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1. - INTRODUCCION.
Ya son muchos los afios desde, que papanicolaou en 1943 -
describio su técnica pars la identificacién de los dife-
tentes cambios celulares y relacionarlos con las etapas-
de lesiones malignas de cérvix, en la nctunliduﬁ se vie-
ne dando una serie vertiginosa de cambios tanto de forma
de diagnéstico, factores de riesgo y manejo de este tipo
- de padecimientos.
Hoy en dfa es imposible tratar del tema sin dejar de men
cionar la estrecha relacifén que hay con los virus del --
tipo papova principalmente con los subtipos 16-18, As{ -
mismo los antecedentes de tabaquismo e infeccidén viral -
tipo herpez II, quedan shora reconocidos como cof.cio:es
importantes en la génesis de estos.problemas. Fn el estu
dio inicial de la paciente se toman en cuenta factores -
de riesgo como son edad, inicio de vida sexual, nimero -
de compafieros sexualesfetc.. pero seguirin siendo cons--
tantes estos a pesar de los cambios sociales a los cua--

les nos estamos enfrentando como son:



Mayor integracién de las mujeres a la vida productiva y -
social.

Un nlmero mayor de agentes anticonceptivos.

Un ndmero menor de embarazos.

Mayor orientacién sexual.

Sin duda los tiempos han cambiado, basta decir que en la-
actualidad contamos con tratamientos tan modernos como --
Rayo Lasser, Crioterapia, Asa Diatérmica y lo mismo suce-
de en el diagnostico con las técnicas en hibridacién mole
cular. Por lo. que tratamos de hacer una revisién de los -
Factores de riesgo para lesiones pre-malignas y ver si --

los conceptos son ain vigentes.



1.1. CITOLOGIA

1.1.1 HISTORIA: Los primeros estudios citolfgicos fueron reali
zados en 1673 por Malpighi en sangre; los primeros repor
tes sobre el aparato genital (Vaginal y Cervical) fueron
en 1845 por Donne y en 1856 por Pouchet; los primeros --
frotie por impronta surgieron en 1767 por Fontana y la -
primers informacién sobre aspirados fue en 1833 por Stan
ley; en 1850 Glude reportS células neoplésicas en frotis
dal cérvix y en 1928 Babbes y Cianna reportaron los mis-
mos hallazgos alcanzando su mayor auge y difusién de la-
Citologia Genital con papanicolaou en 1943 hasta la ac--
tualidad.
Concepto: Se ocupa del estudio de la célula y se divide-
para su estudio en B&sica y Clinica.
La citologfa Bésica: Fstudia las células del ser vivo -=-
que estan consideradas como una estructura que tiene fun
ciones propias y son estudiadas por medio de la Bioquf-
mica y el microscopio electrénico sus procesos biolSlogi

cos asi como su composicién.



La citologfa Clinica: Considera a las células como cons~
tituyentes de uma estructura superior (tejido), intenta-
conocer el estado de normalidad o anormalidad por medio-
del Microscopio Sptico y sus aplicaciones son la Citolo-
gfa Fxfoliativa y la Citologia por Puncién.

La Citologfa Exfoliativa: FEstudfa las células que se des
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 Citologfa por Puncién o Aspitaci6n: Estudia las célu-
las que se obtienen directamente de los Srganos o teji--
dos que no estin en contacto directo con las c;vidades -

naturales.



1.1.2 CITOLOGIA EXFOLIATIVA EN EL APARATO GENITAL FEMENINO.

A)

~

c)

Vulva: So obtiene por raspado enérgico de las paredes
vulvares, se considera de poco valor por: la capa de
queratinizacién superficial, la falta de células alma
cenadas, el contacto directo al exterior de los teji-
dos, no favorecen la toma citolfgica, aunque es Gtil~

para establecer diagn6stico de lesiones ulcerosas.

Vagina: Se realiza facilmente la toma citolégica, pre
ferentemente del fondo de saco vaginal posterior, aun

que supatologfa es infrecuente.

Cérvix: £s el lugar donde la citologia ocupa una par-
te importante del diagnéstico citolégico por dos Moti

vos:
1.- Dada la gran facilidad de la toma citoldgica y

2.~ Por la gran sensibilidad y especificidad del diag
néstico citolégico. Dada su gran variedad y canti
dad de patologfa que presenta. Se toma la muestra
practicando un suave raspade ecto-cervical, inclu
yendo la unién escamo columnar con una espdtula -
de madera preferentemente, as{ como una toma del-
fondo de sao vaginal posterior y una toma del ---
canal endocervical con hiso po o pipeta de aspira

cibn.



~

1.1.3 DIAGNOSTICQ CITOLOGICO:
La fidelidad del Diagnéstico Citol6gico depende de los -
siguientes factores:
1.- Extensidn: Incluye la toma del ectocervix (incluyen-
do 1a unién escamocolumnar) fondo de saco posterior-

vaginal y canal endocervical.

2.~ Calidad de la extensién: Debe hacerse una correcta -~
extensién del material en el portaobjetos (cantidad)

as{ como una fijacién r&pida y correcta.

3.~ Tipo de lesién: 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-

tode adecuados.

