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Ya son mucho• los aftos dasde, que papanicolaou en 1943 -

deacribio au tfcnica para la identificaci6n de loa difa-

rentes ca•bioa celulares y relacionarlo• con la• atapaa-

de lesiones malignas de cfrvix, en la actualidad 1e vie-

ne dando una serie vertiginosa de c .. bios tanto de forma 

de diagn61tico, factores de riesgo y .. nejo de e1te tipo 

de padecimientoa. 

Hoy en dla es imposible tratar del te•a sin dejar de mea 

cionar la estrecha relaci6n que hay con loa viru1 del -­

tipo papova principalmente con los subtipos 16-18. Aal -

miamo los antecedente• de tabaquismo e infecci6n viral -

tipo herpez 11, quedan ahora reconocidos como cofactores 

importantes en la g6nesis de estos.problemas. F.n el est~ 

dio inicial de la paciente se toman en cuenta factores -

de riesgo como son edad, inicio de vida sexual, número -

de compafteros sexuales:etc •• pero seguirán siendo cons-­

tantes estos a pesar de los cambios sociales a los cua--

les nos estamos enfrentando como son: 



- 2 -

- Mayor integración de la• mujere• a la vida productiva y -

1ocial. 

- Un nllmero mayor de agentes anticonceptivos. 

- Un nd•ero menor de embarazo•. 

- Mayor orientación 1exual. 

Sin duda 101 tiempos han cambiado, ba1ta decir que en la-

actualidad contamos con tratamientos tan moderno• como --

Rayo La1ser, Crioterapia, Asa Diat6rmica y lo mi1mo suce-

de en el diagnostico con las técnicas en hibridaci6n mol~ 

cular. Por lo que tratamos de hacer una revisión de los -

Factores de riesgo para lesiones pre-malignas y ver si 

los conceptos son aún vigentes. 
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1.1. Cl!OLOGIA 

1.1.1 llll!Oall: Los pri•ero• e1tudioa citol61icoa fueron real!. 

z•do• ea 1673 por ltalpigbi ea aanare; loa pri•ero1 rapo~ 

te• 1obre el 1parato aenital (Vaainal y Cervical) fueron 

an 1845 por Doane y ea 1856 por Pouchet; los primero• --

froti8 por iaproau surgieron en 1767 por Fontana y la -

pri••r• inforaaci6n •obre aspirado• fue en 1833 por Sta~ 

ley¡ en 1850 Glude report6 cflulas neopl,sicas en frotis 

del cfrvia y ea 1928 Babbes y Cianna reportaron los mis­

mo• hellazgos alcanzando su mayor auae y difusi6n de la-

Citoloaia Genital con papanicolaou en 1943 hasta la ac-­

tualidad. 

Concepto: Se ocupa del estudio de la c~lula y se divide­

para su estudio en B6sica y Cllnica. 

La citologla B6sica: Estudia las c~lulas del ser vivo 

que estan consideradas como una estructura que tiene fu.!!_ 

ciones propias y son estudiadas por medio de la Bioqul-

mica y el microscopio electr6nico sus procesos biol61ogi 

cos así como su composición. 
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La citología Clínica: Considera a las células como cona-

tiruyentes de una estructura superior (tejido), intenta-

conocer el estado de normalidad o anormalidad por medio-

del Hieroscopia 6ptico y sus aplicaciones son la Citolo-

g!a f.xfoliativa y la Citología por Punción. 

La Citología f.xfoliativa: f.studia las células que se de!. 

prenden espontaneamente de todos los tejidos epiteliales 

de revestimiento que se depositan en las cavidades natu-

rales de donde se recolectan las secresiones acumuladas-

o frotando directamente el epitelio superficial. 

La Citología por Punción o Aspiración: Estudia las célu-

las que se obtienen directamente de los 6rganos o teji--

dos que no est~n en contacto directo con las c~vidades -

naturales. 
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1.1.2 ClTOLOGIA F.XFOLIATIVA Ell EL APAaATO GlllTAL FlllllllillO. 

A) Vulva: So obtiene por raspado enérgico de las paredes 

vulvares, se considera de poco valor por: la capa de 

queratinizaci6n superficial, la falta de cilulas ale~ 

cenadas, el contacto directo al exterior de los teji­

dos, no favorecen la toea cito16gica, aunque es 6til­

para establecer diagnóstico de lesiones ulcerosas. 

B) Vagina: Se realiza facileente la toea citol6gica, pr!. 

ferentemente del fondo de saco vaginal posterior, au!!. 

que supatolog!a ea infrecuente. 

C) Cérvix: F.s el lugar donde la citologla ocupa una par­

te importante del diagn6atico citol6gico por do• Moti 

voa: 

t.- Dada la gran facilidad de la toma citol6gica y 

z.- Por la gran_ sensibilidad y especificidad del di•& 

n6stico citológico. Dada su gran variedad y canti 

dad de patolog!a que presenta. Se toma la muestra 

practicando un suave raspado ecto-cervical, incly 

yendo la unión escamo columnar con una esp6tula -

de madera preferentemente, asl como una toma del­

fondo de sao vaginal posterior y una toma del --­

canal endocervical con biso po o pipeta de aspir~ 

ci6n. 
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l.t.3 DlAGllOSTlCO CITOLOGICO: 

La fidelidad del Diagnóstico Citológico depende de los -

siguientes factores: 

1.- Extensión: Incluye la toma del ectocervix (incluyen-

do la uni6n escamocolumnar) fondo de saco posterior-

vaginal y canal endocervical. 

2.- Calidad de la extensión: Debe hacerse una correcta -

extensión del material en el portaobjetos (cantidad) 

aal como una fijación rApida y correcta. 

3.- Tipo de lesión: Las displasias leves exfolian menos -

cantidad de células que un Ca. in situ, por lo que -

se debe hacer la toma correcta con el material y mé-

todo adecuados. 

