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INTRODUCCION 

El cáncer cérvicoutcrino en sí es considerado hoy en día por muchos una cnfcnncdad de 
transmisión sexual, lo anterior derivado de que múltiples estudios epidemiológicos han 
vinculado de 1nancra congruente a dicho carcinoma con los ugcntcs causales de otras 
cnfcrn1cdadcs <le transmisión sexual con10 el herpes tipo 11. 

Entre las relaciones m~1s notorias demostradas cst:1 la e.Jet virus del papiloma humano y la 
entidad oncológica que nos ocupará en este estudio, de ahí la importancia de diagnosticar e 
identificar en estadios iniciales a las pacientes portadoras de JVPH ( 16,22.29). 

A nivel de diagnóstico, existen diversos métodos que dada la accesibilidad del cuello 
uterino tanto al estudio tisular y celular, como a la exploración física directa han permitido 
Ja investigación extensa de la naturaleza de sus lesiones ncoplo.ísicas. sin embargo las 
lesiones prcmalignas son ex.tcmadarnente difíciles de erradicar. ya que las terapias de que se 
dispone actualrncnte están encaminadas a destruir las lesiones visihles mas que atacar la 
causa suhy¡1cente de la enfermedad que son los virus. 

Aunque no se conoce del todo, diversas investigaciones han demostrado que la n1ayor parte 
de los tumores de cáncer cervicoutcrino tienen un inicio gradual mas que agudo. pudiendo 
c.xistir durante años en una fase reversible durante la cual es posible detectarlo mediante 
múltiples estudios. 

Debido a que se sabe con certeza que hay un promedio de 10 años entre Jos promedios de 
edad de las pacientes con Ca invasor y aquellas con Ca in situ es que cobru importancia 
saber qué ce11eza diagnóstica poseen los medios con los que contamos en el Hospital 
Central Norte de PEMEX para detectar el padecimiento en la etapa en la que se puede 
mejorar pronóstico con tratamiento. 

TESIS CON / 
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MARCO TEORICO 

PARTICIPACION DEL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO EN EL CANCER GENITAL. 

El virus del pupiloma humano(VPH) es el agente causal de una de las enfermedades mas 
frecuentes en la piel y mucosas como son las vcnugas vulgares y a nivel genital y pcrianal 
los condilomas acuminados. Aproximadamente un 5 a 20% de la población general (en la 
muyor panc de las series publicadas) se encuentra infectada y en cstudos unidos, que es de 
donde tenemos este dato estadístico se detectan cerca de 750,000 casos anualmente( 1 ). 

Rous y Bcard (49) fueros Jos primeros en publicar el potencial can.:inógcno de los 
pnpilornavirus: observaron carcinoma de células escamosas nacidos de verrugas provocadas 
por pap1lornavi1-us en conejos. 

La función potencial del papiloma virus hurnano (VPJ-1) en la etiología del cáncer fue 
sospechada onginalrncntc al observar la conversión maligna de tumores provocados por él 
que afectaban piel y n1u<.:osa(25,68), después se confirmó al encontrar DNA y RNA de 
VPH en cúnceres escamosos nacidos de cpidermodisplusia vcrruciforrnc. 

Los estudios epidemiológicos han vinculado de muncra congruente el carcinoma del cuello 
uterino con las enfermedades de transmisión sexual.(2,3) La detección y Ja clonación 
molecular del Jos virus del papilmna humano (VPH) de tipos 16 y IS a partir de cánceres 
cervicouterinos y la den1ostración subsiguiente del DNA de estos virus en 20% y 60% de 
Jos carcinomas cervicoutcrinos, respectivamente. surgió un importante papel del VPH en Ja 
carcinogéncs1s. (4,5) Duranle el último decenio. la clonacit-Sn de nuevos tipos de DNA de 
VPH extraídus de tumores genitales benignos y malignos (6,7) ha proporcionado sondas 
para detectar genomas de VPH en casi todos los cánceres ccrvicoutcrinos (90%) 
(9.35.47.57,66). Mediante pruebas de DNA de VPH sensibles, altamente estandarizadas 
que detectan una amplia variedad de VPH. los estudios epidemiológicos pueden confinnar 
ahora el fuerte vínculo de éstos viru:-> con la neoplasia cervicouterina. independientemente 
de otros fa<.:tores de riesgo y valorar una relación de causa entre la infección por VPH y la 
neoplasia mtrcpitclial ccn:icnutcrina (NIC). que es la lesión precursora supuesta del dí.nccr 
invasivo (8.9). 