4.- Distribuciones anatémica de la lesién: La localiza--
cién de las lesiones diferentes, las displasias tie=-
ne IocaliiaciGn ectocervical m&s frecuentemente, el-
Ca in situ, su localizacién mas frecuente es endocer

vical, mas comunmente en las menopausicas en donde -



« - « la unién escamocolumnar a ascendido.

5.~ Las alteraciones inflamatorias: Pueden hacer que se pase

inadvertidamente una lesién intraepitelial, ya que simu-
lan alteraciones de maduracién y diferenciacidn del epi-

telio escamoso.

La menstruacién y las hemorragias uterinas anormales: Es
tos hechos en el diagnostico citolégico lo disminuyen no
tablemente.

Tincién: Una tincién incorrecta puede dificulatr el diag
néstico citol6gico, la tincién habitual es la papanico-
laou y el Harris Shor éste dltimo se utiliza para la col
pocitologfa hormonal y el de papanicolaou para el diag--

nostico tumoral.

FEs necesario que para un Diagnéstico Citol6gico sea 6ptimo,~

es necesario que reciba una informacién clfnica completa de-

la paciente, siendo lo mis indispensable: edad, antecedentes

Ginoce-obstétricos, terapias hormonales, terapias locales --

(fulguraciones, electrocirugias, crioterapias etc...) uso de



+ « + DIU'S, medicaci6én local (ac. metacresol sulfénico etc)
existencia de metrorragias, aspecto cervical o imagenes col-
poscopicas, dfa del ciclo en que se toma la muestra y resul-
tados de citolégia anteriores.

La finalidad principal del estudio citolégico es descubrir -
precozmente la existencia de céncer cérvico~uterino o de la;
lesiones que le pueden proceder, aunque existe datos comple-
mentarios de la gran utilidad clfnica y que el reporte cito~
16gico no debe de omitir como son:

A) Valoracién de las células escamosas yvaloracién de los --

procesos proliferativos de tipo benigno.

~

Valoracién del epitelio cilfndrico endocervical.

c

~

Valoracién de la existencia de elementos de origen endome

trial.

D

~

Valoracién de la diatesis en el componente inflamatorio -

del material.



1.1.3 REPORTE CITOLOGICO'

Material negativo

Extensisn inflamatoria

Localizacién: Vagina

Fctocérvix
Endocérvix

Causa: Flora mixta
Coacos
Tricomonas
Hongos
Virus
Otros

Metaplasia

Reparacién

Atrofia

Otras alteraciones degenerativas: Déficit de 4cido f6lico
Radiaciones.

Displasia leve o moderada
Displasia intensa
Ca. in situ

Ca. Microinvasor

Adenocarcinoma de cérvix
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FROTIS DE PAPANICOLAOU

Con el uso de la citologfa cervico-uterina como deteccién -

de grandes grupos se han disminuido la frecuencia y la tasa

de mortalidad por céncer cérvico-uterino.

Requisitos bésicos para que sea eficaz la deteccién:

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

B) Para que el tratamiento oportuno mejore el pronéstico.

c

~

Ser especifico para distinguir cambios inespecfficos de~
1a enfermegnd.
D) Costo adecuado.
F) Debe ser simple, para que la paciente; objeto de detec-~

cién lo acepte.
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Identificaci6én de las pacientes objeto de deteccién ( al

to riesgo ).

A)

~

<)

D)

£)

F)

G

~

H)

1)

J)

Coito inicial de edad temprana

Miltiples compafleros sexuales

Compafiero sexual que ha tenido miltiples parejas se--
xuales.

Cualquier ant dente de enf dad sexualmente trans
mitida.

El tabaquismo.

Grupo socio-econémicamente bajo

Antecedentes de infeccién por papilomavirus cervical
Antecedentes de NIC (Neoplasia intraepitelial cervical)
Antecedentes de VIN'(Neoplasia intraepitelial vilvar)

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 lel estu-
dio.

Recomendaciones al Médico: No usar jaleas nu lubr;cnnte-
para la toma del estudio, no realizar frotis excesivamen
te delgados o gruesos, utilizar de preferencia dos lami-
nillas y espitula de madera, as{ como hisopo o perilla -
de aspiracién cervical; anotar todos los antecedentes, -
tratamientos y operaciones realizadas y mandarlos junto-
con las laminillas.

La terminologfa del frotis de Papanicolaou fue introduci
da por los doctores Papanicolaou y Traut en 1941 y 1943-
y el sistema de 1a OMS fue escrito por el DR. Riottony -
Col, en 1973, y el sistema Bethesda fué realizado por Na
tional Cincer Institute Workshop en 1989 en el cual reco
mienda que el informe citclégico contenga:

A) Una valoracién de lo adecuado de 1la muestra

B) Una categorizacién general del diagnéstico
C) El diagnéstico descriptivo de acuerdo a la siguiente



Clasificacién.

-13 -

CUADRO No. 1: NOMECLATURA EN CITOLOGIA CERVICAL

SISTENA DR PAPANICOLAOU

SISTEMA DE LA ORS

Clase -1
Clase 11

Clase lII

Clase IV
Clase V

Clase V

Clase V

Normal

Atipico

Displasia

Displasia leve

Displasia moderada
Displacia intensa
Carcinoma in situ

Carcinoma invasor de
celulas escamosas

Adenocarcinoma

Dentro de limite normales

Cambio de reaccifén o repara--
cibn.