4.- Distribuciones anatómica de la lesión: La localiza--

ci6n de las lesiones diferentes, las displasias tie-

ne localizaci6n ectocervical m&s frecuentemente, el-

Ca in situ, su localizaci6n mas frecuente es endoce.!:. 

vical, mas comunmente en las menopausicas en donde -
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• la uni6n escamocolumnar a ascendido. 

S.- Las alteraciones inflamatorias: Pueden hacer que se pase 

inadvertidamente una lesi6n intraepitelial, ya que simu-

lan alteraciones de maduraci6n y diferenciaci6n del epi-

telio escamoso. 

6.- La menstruaci6n y las hemorragias uterinas anormales: E.!. 

tos hechos en el diagnostico cttol6gico lo disminuyen n~ 

tablemente. 

7. - Tinci6n: Una tinci6n incorrecta puede dificulatr el dia& 

n6stico citol6gico, la tinci6n habitual es la papanico­

laou y el Harris Shor ~ste dltimo se utiliza para la col 

pocitolog{a hormonal y el de papanicolaou para el diag--

nostico tumoral. 

f.s necesario que para un Diagnóstico Citológico sea óptimo,-

es necesario que reciba una información cl!nica completa de-

la paciente, siendo lo m4s indispensable: edad, antecedentes 

Ginoce-obstétricos, terapias hormonales, terapias locales 

(fulguraciones, electrocirugias, crioterapias etc •.• ) uso de 
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••• DIU'S, medicación local (ac. metacreaol sulfónico etc) 

existencia de metrorragias, aspecto cervical o imagenes col-

poscopicas, dla del ciclo en que se toma la muestra y reaul­

tados de citológia anteriorea. 

La finalidad principal del eatudio citológico ea descubrir -

pracozmente la existencia de c'ncer c~rvico-uterino o de las 

lesiones que le pueden proceder, aunque exiate datos comple­

mentario• de la gran utilidad cllnica y que el reporte cito-

lógico no debe de omitir como son: 

A) Valoración de las c'lulaa eacamo•a• Y'!!'loración de los -­

procesos proliferativos de tipo benigno. 

B) Valoración del epitelio cillndrico endocervical. 

C) Valoración de la existencia de elementos de origen endom.!!_ 

tria l. 

D) Valoración de la diatesis en el componente inflamatorio -

del material. 



- 9 -

1.1.3 IEPOITE CITOLOGICO' 

Material negativo 

F.xtensi6n inflamatoria 

Localizaci6n: Vagina 
Ectoc,rvix 

Endodrvix 

Causa: 

Metaplasia 

Reparaci6n 

Atrofia 

Flora aixta 
Cocos 

Tricomonas 
Hongos 

Virus 
Otros 

Otras a Iteraciones degenerativas: D~ficit de ácido f6lico 
Radiaciones. 

Displasia leve o moderada 

Displasia intensa 

Ca. in situ 

Ca. ~icroinvasor 

Adenocarcinoma de cérvix 
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2. RO!lS D& PAPAlllCOUDU 

Con el uso de la citologla cervico-uterina como det'ecci6n -

de grandes grupos se han disminuido la frecuencia y la taaa 

de mortalidad por c'ncer c•rvico-uterino. 

Requi•itos b6aicos para que aea eficaz la detecci6n: 

A) Debe ser sensible para que detecte la enfermedad en eta-

pa te•prana. 

1) Para que el trstamiento oportuno mejore el pron6stico. 

C) Ser especifico para distinguir cambios inespec!ficos de-

la enfermedad. 

D) Costo adecuado. 

F.) Debe ser simple, para que la paciente; objeto de detec--

ci6n lo acepte. 
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Identificaci6n de las pacientes objeto de detecci6n ( a! 
to riesgo ), 

A) Coito inicial de edad te•prana 

B) Kdltiples compaaeroa sexuales 

C) Compaftero sexual que ha tenido lllllltiplea pareja• se--

xuales. 

D) Cualquier antecedente de enfermedad sexualmente tran!. 

mitida. 

f.) f.l tabaquismo. 

F) Grupo socio-econ6micamente bajo 

G) Antecedentes de infección por papilomavirus cervical 

H) Antecedentes de NIC (Neoplasia intraepitelial cervical) 

I) Antecedentes de VIN° (Neoplasia intraepitelial vilvar) 

J) Toda paciente con actividad sexual presente o pasada. 
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Recomendaciones a la Paciente: No participar en las 24 -

horas prévias al estudio: Coito, ducha vaginal¡ no apli-

car medicamentos cuando menos una semana antes iel estu-

dio. 

Recomendaciones al Médico: No usar jaleas nu lubricante-

para la toma del estudio, no realizar frotis excesivame~ 

te delgados o gruesos, utilizar de preferencia dos lamí-

nillas y esp4tula de madera, asi como hisopo o perilla -

de aspiraci6~ cervical; anotar todos los antecedentes, -

tratamientos y operaciones realizadas y mandarlos junto-

con las laminillas. 

La terminologia del frotis de Papanicolaou fue introduci 

da por los doctores Papanicolaou y Traut en 1941 y 1943-

y el sistema de la OMS fue escrito por el DR. Riottony -

Col, en 1973, y el sistema Bethesda fué realizado por N~ 

tional Cáncer Institute Workshop en 1989 en el cual rec2 

mienda que el informe cito16gico contenga: 

A) Una valoraci6n de lo adecuado de la muestra 
B) Una categorizaci6n general del diagn6stico 
C) El diagnóstico descriptivo de acuerdo a la siguiente 
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Clasi f icaci6n. 

CUADRO Ro. 1: ROlllCLATUIA IR CITOLOGIA CERVICAL 

SlSTllll 11& PAPUICOL&OO 

Clase ·I 

Clase 11 

Clase 111 

Clase IV 

Clase V 

Clase V 

Clase V 

SISTlllA 11& J.l mll 

Horul 

A ti pico 

Diapla1ia 

Diapla1io lave 

Di1plaaia 110derad1 

Diaplacia intensa 

Carcinoma in aitu 

Carcinoma invasor de 
celulas eaca•osas 

Adenocarcinoma 

SUllll& H lllnlSN 

Dentro de U•ite nor•alea 

Ca•bio de reacciCln o repara-­
ciCln. 