~-------------:·-· ----1 
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VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO COMO AGENTES CAUSALES EN 
COND!LOMAS Y NEOPLASIA !NTRAEP!TEL!AL. 

Las infecciones genitales pllr VPJ-1 tienen alta prevalencia (20 a 40o/o) en grupos ctárcos con 
actividad sc."ual. (10,11.1::?.13) Muchos de ellos (80 a 90'Yo) se mantienen no evidentes 
desde el punto e.Je vista clínico, pero, es posihlc que contribuyan a la diseminación viral. Si 
¡iparcccn lesiones, las características clínicas, el aspecto histológico y la evolución natural 
están muy determinados por el tipo de VPH. Los tipos 6 y 11 principalmente producen 
condilomas cxofiticos que afectan la piel anogcnital y la porción inferior de la vagina. 
Ademas. los tipos 6 y 1 1. usí con10 los 16, l 8, 30. 3 1, 33, 35, 39, 42 al 45, 51, 52, 56, 58 y 
61 se detectan en cunUilomas planos y lesiones de NIC grado 1, que tienen las mismas 
características de acantosis basal y cuilocitosis superficial de los condilomas. Sólo un 
subgrupo de estos tipos de VPH ( 1 <>. 18. 31, 33. 35, 45, 51. 52. 55. 56. 58 y 61 ). que se 
consideran vinis de rncdio a alto 1iesgo. prevalecen en las lesiones de NIC grados II y 111. 
(14,15.8) Ocurren ¡1tipias nucle~u·es en tud¡1s las capas de estas displasias más graves. y se 
observan mitosis anonnales. Tipos de VPI 1 adicionales. como 26. 34. 40, 54, 55. 57. 59. 
62. ü4 y ()7 a 70 se han ern.:nntrado en unos cuantos casos de condilomas y neoplasias 
intraepitelialcs vulgo:ffes, penianos y ce1·vicoutcrinos (6,7.16). 

Según una revisión del afio 91. ( 1 h) el papel causal de VPH en la inducción de condilomas 
se ha de111ostrado poi· la transrn1s1ón cxperin1ental de una p!.!rsona a otra y en sistemas de 
modelos animales. El papel causal de VPJ-f en las neoplasias intracpitclialcs se demostró 
por observaciones de transn1isión natural entre compañeros sexuales, en quienes 
aparecieron lesiones histológicas similares por el mismo tipo de VPH( 17). La transfccción 
(introducción de infonnaciún genética) de un virus al genoma de qucratinocitos humanos 
con VPH 16 induce características histológicas de neoplasia intraepitclial cuando se 
cultivan las células en medios organotipicos que permiten la formación de un epilelio 
estratificado. ( 18) La histología 1·ccuerda a la displasia leve (NIC 1) al principio y que 
corresponde con la del carcinon1a in situ después de varios pasos in vitro. Estudios 
prospei.:tivos de n1ujen .. ·s con pruebas citológicas inicialn1cnte negativas demostraron que la 
incidencia acutnulativa de NIC a los 2 años er:..i de 2S<;;::. en aquellas con una prueba positiva 
para VPH en cornparacitln con ~ <;(, en quienes fue negativa( 19). Las infecciones por VPH 
16 o 18 se vinculanm con un 1·i1...·sgn relativo para la aparición de NIC ( 1 1 ). Mas de la mitad 
de las mujcr·cs tuvo NIC 2 o 3 s1n NIC 1 intl.!rn1ed10, Ju que indica que las infecciones por 
virus de n1;:_'1s alh.l nesgo pud11.:ran rápidaml.!nte 1.:ausar grados más graves de la NIC. El 
avance hasta la c..·nfcrmcdad de :;rado alto a partir· de lesiones intracpitcliales de bajo grado 
ocurTc í.k prcfercni.:ia en pacientes con VPI-1 <le alto riesgo(2U). La NIC 1 por supuesto 
constituye 2 entidades: 1) la rnanifcstadón prcfcrem.:ial. sobre todo autolimitada de 
infecciones por vi1·u:-> con10 VPH 6, 1 1. 42. 43 o 44 y 2) la manifestación temprana de 
infecciones por VPH 16 o 1 S o virus relacionadas con un alto riesgo de avance. La rápida 
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;1parición de NIC de alto gn1do no pudo confirmarse en el estudio de Hirschowitz. Rafflc y 
Mackcnzie en 1992(2 J ). 