Anomalis de célula epitelial-
plana.

Células escamosas atfpicas
de importancia no detemsi
nada.

Lesidn intraepitelial escamama
bajo grado (incluye HEV)

Alto grado
Alto grado
Alto grado

Carcinoma de céflulas escamosas

Anomalias de células grandule-
res: Adenocarcionoma.

Neoplasia maligna no epitelial
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REPORTE CITOLOGICO BETHESDA

ESTABLECINIENTO DE LO ADECUADO
DE LA MUESTRA:

{ ) satisfactoria

( ) Menos que satisfactoria

( ) Insatisfactoria

( ) Se recomienda repetir el frotis

DIAGNOSTICO DESCRIPTIVO

1. Infeccién
1. A. Micética
1. B. Bacteriana
1. C. Protozoarios
1. D. Viral

1. E. Otras: especificar:

CAMBIOS DE REACCION Y REPARACION

11.A. Inflamacién

11.Al1. Cambios celulares relacionados,
causa inespecifica

11.A2. Cervicitis Folicular
11.B. Diversos
11.B1. Efectos del tratamiento
11.Bl.a. Radiaci6n ionizante
11.Bl.b. Quimioterapia )
11.82. Efectos de DIU u otros dispositivos mecénicos

11.,B4. Otros: especificar;
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ARORMALIDADES DE CELULAS EPITELIALES

111.4.1,

111.A.2.

Células escamosas atfpicas de importancia no determi
nada { especificar la vigilancia recomendada con los
procedimientos de investigacién adicionales o ambas-~

cosas ).

Lesiones planas intraepiteliales (comente la presen-
cia o ausencia de cambios celulares relacionados con

infeccifn por el virus del papiloma humano (HEV).

111.A2.8 Lesidn intraepitelial escamosa de bajo grado
que incluye; Cambios celulares relacionados con infeg
ciones por HPV.

Displasia leve/CIN 1

111.a2.b. Lesiones intraepitelialias escamosas de gra
do elevado que incluyen:

Displasia moderada
CIN 2
Displasia intensa/

‘CIN 3

Carcinoma in situ/

CIN 3

111.A.3. Carcinoma escamosa
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111.8B. Célula grandular

111.B.). Presencia de cflulas endometriales.

111.81.a Fuera de fase

111.Bl1.b En una wujer posmenopAusica

111.3.2 Células grandulares atfpicas de importancia
indeterminada 9 especificar vigilancia re--
comendada, procedimientos adicionales de in

vestigacién o ambas cosas ).

111.B.3. Adenocarcionoma

111.b3.a Sin especificacifn adicional

111.B3.b Especificacién del sitio probable-

de origen:
Fndocervical
Endometrial

Fxtrauterino
111.C.0tros: especificar:

IV. Neoplasias malignas no Epiteliales:



-17 -

V. Valoracién hormonal (aplicable s6lo a frotis vaginales)
V.A. Patrén hormonal compatible con edad y antecedentes
V.B. Patrén hormonal incompatible con edad y anteceden--

tes.
fspecificar:
V.C. Valoracién hormonal imposible
V.C.1l. Myestra cervical
V.C.2. Inflamacién
V.C.3. Falta de datos de la paciente

VI. Otros

3.~ COLPOSCOPIA

Fué creada por Hans Hinselman en 1884-1859. Fn 1925 con
el razonamiento de que con una luz potente y un aparato
6ptico de aumento, se ver{a la mucosa cervical y de la-
vagina muchc mejor que a simple vista.

Por 1o que su objetivo era descubrir el cédncer cervical
v algunos padecimientos vaginales en sus estudios preco
ces y que eran asintométicos, ya que en su opinién cada
cdncer clinico del cuello procedia de pequefios tumores-
que pasaron inadvertidos por los metodos habituales ---
como era 1la revisién vaginal por tacto o con espéculo.
Por lo que posteriormente encontré Hinselman bajo una-
buena iluminacién y amplificacién que las alteraciones-~
no aparecian bajo pequedlas dlceras 6 tumores sino que -
aparecian bajo una mucosa aparentemente intacta, pero -
modificada en relacién 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 colposcopfo pudiendo ser

este de Leissegang, Kolpofot de Lhagee o el de Zeiss,-

una visién 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, asi como irregularidades y tonos de

color como son los siguientes:

1.
2.
3.
b

La disposicifn de su superficie
Su color
La imagen que se dibuja en ella

El aspecto y la distribucién de los vasos

Los elementos morfoldgicos que originan las imagenes -

observadas a colposcopia son:

1.

El tipo de epitelio, cilfindrico o escamoso y las re
laciones entre embos.

f.1 engrosamiento, adelgazamiento o la ausencia de -
epitelio.

La presencia de desembocaduras grandulares y su re-
lacién con el epitelio escamoso o cilindrico.

La disposicién de la capa basal, en especial sus ~--

irregularidades y sinuosidades.

El aumento relativo, dentro del epitelio, del volu-

men de los nicleos.

La distribucién de los vases en el estroma y su pro

ximidad a la superficie.
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Las diversas modificaciones de estos elementos hacen -
aparecer en la superficie de la "Portio", distintas --
imfgenes, que caracterizan cada uno de los cuadros col
poscépicos y que permiten orientarnos acerca de la ar-
quitectura microscépica del tejido.