AnomaUa da c4!lula epiteli1l­
plan1. 

Cflulaa _..,... atlpicu 
de i•port1nci1 no detaa 
nada. -

LadCln intraepitelial HC­
bajo arado (incluye RPV) 

Alto grado 

Alto grado 

Alto grado 

Carcinoma de c•tulaa eac..,... 

Ano•aliu de cflulaa grandul .. 
res: Adenocarciono•a. 

Neoplasia uligna no epitelial 
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llfOI!& CI!OLOGICO Bl!BISDA 

&STDLICUUD!O DE LO ADECUADO 

DI LA lllJISTIA: 

Satisfactoria 

Menos que satisfactoria 

Insatisfactoria 

Se recomienda repetir el frotis 

DIAGllOSTICO DISCIIP!IVO 

lo Infecci6n 

lo Ao Mic6tica 

lo Bo Bacteriana 

lo Co Protozoarios 

lo Do Viral 

lo F.o Otras: especificar: 

CAllBIOS DE HACCIOR Y a&PAIACIOR 

lloAo lnflamaci6n 

lloAlo Cambios celulares relacionados, 
causa inespecifica 

ll.A2º Cervicitis Folicular 

llolo Diversos 

11.Bl. Efectos del tratamiento 

11.Bl.a. Radiaci6n ionizante 

ll.Bl.b. Quimioterapia 

11.12. Efectos de DIU u otros dispositivos mecánicos 

ll.B4. Otros: especificar: 
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AJIOllJIALIJ>ADIS DE C!L11LAS IPITILIALIS 

111.A.1. Cflulas escamosas atípicas de importancia no determi 

nada ( especificar la vigilancia recomendada con los 

procedimientos de investigación adicionales o .. bas­

coaas ). 

111.A.2. Lesiones planas intraepiteliales (comente la preaen­

cia o ausencia de cambios celulares relacionados con 

infección por el virus del papiloma humano (HPV), 

111.AZ.a Lesión intraepitelial escamosa de bajo grado 

que incluye; Cambios celulares relacionad~s con infes 

ciones por HPV. 

Displasia leve/CIN 

l11.a2.b, Lesiones intraepitelialias escamosas de gr~ 

do elevado que incluyen: 

Displasia moderada 

Ctll 2 

Displasia intensa/ 

·cm 3 

Carcinoma in situ/ 

ClN 3 

111.A.J. Carcinoma escamosa 
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lll·B· C61ula grandular 

111.B.1. Presencia de células endometriales. 

111.81.a Fuera de fase 

111.Bl.b F.n una mujer posmenop&usica 

111.B.2 Células grandulares at{picas de i•portancia 

indeterminada 9 especificar vigilancia re-­

comendada, procedimientos adicionales de i!!. 

vestigaci6n o ambas cosas ). 

111.B.3. Adenocarcionoma 

lll.b3.a Sin especificaci6n adicional 

111.83.b F.specificaci6n del sitio probable-

de origen: 

F.ndocervical 

F.ndometrial 

F.xtrauterino 

111.C.Otros: especificar: 

IV. Neoplasias malienas no f.piteliales: 
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v. Valoración hormonal (aplicable sólo a frotis vaginales) 

V.A. Patrón hormonal compatible con edad y antecedente• 

V.B. Patrón hormonal incompatible con edad y anteceden-­

tes. 

Especificar: 

v.c. Valoración hormonal imposible 

v.c.1. Muestra cervical 

v.c.2. Inflamación 

V.C.3. Falta de datos de la paciente 

VI. Otros 

3,- COLPOSCOPIA 

Fu6 creada por Hans Hinselman en 1884-1859. En 1925 CO!!, 

el razonamiento de que con una luz potente y un aparato 

óptico de awnento, se verla la muco•• cervical y de la­

vagina mucho mejor que a simple vista. 

Por lo que su objetivo era descubrir el cAncer cervical 

y algunos padecimientos vaginales en sus estudios prec!!_ 

ces y que eran asintom&ticos, ya que en su opinión cada 

cáncer cllnico del cuello procedía de pequeftos tumores­

que pasaron inadvertido• por los metodos habituale• --­

como era la revisión vaginal por tacto o con espéculo. 

Por lo que posteriormente encontró Hin•elman bajo una­

buena iluminación y amplificación que las alteraciones­

no aparecían bajo pequeftas úlceras 6 tumores sino que -

aparec[an bajo una muéosa aparentemente intacta, pero -

modificada en relaci6n a la mucosa fisiologica. Por su 

gran trascendencia y utilidad de la colposcopia fué 

adoptada por otros autores hasta la actualidad. 
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Fundamento: Se realiza con el colposcopio pudiendo ser 

este de Leissegang, Kolpofot de lhagee o el de Zeias,­

una visión frontal de la superficie de la portio que -

con un aumento que en general oscila entre 10 y 20 au­

mentos, lo que permite observar con detalle las sigui­

entes estructuras, as{ como irregularidades y tonos de 

color como son los siguientes: 

l. La disposición de su superficie 

2. Su color 

3. La imagen que se dibuja en ella 

4. f.l aspecto y la distribución de los vasos 

Los elementos morfo16gicos que originan las imagenes -

observadas a colposcopia son: 

l. F.l tipo de epitelio, cilíndrico o escamoso y las r!_ 

laciones entre embos. 

2. F.1 engrosamiento, adelgazamiento o la ausencia de -

epitelio. 

3. La presencia de desembocaduras grandulares y su re­

lación con el.epitelio escamo~o o cillndrico. 

4. La disposici6n de la capa basal, en especial sus 

irregularidades y sinuosidades. 

S. r.t aumento relativo, dentro del epitelio, del volu­

men de los núcleos. 

