 
En la consulta inicial, se realizará evaluación colposcopica con toma de 

Biopsia dirigida, y posteriormente aplicación del ATA, y cita posterior para 

una 2a y 3a apl iación con un intervalo de 15 dids entre cada una • A su vez 

cada grupo será dividido al 50% para realizar en cada subgrupo una y tres -

aplicaciones respectivamente para posterionnente evaluar la efectividad del 

Acido según el número de dósis. 

Las pacientes fuerón instruidas para tener relaciones sexuales con pre -

servativos para limitar la diseminación de Ja infección y las parejas fuerón 

evaluadas con penoscopias siempre y cuando fuera posible. 

El metodo estadistico utilizado es la prueba de CHI CUADARADA. 
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MEDICINA PREV. CONSULTA GINECO. /NCIAS HED. GRAL CLIN. PER!F. 

~~""""~'~ 
IVPH 

IVPH+NIC 1 

NIC 1 

1 
NIC 11 - 111 EVALUACION INICIAL FALSOS POSITIVOS. 

CRIOCIRUGIA CITOLOGIA o.o.e. CADA 6 MESES. 

LASER CDLPOSCOPIA 

C!RUGIA Bl°PSIA DIRIGIDA 

r-~~~~~~~~~~-'-~ 

A.T.A. 

UNA APL! CAC ION. 

1 
EVALUACION 4 MESES 

1 1 
CURACION PERSISTENCIAS 

DOC C/6 HES. CRIOCIRUG!A 

LASER 

C!RUGIA 

A.T.A. 

TRES APLf CACIONES. 

EVA¡uAc ION 4 HESEr 

CURACION PERSISTENCIAS 

DOC C/6 HES. CRIOCIRUGIA. 

LASER 

CIRUGIA 

"' '"' 



Se captarón 100 pacientes, con lesiones de bajo grado, diagnosticadas 

por histopatologla, posterior a biopsia dirigida con coiposcopóa. Dividi­

dos en tres grupos, 40 casos con IVPH, 30 con IVPH, asociados a NIC 1, y 

30 solamente con NIC l. 

1.- PACIENTES CAPTADAS CON LESIONES DE BAJO GRADO. 

IVPH IVPH + NIC NIC TOTAL 

4D 30 30 100 

No de casos. 

La tabla 11 contiene la distribución por edades de pacientes de a -

cuerdo al tipo de lesión. La mayorla tuvierón entre 15 y 2D años de edad, 

constituyendo un 63% de pacientes con lesiones de bajo grado, el 26'1. res­

tantes, comprendiendo entre el grupo de 21 a 25 años. 

11.- GRUPOS ETARIOS DE ACUERDO AL TIPO DE LESION. 

EDAD No Pacientes con lesión. 

IVPH IVPH + NIC 1 NIC 1 

15 - 20 21 24 18 

21 - 25 12 4 10 

26 - 30 2 

31 - 35 

36 - 40 

TOTAL 40 3D JD = 1DD 
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Los resultados del tratamiento con ~cido tricloroacetico de los tres 
grupos diferentes. fuer6n los siguientes: 80 y 100 -:;, de efectividad para 
una y tres aplicaciones respectivamente. en lesiones con IVPH. En los gr~ 
pos con lesiones epiteliales de bajo grado. recurrencias del 100'.t, con una 
aplicación y una efectividad del 6 y 13't con tres aplicaciones. 
( Cuadro 11!, IV y V ). 

111.- RESULTADOS DEL TRATAMIENTO EN IVPH. 

TRATAM!EllTO EFECTIVIDAD 

No 

UNA APL! CAC ION 16 80 

TRES APLICACIONES 20 100 

!V.- RESULTADOS DEL TRATAMIENTO !VPH + IHC l. 

TRATAM!EllTD EFECTIVIDAD 

No 

UNA APL!CAC!DN 

TRES APL!CAC!OtlES 6.6 
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RECURRENC!A. 

No ,; 

20 

RECURRENC !A. 

No 

15 100 

14 99.3 



V.- RESULTADOS DEL TRATAMIENTO NIC 

TRATAMIENTO EFECTiVIDAD RECURRENCIA 

No No 

UNA APLI CAC ION 15 100 

TRES APLICACIONES 2 13.3 13 86.7 

VI.- Las im~genes colposcopicas mas frecuentes, posterior al tratamiento~ 
fuer6n: Colpitis en un 70%, Metaplasia escamosa en 60%, lesiones intraepl 
tel iales recurrentes Mosaico SJ'l .. 