Con la colposcopfa, no podemos, sin embargo, conocer =~
las caracteristicas de las células que componen cl epi
telio y, por tanto, al no poder enjuiciar la morfologfa
del citoplasma ni la del micleo, no podemos nunca afir
mar ni negar con toda certeza la existencia de un cén-
cer del cuello.

Localizada la zona, a menudo limitada, en que los cam-
bios arquitectuales del tejido son m&s manifiestos, es
posible realizar de inmediato una biopsia dirigida de-
ella, evitando asf{ la toma indiscriminada sobre una le
sién benigna, pero inquitante a simple vista en detri-

mento de la mAs sospechosa, pero a menudo invisible.

La colposcopia no nos informa sobre el estado de la mu
cuosa endocervical, a veces solo visible en su parte -

més inferior.

FEsta en una limitacié6n del método, especialmente impor
tante cuando no es visible la unién escamosocilindrica

como ocurre en edades avanzadas.



&.
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BIOPSIA

Fs el método que sin lugar a dudas es el mfs exacto para-
establecer el diagnostico de las lesiones del cérvix (dis
plasias y clncer cérvico-uterino in situ); la citologfa -
exfoliativa y la colposcopfa son sélo métodos de sospecha
la seguridad diagn®ostica sélo puede observarse con el es
tudio histolégico de la lesién; por ello no es correcto -
iniciar un tratamiento quirdrgico sin previamente haber -
llegado a un diagnéstico histolégico exacto y para que ==

éste realmente sea exacto se precisan dos condiciones:
1) Que la toma de tejido para el estudio histolégico sea-
adecuado.

2) Descartar otras lesiones afines histolégicamente.

4.1 Técnicas de Biopsia

A) Raspado epitelial de la portio

B) Biopsia amplia en cuffa

C) Pequefla biopsia dirigida

D) Biopsia anular de la unién escamosa-cilfndrica

F.) Pequefias biopsias miltiples radiales o Circunferen
ciales.

Generalmente no se pridctica este tipo de biopsias porque-

son procedimientos insuficientes.
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_ F) Conizacién
Es el método de mayor aceptacibn de los autores y
sin duda el mis seguro porque requiere que el pa-
ciente sea hospitalizado e intervenido en un am--
biente quirdrgico bajo anestecia, y generalmente-
se hace una embrocacién de yodo-lugol que delimi-
ta el tejido que ha de extirparse, incluyendo to-
das las zonas yodo negativas; preferentemente como
lo comentan algunos autores bajo colposcopia. Tam
bien aconsejan que el cono cervical sea alto, lle
gando a las proximidades del orificio cerviecal in
terno, conteniendo losg dos tercios inferiores del
conducto endocervical y parte del tercio superior
s6lo asi{ se tendrd la seguridad razonable de in--
clufr todo el tejido anormal y podremos establecer
un diagnfstico exacto y evitar la lesién residual
:ambigh aconsejan algunos autores completar la in
tervencién con un legrado de la mucosa restante y

se envia a patologia.
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4.2 PRUEBA DF, SHILLER
La prueba de schiller o del yodo fué introducida por
este autor en 1928, y se funda en el hecho de que el
epitelio escamoso normal contiene glucogeno, que reac
ciona con el yodo-lugol y da un color caoba obscuro-
caracteristico, si la superficie no se tiile, el epi-
telio es normal o sea m&s exactamente carece de glu-
cégeno; por 1o que ocasionalmente como lo comentan -
algunos autores hay lesiones benignas yodonegativas-
por lo que concluimos que esta prueba s6élo tienme un-
valor de orientacién; pero ante cualquier lesifén ---
yodonegativa debe descartarse carcinoma por lo que =

debe complementarse siempre la prueba con papanicolaou

y colposcopia para tener me jores resultados.
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5. NEOPLASIA INTRAFKPITELIAL 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 neoplas
ia intraepitelial generalmente bien diferenciada, la cual-
constituye displasia leve 6 medorada y termina como un Ca.

invasivo.

Fuen en 1967 Richart quien inici6 el concepto NIC y poste-
riormente en 1968-1970 Fox, Fidle y Hulka suponen que la -
posibilidad de transformacién de una displasia en un Ca.in
situ, es tanto mayor cuanto mas grave sea la displasia y -
que tarda, aproximadamente en transformarse cuatro afios en
Ca. in situ, no asf si es Displasia leve que tarda aproxi-
madamente 7 aflos, por 1o 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 se
me jantes y que su diferencia es solo cuantitativa depen~---
diendo de la diferenciacidni Ferenczy en 1977 da particu--
lar importancia a las alteraciones del mimero de cromoso--
mas que se han encontrado tanto en las células de Displa--
sia, como de Ca. in situ y el Ca. invasor, ya que afirma -
que hay un patrén similar en el Ca. invasor e incluso en -
las displasias leves.

5.1 HISTORIA NATURAL

Pattiendo del epetelio e?camoso 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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5.2, FRECUENCIA
A) Prevalencia significa nimero de casos de una deter
minada lesiér en una poblacién, en un tiempo deter
minado; la cual varfa fundamentalmente en funcién=-
de la incidencia, mortalidad y tratamiento del car

cinoma.