El alto 1icsgo de en1peorurniento en mujeres que asisten a una clínica de enfermedades de 
tn.insrnisión sexual ( 19) pudiera deberse en purtc. a l~t mayor exposición a cofactores de 
dicho empeoran1iento. 

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO Y CANCER CERVICOUTERINO 

Se ha encontrado DNA de VPH hasta en 90% de los cánceres cervicouterinos estudiados 
(8). El tipo más prevalente es VPI-1 tipo 16. Un estudio n1undial de mas de 1000 mucstrus 
dclectó recientemente DNA de VPH en 93% de Jos 1umorcs mediante análisis de reacción 
en cadena de polimerasa con cebadores específicos de género y 26 sondas específicas de 
tipo. Los resultados confirmaron y ampliaron datos antes obtenidos en varios laboratorios. 
La prevalencia de los diferentes tipos mostró algunas fluctuaciones geográficas, con 
predominio de VPl-I 18 en el asia sudorienta! y VPI-1 45 en el África occidental. Entre los 
tipos virales nicnos frecuentes. VPH 39 y 59 se confinuron a América Central y del Sur. 
Después de VPI 1 tipo 1 (l ( 50<;¡:, de los cánceres), el 1 8 ( 14'/r>). 45( 8'7r>) y 31 ( 5%) fueron los 
m<is prevalentes en tndo el niundo. En conjunto. pudieron dcteclarse 18 tipos de VPH 
genital diferentes. entre ellos el 6. 1 1. 26. 33. 35, 5 1, 52, 55. 56. 58, 64 y 68 ademús de los 
mencionados. l..A.~s tipos detectados penenecieron en su mayor parte al grupo de virus 
prevalenles en NIC de grados lI y 111 pero VPH 6 y 11 también se encontraron con baja 
frecuencia. lo que indica que estos vin1s llamados de bajo riesgo no debeñan considerarse 
por completo innocuos. VPl-I 66, que en un principio se obtuvo por clonación del 
carcinoma cervicouter·ino(22). parece ocurrir rara vez, ya que no apareció en alguna de las 
l 000 n1uestras. 

En apoyo de estudios prcviosl6). se observó predominio de VPH 18 en adenocarcinomas y 
tumores adenocscamosns, que cnntrihuycron con casi 5% de Jos cánceres cervicouterinos. 
Inclusive cuando se analizan mediante la reacción en cadena de polimerasas(PCR) 
altamente sensible, un pequeño porcentaje de cánceres ccrvicouterinos pareció libre de 
DNA de VPI-1 aunque la presencia de tipos VPH no detectables por los métodos 
actuahncnte disponihles no puede excluir.se de manera definitiva. parece posible que una 
minoría de los cánceres ccrv1coutenno.s no tenga relación causal con VPJ-1. Es debatible Ja 
relación de causa del vi nis cuando no puede identí ficarsc DNA por hibridación en técnica 
Southcn1 con sondas homólogas. sino sólo por la niüs sensible PCR, lo que indica que tal 
vez hay n1enos de una t.:opia del genoma del VPJ-1 por célula cancerosa_ 

ToUavía no hay acuerÚl) general en cuan10 al sign1ficudo pronóstico del tipo de VPH en los 
curcinon1as ccn.:icuuterinus aunque algunos estudios han obse1·vado una relación entre el 
1nal pronóstico en carcinomas ccn.·1coutcnnos invasivos de etapa temprana y la no 
dctecci(Jn de DNA o RNA de VPH(23,24). 



f'ACTORES DE RIESGO PARA CANCER CERVICOUTERINO 

Puesto que el VPJ-1 es el agente carcinógeno principalmente implicado en la displasia 
cervical intracpitelial y siendo ésta precursora de Ja enfermedad neoplásica ulterior. el 
comportamiento sexual es el determinante más importante para que dé el inicio la historia 
n:1tural de la JVPJ-1 camino al CaCU. 