V!.- IMAGENES COLPOSCOPICAS POSTERIORES AL TRATAMIENTO • 

IMAGEN No CASOS 

COLPITIS 70 

METAPLASIA ESCAMéSA 60 
MOSAICO 57 
ULCERAS ( LESION CAUSTICA ) 25 
ECTOPIA 20 

LESION ACETOBLANCA RECURRENTE 4 
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VII.- Los diagno.•tfcos citologicos mas frecuentes, posteriores al trata­

miento, en lesiones de IYPH, la metaplasia escamosa ( Proceso de repara­
ción ), en 60%, y Ja cervicltls aguda erosiva en 37.5%. 

VII.- HALLAZGOS CITOLOGICOS POSTRATAMIENTO. 

METAPl.ASJA ESCAMOSA 

CERVJCITJS AGUDA EROSIVA 

CERVJCJTJS CRONICA INESPECIFICA 

TOTAL 

NO 

24 

15 

1 

40 

60 

37 .5 
2.5 

100% 

VIII.- Las recurrencias histológicas en las lesiones de bajo grado fuerón 

en su mayorla en Ja neoplasia Jntraepitellal cervical en 93 a 96% de los 

casos. 

VI l 1 .- HALLAZGOS HISTOLOGJCOS POSTRATAMIENTO. 

HJSTOLOGJA 

COJLOCITOS 

DISPLASiA Y 
CO 1 LOC !TOS. 

OJSPLASJA 

TOTAL 

4/40 ( 10% ) 

29/30 (96.6%) 

28/30 (93.3%) 

RECURRENCJA 

1 APLJC. 3 APLJC. 

4/20 (20%) 

15/15 (100%) 14/15 (93.3%) 

15/15 (100%) 13/15 (86.7%) 



!X.- EFECTOS SECUNDARIOS. 

EXUDAC ION ACUOSA 

VAGINITIS EROSIVA 

QUEMADURAS 
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No DE CASOS 

100 

90 

40 



o o ~
 

(!) 

o ~ w
 

o 
(f) 
w

 
z o (f) 
w

 
_

J
 

z o (
)
 

(f) 
w

 
1

-
z w

 
(
)
 

~
 

I a.. o 
>
~
 

ü z +
g

 
I a.. 
>

 

ºº 
z 

C
t) 



[c38A.oo- oE-LEs10N- POR GRuPos ETARlos! 

•tVPH 

•1vPH-NIC 1 

•NtCI 

No PACIENTES 

-
25 

20 

15 

10 

5 

o~~~~~~~~~~~~~~~~ 

15-20 21-25 26-30 31-35 36-40 

EDAD 



IRESf>uESTA AL TRATAMIENTO EN IVPHI 

TRES APLICACIONES 
20 

UNA APLICACION 
16 

RECURRENCIA 
4 



::i:: 
c.. 
>

 z w
 

o 1
-

z w
 
~
 

~
 

<
( 

a: 
1

-
(/) 

o c.. 
<

( 

(!) 
o -
' 

o ~
 

c.. 
o 1

-
(/) 

::i:: 
w

 
en 
LU

 

<
( 

1
-

z 
(!) 

LU
 

g 
~ 

o 
LU

 
1

-
C

l 
(
)
 

o 
z 

lt) 
C

\I 
o 

lC
l 

(
\f 

..-

'#. 
LO

 . 
C\J 



RESPUESTA AL TRATAMIENTO EN IVPH + NIC 1 

llEFICACIA 

[fil RECURRENCIA 

o~~~~~~~~~~~~~~ 

1 APLICACION 3 APLICACIONES 



RESPUESTA AL TRATAMIENTO EN N.l.C.1 

...... ... ···---·---·-· ----·--······· 

8 

.· J---1 

2 

Q"--~~~~~~-'-~~~~~---J 

1 APLICACION 3 APLICACIONES 

ll EFECTIVIDAD 

lJ RECURRENCIA 
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lHALLAZGOS HISTOLOGICOS POSTRATAMIENTOj 

No. DE PACIENTES 

o~ 
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ANALISIS DE RESULTADOS 

Existe una relación estadisticamente significativa, entre las lesio­
nes de IVPH del tracto genital bajo y la ocurrencia de la neoplasia intrE_ 

epltel ial cervical, por lo que en nuestro estudio, se captarón 100 pacie!!. 
tes con lesiones de bajo grado. La edad de presentación de lesiones pre -
cursaras de CACU, ( NJC } ha disminuido, presentandose en un 22% de los -

casos. en pacientes entre 15 y 21 años. También el promedio de edad para 

la aparición del carcinoma in situ, ha disminuido, desde aproximadamente 

40 a 28 años de edad, durante la última década. tluestro estudio. revela 

estadfsticas al'.ín mas significativas, 63't con lesiones de bajo grado entre 

los 15 y 20 años, y dentro de estas, el 42% constituidas por neoplasia i!!, 

traepitelial cervical grado I. Aunque esto también puede reflejar. que el 

estudio de pacientes de alto riesgo se efectúa en una etapa mas temprana­

de la vida. 