B) Incidencia significa el nGmero de casos nuevos que
aparecen en un periodo de un afio en una poblacién-
bien definida, de conocida magnitud y distribucién

de edad.



- 26 -

//;}QIIAPLASI
EPITELIO ESCAMOSO b———sﬁlsmlﬂ
NORMA
L‘_--__—-__—h—-"“‘-’c.. in situ

Ca. invasor

DIVERSOS AUTORF.SS HAN REPORTADO ALGUNOS HECHOS COMO:

1. Fxistencia 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 sefialan que el-
Ca. invasor se origine sobre Displasia o Ca. in situ; en ---
1961 Bajardi afirma que las Displasias, el Ca. in situy el
Ca. invasor son producidos por factores etiologicos semejan-

tes.

n

Progresién.

2.A) progresién de las Displasias, Chrisopherson y Parker en
1964 reportan que entre el 30-36 % de las displasias de
ben proé:essr a Ca. in situ, Barrén y Richart en 1968,-
Fidler en 1979 y Ferenczy en 1977, concluyeron que el =
S0 % de todas las Displasias progresaron a Ca. in situ,
las probabilidades de progresién, aumentan al incremen=

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

1. Regresién de las Displasias, miltiples autores --
han reportado frecuencia muy variables cesde los
porcentajes bajos de un 6% de Richart y Barrén en
1968-69 hasta los muy altos de Scott y Ballard en
1962 de 60% y los muy notorios como los de Reagan

en 1964 del 75% en embarazos; que se desc

las causas de la regresién, el factor mis impor--
tante es la biopsia cervical, ya que lo general -
las Dksplasins son de pequefias dimensiones y que~
el tejido displasico se desprende ficilmente del~

estroma subyacente.

2.C. Persistencia de las Displasias: Ocasionalmente perma
nece la Displasia sin modificarse por meses a afios,-
como lo reportan en 1962 Scott y Ballard en un 14 %~

y Barrén y Richart en 1968-69 en un 28 %.
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2.D) Progresién del Ca. in situ: miltiples autores lo han

reportado como Kottmeier en 1953-62 encontrando un -~

porcentaje del 13.6 hasta un 70 %, Petterson en 1955

reporté un 30 X de 127 pacientes no tratadas que de-

sarrollaron Ca. invasor, Xossen en 1963 reporté 7 %-

de 67 carcinomas in situ a Ca. invasor, Boyes y Cols

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

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

1967 Richart y Kashgarin y Dumnen 1970 concluyen que

todos los Ca. in situ dejados a su eavolucién natural

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

na manipulacién.
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3. Edad.

Por término medio se ha encontrado:
Displasias graves de 28 a 36 aflos
Ca. in situ de 32 a 41 aﬂo;
Ca. microinvasor de 41 a 71 aflos

Ca. invasivo de 32 a 52 ailos

4.~ Tiempo de latencia.
Fn promedio de acuerdo a diversos autores que el tiempo de
latencia para las displasias es de 2-4 aflos ypara el Ca. -

in situ es de 5-10 aflos.

Kashgaria y Dunn en 1970 encontraron que la duracién de la
fase intraepitelial ( Displasia y Ca. in situ ) en mujeres

blancas es de 10.7 afios y en no blancas de 8.5 afios.
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EPIDEMIOLOGIA.

Fxiste una relacién evidente entre algunos factores y aun

que se describen, algunos son contradictorios, pero que -

tiene relacidn con el clncer cérvico-uterino.

6.1 FACTORES DFE RIESGO

1.

w

Paridad

Algunos autores como Maliphant en 1949, Figueroa -
Casas y Cols. en 1962, Aresin y Kraus en 1967, Ba-
reén y Richart en 1971 llegaron a la -conclusién -
de que a mayor paridad, tenian dos veces mayor pro
babilidad de padecer céncer cérvico uterino, sin -
embargo, otros autores lo niegan. As{ mismo sucede

con el nimero de embarazos.

Fdad del primer hijo

fn 1964 Boyd y Doll as{ como Christpherson y Par--
ker en 1965 concluyeron que entre menos edad del -
primer embarazo mayor riesgo de célncer cérvico-ute

rino.

Matrimonio

Boyd y Doll en 1964 asi como Terris y Cols emn 1967~
describieron que el célncer cérvico uterino es més-

frecuente en mujeres casadas que en solteras.
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Edad del matrimonio

Asf como en la edad del primer hijo se relaciona
directamente entre menos edad m&s riesgo, Terris
y Cols. en 1967 encontr§ que el 28 X de las pa--
cientes con cincer cérvico-uterino contrajeron -

matrimonio a los 17 afios & menos.

Tabaquismo

Harington y Nunn en 1973 encontraron Nitrosamina
en las secresiones vaginales y Holly yPetrakis -
encontraron sustancia mutfgenas en liquidos vagi
nales en mujeres que fuman por lo que se relacip

na con el desarrolo de tumores cervicales.