Se reconoce gcncralrncntc que la niujcr de alto riesgo es la que se toma sexualmente activa 
durante los atlos intermedios f..h: la adolescencia y presenta cierta tendencia a tener múltiples 
compañeros sexuales (34.37.YJ.40). 

Multipanda<l (pnll"iahlcmcntc en relaciona la edad en que inician su vida sexual y la edad 
del I cr embarazo mas que con el efecto traumático del parto sobre el cérvix). 

La cantidaU y características de las parejas sexuales previas del compañero sexual; pues se 
sabe que el carcinógeno <lche transmitirse mediante el coito y parece que cienos hombres 
son nias ca1·cinngénicos que otros y que la carcinogénesis está relacionada con su 
condición social. ocupación, etc( J ). 

Con1n se ha scílaladn en algunos estudios epidemiológicos, la mayoría de las niujeres de 
cxtracciün soi.:irn.:conún1i¡;a baja parecen correr mayor riesgo de desarrollar cáncer cervical. 
La niortali<lad poi· cáncer cervical muestra un claro gradiente social. Beral desarrolló 
índice~ de n1rn1.alidad para el cáncer cervical basándose en Ja clase social y el trabajo del 
mando, cstahlcciéndosc una correlación lineal. Kesslcr intentó valorar el papel del varón 
en Ja carcinogéncsis i.:-crvical mediante un estudio epidemiológico observando mujeres con 
esposos que habían tenido parejas anteriores con ca de cérvix encontrando que las nuevas 
parejas eran mas susi.:-eptihles de tenerlo. Además las mujeres casadas con cáncer de pene 
tienen mayo1· incidenc:ia de cáncer cervical. 

La falta de rcali.-:ai.:iún sistemática de citologías cervicales a intervalos regulares después 
del inicio de vida sexual activa o una vez cumplidos Jos 18 años es otro factor de riesgo 
impo11antc. 

1 lo) dí.1 se considera al tabaquismo un factor de riesgo de carcinoma de cuello uterino. 
con-elacilm~indl1sc esta observación con la distribución de otros cánceres relacionados con 
el tahw.:o(~.:'i.3(1.37). Parece que existe un incremento del riesgo tanto de cnfcnncdad 
prcinvasora cnrnn de cnfcnnedad invasora entre las fumadoras. especialmente entre las 
fu111aduras actuales. las que tienen historia de tabaquismo prolongado. las fumadoras de 
g1·an 111tcnsidad y las que fun1an cigan;llos sin filtro. El tabaquismo parece ser un factor de 
nesgo mdcpcnd1cntc. incluso después de controlar los factores sexuales. En un estudio caso 
contn11. el 1·ies,µn de lesiones intracpitcliales escamosas de alto grado aumcntaha a mayor 
nú1nc1 u Uc ailos de e-.. posición y de p::1quctcs por año. (35.37.42) 

Un estudio 1·ec1cntc evaluó si el tabaco causaba aductos (modificaciones del ADN) en el 
epitelio cl.!n:1cal. Las fumadoras tenían un nivel mayor de aductos de ADN que las no 
fun1adoras. Las n1ujcrcs con frotis anormales tenían un número significativamente mayor 
U.e aductos dr..! ADN que aquellas con frotis normales. Las mujeres con una mayor 
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proporción de uc.Juctos pueden tener unu susccptibilidud aumentada para el cáncer e.Je cérvix. 
Esto supone una evidencia bioquímica del papel del tabaco con10 una causa e.Je) dim.:er de 
cérvix. 