6. La distribuci6n de los vasos en el estroma y su pr,2_ 

ximidad a la superficie. 
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Las diversas modificaciones de estos elementos hacen -

aparecer en la superficie de la "Portio", distintas -­

im•genes, que caracterizan cada uno de los cuadros col 

posc6picos y que permiten orientarnos acerca de la ar­

quitectura microscópica del tejido. 

Con la colpoacopla, no podemos, sin embargo, conocer -

las características de las células que componen al epi 

telio y, por tanto, al no poder enjuiciar la morfolog{a 

del citoplasma ni la del núcleo, no podemos nunca afi~ 

mar ni negar con toda certeza la existencia de un cán­

cer del cuello. 

Locali_zada la zona, a menudo limitada, en que los cam­

bios arquitectuales del tejido son m6s manifiestos, es 

posible realizar de inmediato una biopsia dirigida de­

ella, evitando así la toma indiscriminada sobre una l~ 

si6n benigna, pero inquitante a simple vista en detri­

mento de la más sospechosa, pero a menudo invisible. 

La colposcopia no nos informa sobre el estado de la m~ 

cuosa endocervical, a veces solo visible en su parte -

más inferior. 

F.sta en una limitaci6n del método, especialmente impo~ 

tante cuando no es visible la uni6n escamosocilindr{ca 

como ocurre en edades avanzadas. 
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4. BIOPSIA 

F.s el método que sin lugar a dudas es el m's exacto para-

establecer el diagnostico de las lesiones del cérvix (di~ 

plasias y c'ncer cérvico-uterino in situ); la citologla -

exfoliativa y la colposcopla .son s6lo métodos de sospecha 

la seguridad diagn•oatica a6lo puede observarse con el e~ 

tudio histológico de la lesi6n; por ello no es correcto -

iniciar un tratamiento quirórgico sin previamente haber 

llegado a un diagnóstico histológico exacto y para que 

éste realmente sea exacto se precisan dos condiciones: 

1) Que la toma de tejido para el estudio histológico sea­
adecuado. 

2) Descartar otras lesiones afines histol6gicamente. 

4.1 Técnicas de Biopsia 

A) 

B) 
C) 

D) 
f.) 

Raspado 
Biopsia 
Pequeña 
Biopsia 

Pequeñas 
ciales. 

epitelial de la portio 
amplia en cufta 

biopsia dirigida 
anular de la uni6n escamosa-cilíndrica 
biopsias múltiples radiales o Circunfere~ 

Generalmente no se práct~ca este tipo de biopsias porque-

son procedimientos insuficientes. 
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F) Conizaci6n 

Es el m~todo de mayor aceptaci6n de los autores y 

sin duda el m4s seguro porque requiere que el pa-

ciente sea hospitalizado e intervenido en un am--

biente quirúrgico bajo anestecia, y generalmente-

se hace una embrocaci6n de yodo-lugol que delimi-

ta el tejido que ha de extirparse, incluyendo to-

das las zonas yodo negativas; preferentemente cano 

lo comentan algunos autores bajo colposcopia. Ta!!!. 

bien aconsejan que el cono cervical sea alto, 11~ 

gando a las proximidades del orificio cervical i~ 

terno, conteniendo los dos tercios inferiores del 

conducto endocervical y parte del tercio superior 

s6lo así se tendrá la seguridad razonable de in--

cluír todo el tejido anormal y podremos establecer 

un diagnóstico exacto y evitar la lesión residual 

tambieri aconsejan algunos autores completar la iu 

tervenci6n con un legrado de la mucosa restante y 

se envia a patología. 
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4.2 PRUEBA DE SHILLER 

La prueba de •chiller o del yodo fuA introducida por 

este autor en 1928, y •e funda en el hecho de que el 

epitelio escamoso normal contiene glucogeno 1 que re~c 

ciona con el yodo-lugol y da un color caoba obscuro-

caracter!stico, si la superficie no se tifte, el epi-

telio es normal o sea m'a exactamente carece de glu-

c6geno¡ por lo que ocasionalmente como lo comentan -

algunos autores hay lesiones benignas yodonegativas-

por lo que concluimos que esta prueba s61o tiene un-

valor de orientaci6n; pero ante cualquier lesión ---

yodonegativa debe descartarse carcinoma por lo que -

debe complementarse siempre la prueba con papanicolaou 

y colposcopia para tener mejores resultados. 
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5. 1'!0PLASIA Ilr?IAIPIT!LIAL CERVICAL 

Una serie de autores han encontrado suficiente semenjanza-

entre la Displasia y el Ca. in situ, para considerar que -

ambos procesos constituyen dos estadios evolutivos de una-

misma entidad:NIC, el cual se ha definido como un espectro 

de cambios intraepiteliales que comienzan como una neopla~ 

in intraepitelial generalmente bien diferenciada, la cual-

constituye displasia leve 6 medorada y termina como un Ca. 

invasivo. 

Fuen en 1967 Richart quien inició el concepto NIC y poste­

riormente en 1968-1970 Fox, Fidle y Hulka suponen que la -

posibilidad de transformaci6n de una displasia en un Ca.in 

situ, es tanto mayor cuanto mas grave sea la disµlasia y -

que tarda, aproximadamente en transformarse cuatro aaos en 

Ca. in situ, no as[ si es Displasia leve que tarda aproxi-

madamente 7 años, por lo que ellos afirmaron que las dis--

plasias deben considerarse carcinomas- pre-invasivos. 
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Otros autores como Kirkland y Ferenczy, Richart y Wilbanks 

como lo han demostrado en sus publicaciones, que los cam--

bios cualitativos de la Displasia y del Ca. in situ son ·~ 

mejantes y que su diferencia es solo cuantitativa depen·--

diendo de la diferenciaci6n; Ferenczy en 1977 da particu--

lar importancia a las alteraciones del número de cremoso--

mas que se han encontrado tanto en las cAlulas de Diapla--

sía, como de Ca. in situ y el Ca. invasor, ya que afirma -

que hay un patr6n similar en el Ca. invasor e incluso en -

las displasias leves. 