En el primer grupo de pacientes con JVPH, la efectividad terapeútlca 

del ATA, se reflejó en un 80% en las tratadas con una aplicación y con -

tres aplicaciones en un 100%. Unicamente 4 recurrencias. con una sola -­

aplicación; con evidencia citológico o colposcopfca de IVPH, a los 4 mese 

de seguimiento. Obteniendo una diferencia significativa de P o.053. 

En el segundo grupo de lesiones asociadas de IVPH + NIC I, la efect.!_ 

vidad del tratamiento practicamente nula, con recurrencia del 93.3'I.al 100 

el analisls estadlstico no mostró diferencia significativa PO.SO. 

As! mismo el tercer grupo de pacientes tratadas con NIC I. solo una 

efectividad del 13.3%, con tres aplicaciones, y recurrencias en el 100X 

con una sola apl icacion, no hubo diferencia significativa en ambos grupos 

con una P 0.24. 

Las imagenes colposcopicas mas frecuentemente encontradas posterior 

al tratamiento: Colpitis ( proceso inflamatorio), 70%, metaplasia esca­

mosa como epitel to de reparación en 60X y lesiones persistentes caracte-­

rtzadas por imagenes en mosaico en 571, de los casos. De igual fonna la m! 
taplasia escamosa, constituye un diagnostico histopatológico mas frencue.!!. 

te ( 60i), posterior al tratamiento de las lesiones de IVPH. 

- so -



Las alteraciones celulares: Displasia y cotlocitos, persistie­
ron en el 93.3 a 96.61 del total de los casos tratados. El ATA, agente -­

caustico y astringente de aplicación local, presentó los siguientes agen­

tes secundarios: Exudación acuosa, y vaginitis erosivaen 100 y 90'J. de los 

casos. asi cerno lesiones caOsticas en el 40'.t. 

CONCLUSIONES 

- La infección por virus del papiloma humano IVPH ( del tracto genital ba 
jo ) , ha incrementado su incidencia y ahora puede ser la infección viral 

sexualmente transmitida mas común. 

- La infección subcl inica por VPH, representa la primera etapa de un NIC 

cointrnuo 1 y debe considerarse como la lesión cervical mas temprana ca­

paz de progres3r hacia el c.!incer invasor. 

- La edad de presentación de las lesiones del del cflncer cervicouterino. 
ha disminuido. sin embargo. esto puede reflejar. que el estudio de las 

pacientes de alto riesgo se afecta en una etapa mas temprana de la vida. 

- En el presente estudio, la efectividad del ATA, fué evaluada, demostra!!. 
do una respuesta favorable, en las lesiones de IVPH, sin displasia aso­

ciada. 
- El ácido tricloroacético, es un método convencional de consultorio, de 

aplicación local, eficaz en un 80 a 100%, para las lesiones del IVPH, 

con toxicidad local de acuerdo a la suceptibilidad individual. 
- El tratamiento debe individualizarse, según localización anatómica, y 

volúmen de las lesiones: Lesiones pequeñas, aisladas. en exocervix, -­

bién delimitadas, circunscritas, no involucradas en la zona de transfo!, 

mactón, ni con penetración glandular, ( Hacia el canal endocervical }. 

- El régimen periodico, tres apl tcaciones, una cada 15 di as obtuvo mejores 
resulta dos. 

- La ventaja de esta forma de tratamiento, es que puede ser establecido -

en pacientes en forma ambulatoria, sin necesidad de anestesia u hospit.!!_ 
l lzaclón. 



- Sus efectos secundarios : Exudación acuosa, vaginitis erosiva, y lesio­
nes causticas, pueden reducir sus proporciones, protegiendo paredes va­
ginales, vulva y uretra con crema de pastas inértes, vaseJ ina, flamazina 
y óxido de zinc, antes y durante el tratamiento. 

EL ACIDO TRICLOROACET!CO, UNA OPCION KAS DE TRATAMIENTO PARA LAS LESIONES 

DE IVPH SIN EVIDENCIA DE DISPLASIA. 
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