Se ha sugerido que las defh:iencias vitamínicus pueden tener un papel en ulgunos tumores. 
incluyendo el cáncer· de cérvix. l3uucn.vorth(35) evuluo 294 paciences con displasia y 170 
controles, definidas por citnlngía y colposcnpía. Se evaluaron varios factores <le nesgo 
conocidos para el c::íncer <le cérvix junto con 12 índices nutricionales. en muestras de 
sangre obtenidas en pacientes que no tenían ayuno . Los niveles de nutrientes en plasma no 
se asociaron en general con Jos riesgos. Sin embargo, se relacionaron los niveles de folatos 
en Jos glóbulos rojos de 660 mmol/I o menos con las infecciones por VPH 16. La 
quirnioprofil::íxis con vitamina A podría prevenir algunos cánceres. u.,s derivados de la vit 
A. particularn1cnte los retino1dcs. tnodulan in vitro e in vivo el crecin1icnto de las células 
epiteliales normales. habitualmente inhibiendo su prolifcracirín y permitiendo 
diferenciación y la macJuracilln celular(33). Mcykcns(45). en un estudio prospccti va 
aleatorio trató aun grupo de padcntes con NIC Il y 111 con ácido transrctinúico o un placebo 
de aspecto similar administrados directamente al cérvix. Lus pacientes con NIC 11 tratados 
con ácido retinóico tuvieron una regresión histológica completa en el 43'/f, de Jos casos 
con1parada con un 277<· en el grupo placebo (p=0,041 ). No se observaron diferencias entre 
los 2 tratamientos en las padentes con NIC 111(41 ). Los resultados de éste y otros estudios 
sugieren un papel Lle 1~1 quimioprofiláxis en la prevención de las neoplasias cervicales. 
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LESION INTRAEPITELIAL CERVICAL 

NIC es el térn1ino empicado hoy día para referirse a todas las anomalías epiteliales del 
cuello uterino. Las células epiteliales son ncoplúsicas pero cstan confinadas ul epitelio. La 
tcnninologíu antigua que empicaba los térn1inos <lisplasia y carcinoma in situ connota la 
existencia de dos grupos dentro del mistno proceso, hecho que, al menos en el pasado, hu 
tenido su impacto sobre el tratamiento, es decir, si solo se trataha de <lisplasia, el 
tratamiento era innecesario o limitado. Si se diagnosticaba curcinoma in situ, en tnuchos 
casos se rccnmcndaha la realización e.Je histcrccto1nía. Este concepto es inadecuado, 
especialmente cuando el epitelio ccrvieal puede no tener nlas de 0,25tnrn de grosor aunque 
se ha dividido la NIC de fnrn1a arhitraria en 3 niveles. esta entidad parece constituir un 
únit:o espectro neophísico continuo. Los criterios histológicos para llegar al diagnóstico <le 
NIC dependen del hallazgo de aneuplnidía nuclear, figuras rnitclticas anormales y pérdida 
de maduraci{m norrnal del epitelio. La NIC .se divide en grados l. JI o 111 dependiendo de la 
extensión de la abcrrac:1ón de la estratificación celular dentro del epitelio. En la NIC 1 los 
213 superiores del epitelio están afectados aunque, con algunas anormalidades nucleares. 
han cxpcr-irncntado difercnc.:iac1ún citoplásmica. Las células del 1/3 inferior carecen de 
signos de diferenciación citoplásrnica o n1odulación nunnal( pérdida de polaridad celular). 
Las figuras mitóticas son escasas y. de estar presentes. son normales. En la NIC 11 los 
cambios anonnales de la NIC I afectan a los 2/3 inferiores del epitelio. Las lesiones NIC lll 
presentan carnhios de espesor total con células indiferenciadas no estratificadas. El 
plcomorfismo nuclear resulta frecuente y las figuras mitóticas son anormales. Basándose 
en estudios del ADN nuclear, algunos investigadores han sugerido que la mayor parte de 
las lesiones diagnosticadas de NIC 1 son. de hecho, condilornas planos que convierten 
virus del papiloma hun1ano 6 y 11. 