5.1 HISTORIA NATURAL 

Partiendo del epetelio escamoso normal o de la metaplasia-

escamosa se origina la Displasia la cual puede tranformar-

se en un Ca. in situ el cual se tranforma en un Ca.invasor 
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S. 2. FRECUENCIA 

A) Prevalencia significa namero de casos de una dete.r 

minada lesi6r. en una poblaci6n, en un tiempo dete.r 

minado; la cual varia fundamentalmente en funci6n-

de la incidencia, mortalidad y tratamiento del ca~ 

cinoma. 

B) Incidencia signíf ica el número de casos nuevos que 

aparecen en un periodo de un affo en una poblaci6n-

bien definida, de conocida magnitud y distribución 

de edad. 
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,.,P"APUSU"'-... 
EPlTILIO ESC.AllOSOe- ~lSPLASlA 

llOIJIAL---_____ ----c .. 
Ca. 

DIVERSOS AUTORES HAN REPORTADO ALGUNOS HECHOS COMO: 

l. Existencia de •reas de Displasia y Ca. in situ en los bordes 

de los Ca. invasivos, reportando en 1900 por Cullen y Rubin­

en 1910 y en 1962 Reagan y Patten los cuales seftalan que el­

Ca. invasor se origine sobre Displasia o Ca. in situ; en 

1961 Bajardi afirma que las Displasiaa, el Ca. in situ y el 

Ca. invasor son producidos por factores etiologicos semejan-

tes. 

2. Progresión. 

2.A) progresión de las Displasias, Chrisopherson y Parker en 

1964 reportan que entre el 30-36 ~ de las displasias d.!!_ 

ben progresar a Ca. in situ, Barrón y Richart en 1968,­

Fidler en 1979 y Ferenczy en 1977, concluyeron que el -

50 % de todas las Displasias progresaron a Ca. in situ, 

las probabilidades de progresión, aumentan al incremen­

tarse la intensidad de la atipia. 
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2.B) Regresi6n y persistencia de las Displasias. 

l. Regresión de las Displasias, anlltiples autores 

han reportado frecuencia muy variables lesde los 

porcentajes bajos de un 6% de Richart y Barr6n en 

1968-69 hasta los muy altos de Scott y Ballard en 

1962 de 60% y los muy notorios coao los de Reagan 

en 1964 del 75% en embarazos; aunque se desconoce 

las causes de la regresi6n, el factor mAs impar-­

tente es la biopsia cervical, ye que lo general -

les Diaplasias son de pequeftes dimensiones y que­

el tejido displasico se desprende fácilmente del-

estroma subyacente. 

2.C. Persistencia de las Displasias: Ocasionalmente perm~ 

nece la Displasia sin modificarse por meses a aftas,-

como lo reportan en 1962 Scott y Ballard en un 14 %-

y Barrón y Richart en 1968-69 en un 28 %. 



- 28 -

2.D) Progresión del ca. in situ: múltiples autores lo han 

reportado como Kottmeier en 1953-62 encontrando un -

porcentaje del 13.6 hasta un 70 %, Petterson en 1955 

reportó un 30 % de 127 pacientes no tratadas que de-

sarrollaron Ca. invasor, Kossen en 1963 report6 7 %-

de 67 carcinomas in situ a Ca. invasor. Boyes y Cola 

en 1962 y Fidler y Cola en 1968 concluyen que el 43% 

de los Ca. in situ progresaron a Ca. invasor y en --

1967 Richart y Kashgarin y Dunnen 1970 concluyen que 

todos los ca. in situ dejados ~ su evoluci6n natural 

progresan a Ca. invasor si no son sometidos a algu--

na manipulaci6n. 
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3. Edad. 

Por t'r•ino medio se ha encontrado: 

Displasias graves de 28 a 36 aftos 

Ca. in situ de 32 a 41 aftos 

ca. microinvasor de 41 a 71 aftos 

Ca. invasivo de 32 a 52 aftos 

4.- Tiempo de latencia. 

En promedio de acuerdo a diversos autores que el tiempo de 

latencia para las displasias es de 2-4 aftos ypara el Ca. -

in situ es de s-10 aftos. 

Kashgaria y Dunn en 1970 encontraron que la duraci6n de la 

fase intraepitelial ( Displasia y Ca. in situ ) en mujeres 

blancas es de 10.7 aftos y en no blancas de 8.5 aftos. 
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6. !PlDllllOLOGIA. 

f.xiste una relación evidente entre algunos factores y aun 

que se describen, algunos son contradictorioa, pero que -

tiene relaci6n con el cAncer cérvico-uterino. 

6.1 FACTORf.S DE RIESGO 

1. Paridad 

Algunos autores como Maliphant en 1949, Figueroa -

Casas y Cols. en 1962, Aresin y Kraus en 1967, Ba­

rr6n y Richart en 1971 llegar!Jn a la -.conclusión -

de que a mayor paridad, ten!an dos veces mayor pr,2 

babilidad de padecer c&ncer c6rvico uterino, sin -

embargo, otros autores lo niegan. Asl mismo sucede 

con el número de embarazos. 

2. f.dad del primer hijo 

F.n 1964 Boyd y Doll as! como Christpherson y Par-­

ker en 1965 concluyeron que entre menos edad del -

primer embarazo mayor riesgo de cáncer cérvico-ut~ 

rino. 

3. Matrimonio 

Boyd y Doll en 1964as! como Terris y Cols en 1967-

describieron que el cáncer cérvico uterino es más­

frecuente en mujeres casadas que en solteras. 
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4. Edad del matrimonio 

As{ como en la edad del primer hijo se relaciona 

directamente entre menos edad m4s rie1go, Terris 

y Cols. en 1967 encontró que el 28 % de las pa-­

cientes con cáncer cérvico-uterino contrajeron -

matrimonio a los 17 aftos 6 menos. 