Relaciones Sexuales

FEl inicio de la actividad sexual precoz aumenta-
la frecuencia de céncer c&rvico uterino varios -
autores sefialan una mayor frecuencia de céncer -
cérvico uterino en mujeres que han tenido o tie-
nen varias parejas sexuales (casada mfs de una -
vez, divorciadas, separadas y prostitutas) sin -

embargo, otros autores no lo reportan .como tal.

Estado socioceconémico

fa:mayorfa de los autores coinciden en que es més
frecuente el céAncer cérvico uterino entre la po-
blacién de nivel econdémico bajo, aunque Lohart y

Boyd yDoll no coinciden con esta conclusiénm.
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Raza

F1l céncer cérvico-uterino en las mujeres de la -
india, las islas Fiji asf como en las hebreas la
frecuencia es baja no as{ en las mujere§ negras=-

de Fstados Unidos.

9.~ Contracepcién

10.

11.

Ningdn autor ha encontrado algo concluyente con
respecto al uso de diafragmas, DIUS, 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.

Herencia

La mayoria de los autores no reportan datos con

cluyentes.

Infecciones Venereas

La mayorfa de los autores consultados reportan-
una franca relacién entre la presencia de enfer
medades sexualmente transmitidas (Herpes II Ge-
nital, clamidiasis mycoplasmésis) con el céncer
cérvico-uterino como lo reportan Awady Kaplan -

en 1987.
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6.2 FACTORES DFE FRROR
A) Error de muestra: Las células diagnésticas no se en-
cuentran en la laminilla.
B) Error de deteccién: Las c&lulas se encuentran en la-
laminilla pero no son detectadas por el citotécnolo-

go 6 patélogo al observar el frotis.

C) Frror de interpretacién: El patélogo examiné las cé-
lulas en cuestién y las consideré benignas cuando de
hecho eran malignas. Dados los avences té&cnico-médi-
cos, nejofea clasificaciones de los reportes citolf-
gicos, asf como un mejor conocimiento de los padeci-
mientos cervicales, pudieran requerirse cambiar la -
clasificacién histolégica de las lesiones cervicales
intraepiteliales de su sistema actual que Se resume-

en:

Displasia leve, moderadaé grave (intensa) & Ca. in -
situ o de NIC (neoplasia intraepitelial cervical) 1,

2y 3.
A un sistema de dos grados por ejemplo:

Lesién intraepitelial escamosa grado: BAJO

ALTO

la cual se encuentra actualmente en controversia.
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7. INFECCION POR VIRUS.

Se sabe actualmente que los papovirus, SV40 yipoliona -

tiene accién oncogénica, asi como algunos herpes virus,-

.por lo que se ha sostenido por varios autores como Fe=-=--

renczy en 1977 en que concluye que:

A)

~

B

4

~

D)

~

[

F)

6)

Las pacientes con clncer cérvico-uterino muestran ma-
yor incidencia de anticuerpos neutralizantes de virus
herpes II que las mujeres normales.

Las células descamadas de c&ncer cérvico uterino esca
mosas, se demuestra 1la presencia de antfigenos herpes-
IL.

Se han demostrado virus herpes II en células del cén-
cer cérvico-uterino.

Se producen tumores al inyectar hamsters recien naci-
dos con herpes virus II.

£l hallazgo de anticuerpos virus herpes 11 en pacien-
tes, aumenta 10 veces la posibilidad de padecer un --
cincer cérvico-uterino invasor y 7 veces la posibili-
dad de padecer una displasia que las pacientes que no.
fn pacientes en que se desarrollé un céncer in situ -
se encontraron anticuerpos de herpes virus II en 36%.
Fn 1973 Franklin y Jenkins encontraron el doble de --
displasia y 8 veces mids Ca. in situ en mujeres que --
padecian herpes genital. Fn conclusiém con los datos-
resumidos por Feren;zy. llegaron a la conclusién que-—

la infecci6n por herpes virus II, preceden a la neo~-



- 36 -

« + . plasia cervical, solo o unido a otros factores.
7.1 RELACION Df. PAPILOMAVIRUS HUMANO CON EL CANCER

Hay un buen nimero de pruebas de la participacién de --
papilomavirus humano en el desarrolo del céncer cervical
y de otros tipos de cénceres genitales (vulvar, peniano)
y extragenitales (ano). En el siglo pasado se realiza--
ron algunos estudios epidemiolégicos en donde surgieron
que el desarrollo del céncer cervical asociado aun agen
te infreccioso y en la actualidad sabemos que los virus
del papiloma humano son causa natural de papilomas tipi
cos por lo que se consider§ dicho agente infeccioso al-
papiloma virus considerando lo siguiente

A) Los pAilonavirus producen tumores en animales.

B) Las infecciones genitales por papilomavirus son muy-

frecuentes.

c

~

Las lesiones benignas producidas por papilomavirus -
(Condiloma) tiene una frecuencia mayor de conversién
maligna favorecido esto por carcionogenos fisicos 6-
quimicos.

D

-~

Los papilomavirus causan lesiones como verrugas vul-
gares, verrugas plantares, papilomas laringeos, con-
diloma acuminado, asf como lesiones atfpicas como =--
NIC, papuiosis bowenoide e hiperplasia epitelial fo-
cal.