S. Tabaguiamo 

Harington y Nunn en 1973 encontraron Nitrosamina 

en las aecresiones vaginales y Holly yPetrakis -

encontraron sustancia mut4genas en l[quidos vagi 

nales en mujeres que fuman por lo que se relaci2 

na con el desarrolo de tumores cervicales. 

6. Relaciones Sexuales 

El inicio de la actividad sexual precoz aumenta­

la frecuencia de cáncer c6rvico uterino varios -

autores seftalan una mayor frecuencia de c4ncer -

c6rvico uterino en mujeres que han tenido o tie­

nen varias parejas sexuales (casada m4s de una -

vez, divorciadas, separadas y prostitutas) sin -

embargo, otros autores no lo reportan como tal. 

7. Estado socioecon6mico 

r.a:mayorla de los autores coinciden en que es m4s 

frecuente el cáncer cárvico uterino entre la po­

blaci6n de nivel econ6mico bajo, aunque Lohart y 

Boyd yDoll no coinciden con esta conclusi6n. 



- 32 -

a • .!.!!! 

El c6ncer cérvico-uterino en las mujeres de la -

india, las islas Fiji asl como en las hebreas la 

frecuencia es baja no asl en las mujereS negras­

de Estados Unidos. 

9.- Contracepción 

Ningdn autor ha encontrado algo concluyente con 

respecto al uso de diafragmas, DlUS, aunque al­

gunos reportes de Rotkin y Doll de 1986 en que­

refieren que el uso prolongado de anticoncepti­

vos y·el uso glucocorticoides pueden aumentar la 

frecuencia. 

lo. !!ll!.!!tl! 

La mayoría de los autores no reportan datos ca~ 

cluyentes. 

11. Infecciones Venereas 

La mayoría de los autores consultados reportan­

una franca relaci6n entre la presencia de enfe~ 

medades sexualmente transmitidas (Herpes 11 Ge­

nital, clamidiasis mycoplasm6sis) con el cáncer 

cérvico-uterino como lo reportan Awady Kaplan -

en 1987. 
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6.2 FACTORES DF. F.RROR 

A) F.rror de muestra: Las cálulas diagnósticas no se en­

cuentran en la laminilla. 

B) Error de detección: Las cálulas se encuencran en la­

laminilla pero no son detectadas por el citotfcnolo­

go ó patólogo al observar el frotis. 

C) F.rror de interpretación: F.l patólogo examinó las cé­

lulas en cuestión y las consideró benignas cuando de 

hecho eran malignas. Dados los avences técnico-médi­

cos, mejores clasificaciones de los reportes citoló­

gicos. asl como un mejor conocimiento de los padeci­

mientos cervicales. pudieran requerirse cambiar la -

clasificación histológica de las lesiones cervicales 

intraepiteliales de su sistema actual que se resume­

en: 

Displasia leve, moderada6 grave (intensa) ó Ca. in -

situ o de NIC (neoplasia intraepitelial cervical) l, 

2 y 3, 

A un sistema de dos grados por ejemplo: 

Lesión intraepitelial escamosa grado: BAJO 

ALTO 

la cual se encuentra actualmente en controversia. 
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7. lll"!CClOW POI VIRUS. 

Se sabe actualmente que los papovirus, SV40 y polioma -­

tiene acción oncog4nica, asi como algunos herpes virus,­

_por lo que se ha 101tenido por vario• autore• como Fe--­

renczy en 1977 en que concluye que: 

A) Las pacientes con cincer cérvico-uterino mue1tran ma­

yor incidencia de anticuerpos neutralizantes de viru• 

herpes 11 que laa mujerea normales. 

B) Las células descamada• de cincer cérvico uterino eac~ 

mosas, se demuestra la presencia de antlgenos herpea­

u. 
C) Se han demostrado virus herpes 11 en células del cAn­

cer cérvico-uterino. 

D) Se producen tumores al inyectar hamsters recien naci­

dos con herpes virus 11. 

F.) F.1 hallazgo de anticuerpo• virus herpe• 11 en pacien­

tes, aumenta 10 veces la posibilidad de padecer un -­

cáncer cérvico-uterino invasor y 7 veces la posibili­

dad de padecer una displasia que las pacientes que no. 

F) F.n pacientes en que se desarroli6 un cáncer in situ -

se encontraron anticuerpos de herpes virus II en 36%. 

G) F.n 1973 Franklin y Jenkins encontraron el doble de 

displasia y 8 veces más Ca. in situ en mujeres que 

padecían herpes genital. En conclusi6n con los datos­

resumidos por Ferenczy, llegaron a la conclusión que­

la infecci6n por herpes virus II, preceden a la neo--
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••• plasia cervical, solo o unido a otros factores. 

7.1 RF.LACION DF. PAPILOMAVIRUS HUMANO CON F.L CANCF.R 

Hay un buen ndmero de pruebas de la participaci6n de -­

papi lomavirus humano en el desarrolo del cAncer cervical 

y de otros tipos de c6nceres genitales (vulvar, peniano) 

y extragenitales Cano). En el siglo pasado se realiza-­

ron algunos estudios epidemiol6gicos en donde surgieron 

que el desarrollo del c6ncer cervical asociado a un age!!. 

te infreccioso y en la actualidad sabemos que los virus 

del papiloma humano son causa natural de papilomas tlpi 

coi por lo que se consider6 dicho agente infeccioso al­

papiloma virus considerando lo siguiente 

A) Los pailomavirus producen tumores en animales. 

B) Las infecciones genitales por papilomavirus ion muy­

frecuentes. 

C) Las lesiones benignas producidas por papilomavirus -

(Condiloma) tiene una frecuencia mayor de conversi6n 

maligna favorecido esto por carcionogenos físicos 6-

qulmicos. 

D) Los papilomavirus causan lesiones como verrugas vul­

gares, verrugas plantares, papilomas laríngeos, con­

diloma acuminado, as! como lesiones atlpicas como -­

NIC, papulosis bowenoide e hiperplasia epitelial fo­

cal. 