E) Pueden aislarse partfculas 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 11y con clinceres cervicales --
los tipos HPY 16 y 38, més del 90% de muestras -
tumorales contienen Genomas HPV 31, 33, 35 & 39.
La presencia frecuente de DNA viral en biopsias-
de céncer indican que tiene una participacién --

causal con el desarrollo del tusor.

Fxiste la necesidad de 1a presencia de cofactores
va que el desarrollo de céncer cervical a partir
de una c&lula infectada por papilomavirus es un-
proceso lentoy raro, aunque no ésta bien defini-
do su modo de accifn y son los siguientes los —-

més frecuentemente reportados por los autores:

A) Tabaquismo: Hay un mayor riesgo de aparicién-
de céncer cervical en mujeres que fuman ya ==
que se inactiva el gen celular p6r la presen-
cia de sustancias mutigenas (dimetilnitrosami

na) en las secreciones vaginales.

B) Embarazo: Se detectan tres veces m&s los papi
" lomavirus que en las no embarazadas, tambien-
en presencia de ambarazo miltiple y esto se -
justifica por los autores por la inmunosupre-

sién temporal del mismo ambarazo al permitir-
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« » ¢ que las cé&lulas HPV positiva escape a la vigi-®

lancia inmunitaria regular.

C) Pacientes inmunosuprimidos: Tienen una influencia --
grave en el desarrolo de tumores.

D) Uso prolongado de anticoncepfivos orales como los re

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

Dado el gram avance que sé ha suscitado tanto en el -
diagnéstico como en el tratamiento del clncer cérvico
uterino, creemos oportuno llevar a cabo una revisidn-
de los conceptos tradicionales de los factores de ---
riesgo y evaluar si contindan siendo vigentes o hay -

que tomar en cuenta otros méds.
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9. OBJETIVO
Confirmar los factores de riesgo que intervienen

en las lesiones pre~malignas del cervix.
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10. HIPOTES1S

Los tactores de riesgo para el clncer cérvico-uterino
que tradiéionslmente se han tomado en cuenta, siguen-

siendo vigentes ?.
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11. HIPOTESIS DE NEGACION

Los factores de riesgo para el céncer cérvico-uterino
que tradicionalmente se han tomado en cuenta, siguen-

sierido vigentes.
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12. piszRo
Se formaron dos grupos de pacientes de la consulta --
externa: el Grupo " A " serfn pacientes los cuales --
presentan algln tipo de lesién pre-cancerosa (Condilp
ma, NIC 17 2 Y 3.) corroborada por papanicolaou, Col-
poscopia y Biopsia y se les ha 1llenado hojas de histo

ria cIfnica con los datos inscritos en el anexo "1".

Grtupo " B " ser4d un grupo de pacientes que acuden a =
la consulta externa en las mismas condiciones que &1

grupo " A " perosin lesiones malignas.



- 44 -

12.1 La hojadel anexo "I" se les llerars en la prime

ra consulta en la cual se haré énfasis en los -

antecedentes tradicionalmente tomados de riesgo

para problemas de céncer cérvico-uterino como -

A) Fdad

B) Nimero de embarazos

C) Inicio de V.S.A.

D) Nimero de compafieros sexuales
E) Ocupacibn de la paciente

F) Ocupaciéi de la pareja sexual

G

~

Historia clinica completa

Se tomarén los dos grupos "A" ¥ "B" posteriormente -
se realizard la comparaci8n de los antecedentes a in

vestigar.



- 45 -

13. MATERIAL

Pacientes que acuden a la consulta externa
papanicolaou (Laminilla-patologo)
Colposcopio (Zeiss)

Hoja de recoleccién de datos.
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14. CRITERIOS DE INCLUSION
Toda paciente que acude a la consulta externa con =--~
papanicolaou normal o anormal, incluyendose en el Gru

po " A" 6" B " segin el caso.
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15. CRITERIOS DE NO INCLUS1ION
Pacientes que acuden & la consulta externa sin un ---

papanicolaou concluyente o que la Colposcopia sea sa~

tisfactoria.
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ANEXO I.
HOJA DE RECOLECCION DF DATOS.

ISSSTE
HOSPITAL REGIONAL
" GENERAL IGNACIO ZARAGOZA "
COORDINACION DE GINECO-OBSTETRICIA

NOMBRE FECHA

EXPEDIENTE EDAD

OCUPACION ESTADO VICIL
INICIO DE VIDA SEXUAL ACTIVA GESTAS

OCUPACION PAREJA NUMERO DF PAREJAS

INTERROGATORIO GENERAL
ANTECEDENTES HERFDO-FAMILIARES
ANTECEDENTES NO PATOLOGICOS
ANTECEDENTES PATOLOGICOS
ANTECEDENTES GINECO-OBSTFTRICOS

EXPLORACION FISICA
FXPLORACION GENERAL
FXPLORACION GINECOLOGICA

DIAGNOSTICO CLINICO
DIAGNOSTICO CITOLOGICO
DIAGNOSTICO COLPOSCOPICO
DIAGNOSTICO HISTOLOGICO
PLAN
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16. CRITIRIOS DE EXCLUSION.