F.) Pueden aislarse partículas virales infecciosas de -­

las lesiones mencionadas. 
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F) Por lo que se demuestra la naturaleza infecciosa 

de los papilomas se observan tipos particulares­

del papilomavirus tumores benignas y malignos -~ 

respectivamente como son en verrugas genitales -

los tipos HPV 6 y 11 y con cAncereo cervicales -­

los tipos HPV 16 y 38, mAs del 901 de muestras -

tumorales contienen Genomas HPV 31, 33, 35 6 39. 

La presencia frecuente de DRA viral en biop1ia1-

de cáncer indican que tiene una participaci6n 

causal con el desarro\.lo del tuaow. 

r.xiste la necesidad de la ·presencia de cofactorea 

ya que el desarrollo de cAncer cervical a partir 

de una célula infectada por papilomavirus es un­

proceso lento y raro, aunque no hta bien defini­

do su modo de acci6n y son loa siguientes los -­

m4s frecuentemente reportados por los autores: 

A) Tabaguismo: Hay un mayor riesgo de apatici6n­

de cáncer cervical en mujeres que fuman ya -= 
que se inactiva el gen c~lular p6r la presen­

cia de sustancias mut4genas (dimetilnitrosam!_ 

na) en las secreciones vaginales. 

B) ~: Se detectan tres veces más los papi 

lomavirus que en las no embarazadas, tambien­

en presenciá de ambarazo m~ltiple y esto se -

justifica por tos autores por la inmunosupre­

s{6n temporal del mismo ambarazo al permitir-
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• • : que las células HPV po•itiva escape a la vigi,; 

lancia inmunitaria regular. 

e> Pacientes inmunosuprimidos: Tienen una influencia •• 

grave en el desarrolo de tumore•. 

D) U•o prolongado de ánticoncep!ivo• orales coao los r~ 

porta Rotkin en 1973 y Doll en 1986. 
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8. JOSTlFICAClOR 

Dado el gran avance que se ha suscitado tanto en el -

diagnóstico como en el tratamiento del c6ncer cfrvic2 

uterino, creemos oportuno llevar a cabo una revisi6n-

de los conceptos tradicionales de los factores de ---

riesgo y evaluar si contin6an siendo vigentes o hay -

que tomar en cuenta otros m4s. 
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9. OS.JftlVO 

Confirmar los factores de riesgo que intervienen 

en las lesiones pre-malignas del cervix. 
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10. BlPOTESlS 

Los factores de riesgo para el cAncer cérvico·uterino 

que tradicionalmente se han to•ado en cuenta, siguen­

síendo vigentes ?. 
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11. BlPOD:SIS DE HGACIOB 

Los factores de riesgo para el-c6ncer cErvico•uterino 

que tradicionalmente se han tomado en cuenta, siguen· 

aieñdo vigentes. 
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12. Dtsdo 

Se formaron dos grupos de pacientes de la consulta --

externa: el Grupo 11 A " ser!n pacientes los cuales --

presentan algdn tipo de lesi6n pre-cancerosa (Condil,2 

ma, NlC 1; 2 Y 3.) corroborada por papanicolaou, Col-

poscopia y Biopsia y se les ha llenado hojas de hi&t,2 

ria ct{nica con los datos inscritos en el anexo "I". 

Gi'upo " B " se r4 un grupo de pacientes que acuden a .:. 

la consulta externa en las mismas condiciones que él 

grupo " A " peros in lesiones malignas. 
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12.l La hojadel anexo "l" se les llenar& en la prim!!, 

ra consulta en la cual se har4 énfasis en los -

antecedentes tradicionalmente tomados de riesgo 

para problemas de cáncer cérvico-uterino como -

son: 

A) Edad 

B) Ndmero de embarazos 

C) Inicio de v.s.A. 

D) Ndmero de compafleros sexuales 

E) Ocupaci6n de la paciente 

F) Ocupaci6ñ de la pareja sexual 

G) Historia clínica completa 

Se tomarán los dos grupos "A" Y "B" posteriormente -

se realizará la comparaci~n de los antecedentes a Í!!. 

vestigar. 
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13. llATDIAL 

Pacientes que acuden a la consulta externa 

Papanicolaou (Laminilla-patologo) 

Colposcopio (Zeiss) 

Hoja de recolecci6n de datos. 
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14. calTDIOS DE IICLUSlOR 

Toda paciente que acude a la consulta externa con 

papanicolaou normal o anormal, incluyendose en el Gr~ 

po 11 A " 6 " B " segdn e 1 caso. 
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15. CllT&aIOS DE 1'0 111CL11SlOW 

Pacientes que acuden a la consulta externa sin un 

papanicolaou concluyente o que la Colpoacopia aea sa-

tisfactoria. 
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MUO I. 

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS. 

NOMBRE 

EXPEDIENTE 

OCUPACION 

ISSSTE 

HOSPITAL REGIONAL 

" GF.1'ERAL IGNACIO ZARAGOZA " 

COORDINACION DE GINECO-OBSTETRICIA 

INICIO DE VIDA SEXUAL ACTIVA 

OCUPACION PAREJA 

INTERROGATORIO GENERAL 

ANTECEDENTES HEREDO-FAMILIARES 

ANTECEDENTES NO PATOLOGICOS 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS 

ANTECEDENTES GINECO-OBSTF.TRICOS 

EXPLORACION FISICA 

F.XPLORACION GENERAL 

EXPLORACION GINECOLOGICA 

DIAGNOSTICO CLINICO 

DIAGNOSTICO CITOLOGICO 

DIAGNOSTICO COLPOSCOPICO 

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO 

PLAN 

FECHA 

EDAD 

ESTADO VIC!L 

GESTAS 

NUMERO DE PAREJAS 
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16. CRIT!llOS DI IEICLUSIO•. 

NO HAY 
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17. TIPO DE IllVESTIG&CIOB 

RF.TROSPF.CTIVO 

LONGITUDINAL 
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18. llSULTADOS T AllALISIS 

F.l grupo "A" estudiado se unejaron 84 pacientes -

todas con alg6n tipo de lesidn en el papanicolaou, 

calposcopía y biopsia, siendo 6stas infecciones 

condilomatosas, HIC I, HIC II y HIC III. 

F.l grupo "B" consta de 100 pacientes que no mostrJ!. 

ron lesiones consideradas como pre-malignas. 
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T A JI L A 

GIOtO " A " GllJl'O " JI " 

EDAD MAXIKA 

MIIUKA 

53 

18 

PROMEDIO 29 

EDAD MAXIKA 

MINIKA 

50 

17 

PROMEDIO 28.9 

Coao podemos apreciar en la tabla I en el Grupo " A " la edad -

a•xiaa de presentaci6n a consulta fu6 de 53 aftos y la m(nima de 

18 allo• con una media de 29 allos en el grupo " B " la •'xima es 

de 50 y la m(nima de 17 con media de 29.9 lo que hace a ambos -

grupos similares. no estableciendose diferencias estadlsticame~ 

te significativa. 
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TABLA 2 

IIICIO DI TIDA SllttJAL 

GRUPO " A " 

EDAD HI!IIMA 

!IAXlMA 

MEDIA 

15 

28 

20.5 

EDAD HIRIHA 

IWUHA 

HIDIA 

14 

32 

19.4 

En la tabla nllmero 2 aprecia.os que el inicio de vida aeaual -­

activa en el grupo " A " tiene una mini•• de 15 anos ddma de-

28 y una media de 20.5, en el grupo " B " la •lnima ea de 14 y 

la m4aima de 32 y una media de 19.4¡ apreciandoae que en el pr.!t 

medio el inicio de vida sexual activa en el grupo " B " fuf un­

affo despues aunque la edad mlnima de algunas pacientes fuf de -

14 ailos. El grupo " A " inicio relaciones sexuales en proaedio· 

un affo antes, lo que concuerda que a edad m4s temprana mayor --

riesgo. 
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T A 11 L A 3 

llUllDO DI llllAIAZOS 

GllJPO • 4 • GaUP0 • B " 

EDAD MllUllA O EDAD MIRlMA O 

llAXlllA 13 llAXlMA 8 

PIOMEDlO 1 , 86 PROMEDIO 2. 6 

En la tabla 3 en relaci6n al ndaero de embarazos notamos en el­

grupo " A " tiene uo 11!oi110 de O y uo máximo de 13 coa un ¡iromJ!. 

dio de 1.86 eo el grupo " B " tenemos un mlnimo de O y un máxi­

mo de 8 con un promedio de 2.6 en esta relaci6n se aprecia que­

• pesar de haber tenido un mayor promedio de gestaciones el grJ!. 

po 11 B 11 ea el grupo donde no existieron lesiones pre-malignas, 

por lo tanto se debe considerar que toda paciente independientJ!. 

mente del ndmero de gestaciones ea susceptible de adquirir este 

padecimiento ya que el grupo " A " a pesar de un promedio menor 

de gestacione~ son los que presentaron lesiones. Cabe mencionar 

que en ambos grupos, siendo m4s importante en el grupo " A ", -

se presentaron un buen n~mero de pacientes con cero gestaciones 

o s61o una. 
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T A 11 L A 4 

tmKDO DI COllPAIUOS SDDALIS 

GRUPO " A • 

!IINI!IO 

!IAXI!IO 

PRO!IF.DIO 1.6 

GauPO •• " 

MINI!IO 

llAXIMO 

PROMEDIO 1.1. 

Con respecto al nú•ero de co•paftero• •exuale• se observa que el 

grupo " A " tiene un mlnimo de 1 y un ldximo de 5 con promedio-

de 1.6, en relaci6n con el grupo " B " el cual muestra ta•bifn-

un m[nimo de 1 y m•ximo de 5 pero con promedio del grupo " A "-

lo cual es congruente con los reportes y a publicaciones que a 

mayor número de parejas sexuales mayor po1ibilidad de riesgo. 
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T A B L A 5 

OCIJPACIOll DEL PACllJITI 

Cl1JIO • A • Gl1lfO ••• 

HOGAR 19 ( 23 1 HOGAR 45 45 1 

TRABAJADORAS 65 ( 77 1 TRABAJADORAS 55 55 1 

Dentro de las ocupaciones de las pacientes que asistieron nota-

"°ª que en el grupo " A " un 651 son trabajadoras y un 55% del-

grupo " B " tambi~n y solo un 191 del grupo ".A " se dedican a-

labores del hogar contra un 45% del grupo " B " 
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T A B L A 6 

TIPO DI OCDPACIOK 

GIOPO " A" Ga1Jl'O " B " 

SF.CRF.TARIAS 19 23 % EHPLF.ADAS 48 48 % 

COMF.RCIANTF.S 10 13 % PROFF.SORAS 20 20 % 

OTROS 55 64 % OTROS 32 32 % 

f.n esta tabla se aprecia que tipo de ocupaci6n en el grupo " A " 

la más frecuente fue de secretaria y despu~s comerciantes y el gru-

po u B " es 114s frecuentes e•pleadas y profesoras respectiva•ente. 
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19. COllCLVSIOHS 

19.1 La edad de la paciente no es un factor determinante en 

la aparici6n de lesiones pre-malignas y de cérvix. 

19.2 El inicio de vida sexual tiene relaci6n directa con la 

preeentaci6n de lesiones premalignas a m•s temprana 

edad mayor posibilidad de riesgo. 

19.3 F.l número de embarazos no parece ser en este estudio -

un factor determinante en la presentaci6n de lesiones-

de pre-malignidad. 

19.4 F.l número de compafteros sexuales s( es mayor en pacien 

tes con lesiones pre-malignas siendo estadísticamente-

significativo en relaci6n a las que tuvieron menor nú-

mero de parejas sexuales. 
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