NO HAY
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17. TIPO DE INVESTIGACION

RETROSPECTIVO
LONGITUDINAL
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18. RESULTADOS Y ANALISIS
El grupo "A" estudiado se mane jaron 84 pacientes -
todas con algin tipo de lesién en el papanicolaou,
calposcopfa y biopsia, siendo é&stas infecciones --
condilomatosas, NIC I, NIC II y NIC 1II.
Fl grupo "B" consta de 100 pacientes que no mostra

ron lesiones consideradas como pre-malignas.
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T A B LA 1

GRUPO ™ A ¥ GRUPO " B %

EDAD MAXIMA 53 EDAD MAXIMA 50
MINIMA 18 MINIMA 17
PROMEDIO 29 PROMEDIO 28.9

Como podemos apreciar en 1a tabla I en el Grupo " A " la edad -
afixima de presentacién a consulta fué de 53 afios y 1a minima de
18 afios con una media de 29 afios en el grupo " B " la méxima es
de 50 y l1a mfnima de 17 con media de 29.9 lo que hace a ambos -
grupos similares. no estableciendose diferencias estad{sticamen

te significativa.



- 53 -

TABLA 2
INICIO DE VIDA SEXUAL
GRUPO " A " GRUPO = 2 "
EDAD MINIMA 15 EDAD MINIMA 14
MAXIMA 28 MAXIMA 32
MEDIA 20.5 MEDIA 19.4

Fn la tabla nimero 2 apreciamos que el inicio de vida sexual -~
activa en el grupo " A " tiene una minima de 15 afios mfixina de~
28 y una media de 20.5, en el grupo " B " la minima es de 14 ¥y
la méxima de 32 y una media de 19.4; apreciandose que en el pro
medio el inicio de vida sexual activa en el grupo " B " fué un-
aflo despues aunque la edad mfnima de algunas pacientes fué de ~
14 aflos. El grupo " A " inicio relaciones sexuales en promedio~
un afio antes, lo que concuerda que a edad més temprana mayor ==

riesgo.
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T A BLA 3

NUNERO DE EMBARAZOS

GRUPO " A * GRUPO " B *
EDAD MINIMA O EDAD MINIMA O
MAXIMA 13 MAXIMA
PROMEDIO 1.86 PROMFEDIO 2.6

fn la tabla 3 en relacifn al nimero de embarazos notamos en el-
grupo " A " tiene un mfnimo de 0 y un méximo de 13 con un proﬁg
dio de 1.86 en el grupo " B " tenemos un minimo de 0 y un méxi-
@0 de 8 con un promedio de 2.6 en esta relacién se aprecia que-
a pesar de haber tenido un mayor promedio de gestaciones el gru
po " B " es el grupo donde no existieron lesiones pre-malignas,
por lo tanto se debe considerar que toda paciente independiente
mente del ndmero de gestaciones es susceptible de adquirir este
padecimiento ya que el grupo " A " a pesar de un promedio menor
de gestaciones son los que presentaron lesiones. Cabe mencionar
que en ambos grupos, siendo m&s importante en el grupo " A ", -
se presentaron un buen ndmero de pacientes con cero gestaciones

o sélo una.



- 55 -

T A B L A &

NUMERO DE COMPANEROS SEXUALKS

GRUPO " A ™ GRUPO " B "
MINIMO 1 MINIMO 1
MAXIMO 5 MAXIMO 5
PROMEDIO 1.6 PROMEDIO 1.1.

Con respecto al nimero de compaileros sexuales se observa que el

grupo " A " tiene un minimo de 1 y un méximo de 5 con promedio-~

de 1.6, en relacién con el grupe " B " el cual muestra también-

un minimo de 1 y méximo de 5 pero con promedio del grupo " A "-

lo cual es congruente con lo0s reportes y a publicaciones que a

mayor nimero de parejas sexuales mayor posibilidad de riesgo.
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T A BLA 5

OCUPACION DEL PACIERNTE

CRUPO " A ™ . cxuPO " B *
HOGAR 19 (23%) HOGAR 45 ( 45 %)
TRABAJADORAS 65 ( 77 %) TRABAJADORAS 55 ( 55 % )

Dentro de las ocupaciones de las pacientes que asistieron nota-
mos que en el grupo " A " un 65X son trabajadoras y un 55% del-
grupo " B " también y solo un 19X 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 DE OCUPACION

GRUPO " A " GRUPO " B "
SECRETARIAS 19 (23 %) EMPLFADAS 48 ( 48 % )
COMERCIANTES 10 (13%) PROFESORAS 20 ( 20 % )
OTROS 55 ( 66 X ) OTROS 32 (32%)

En esta tabla se aprecia que tipo de ocupacifn en el grupo " A " -~

la m4s frecuente fue de secretaria y despuds comerciantes y el gru-

po " B " es mds frecuentes empleadas y profesoras respectivamente.
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19. CORCLUSIONES

19.1

19.2

19.3

19.4

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

la aparicién de lesiones pre-malignas y de cérvix.

El inicio de vida sexual tiene relacién directa con la

presentacién de lesiones premalignas a més temprana --

edad mayor posibilidad de riesgo.

Fl nimero de embarazos no parece ser ea este estudio -

un factor determinante en la presentacién de lesiones-

de pre-malignidad.

£l nimero de compafieros sexuales sf es mayor en pacien

tes con lesiones pre-malignas siendo estadisticamente-

significativo en relacién a las que tuvieron menor ni-

mero de parejas sexuales.
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