ANALISIS CITOLOGICO (PAPANICOLAOU) 

Es el mas convincente para el diagnostico de una infección por VPH; es un procedimiento 
de consultorio no invasivo que puede repetirse de ser necesario. El informe citológico debe 
señalar si encotró coilocitos, disqueratosis u otros cambios(48.49.50.45). 

COILOCITOSIS: Los coilocitos (célula globo ó célula con halo perinuclcar). son 
patognomónicas de una infección por VPH. es una célula plana de tipo intenncdio con una 
gran cavidad que circunda un núcleo celular atípico. Es frecuente que haya 2 o más 
núcleos. La crornatina sexual suele ser granulada. poco definida y como regla hay 
hipcn.:romasía . La cavidad que rodea el núcleo se observa como un espacio vacío grande. 
con bor·dcs bien definidos. El citopl~ísma está condensado en un anillo periférico, de 
aspecto vidriaUo que con toda seguridad se debe a la condensación de tono filamentoso. 

DISQUERATOSIS: Esta es la segunda característica patognomónica de Ja infección por 
VPl-1. y suele ser concomitante de la coilocitosis. Se trata de células superficiales 
pequeñas. que forman un acun1ulo tridimensional, que corresponde a Ja qucralinización 
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prcm~1turn en la for-ma de un citoplasma cosinófilo denso. Los núcleos se observan opacos. 
hipercrómicos e irregulares. 

SISTEMA 
BETHESDA 

(RICHART) 
NIC 

(REAGAN) 
DISPLASIA/ 
CIS 

CORRELACION DE LAS NOMENCLATURAS CITOLOGICAS PARA LAS 
LESIONES PREMALIGNAS Y CANCER IN SITU DELCERVIX(I) 

NORMAL CAMBIOS CELULARES ASCUS(ANOMALIAS LIEAG 
BENIGNOS.CAMBIOS DE CELULAS NICII 
REACTIVOS POR ESCAMOSAS) NICIII 
INFECCION, LIEOGM ANOMALIAS 
INFLAMACION.ATROFIA, VPll CELUl.AS 
IRRADIACION, ETC. NICI GLANDULARES 

NORMAL ATlPIA INl:LAl\.1ATORIA ATIPlA ESCAi\t10Si\ 
(ORGANISMO) COILOCITOSIS NICil/NICHI 

NICI 
NORMAL CELULAS ATIPICAS DISPLASIA 

DE 

ATIPIA BENIGNA DISPLASIA MODERADA/SEVERA 
LEVE Ca IN SITU 

ADENOCARCINOMA 
Y Ca IN SJTU 

LIEBGM. LES ION INTRAEPITELIAL DE BAJO GRADO DE MALIGNIDAD. 
LIEAGM. LES ION INTRAEPITELIAL DE ALTO GRADO DE MALIGNIDAD. 
l\SCUS. CELULAS ESCAMOSAS ATIPICAS DE SIGNIFICADO 
INDETERMINADO (ASCUS EN INGLES) 

SON LESIONES QUE MUESTRAN ALTERACIONES CELULARES 
ANUCLEARES PERO SIN CAMBIOS SUGERENTES DE ATIPIA 
COILOCITICA O NIC l. 
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DIAGNOSTICO COLPOSCOPICO 

El uso de la colposcopfo una vez que se reporta una infección por VPH. es indispensable. 
En la uctualidud se ha aceptado que Ja mayor parte de la infección por VPH es subclínica. y 
sólo resulta visible después de la aplicación de ácido acético. La impresión colposcópica 
en imponantc para dirigir la biopsia a zonas de cnfcnncdad mas manifiesta. 

La infección cervical suhclínica del VPH. se caracteriza culpo.scópicarncntc por una lesión 
acctohlanca. o lesión como .. copos de nieve •• de bordes in-cgularcs. dentados. angulares o 
en forma de plutna, y por Ja presencia de lesiones epiteliales que se pueden extender mas 
alla <le la zon:.1 de transformación. 

Se han propuesto clifcrcntcs esquemas de clasificación colposcopica, para diferenciar 
lesiones cervicales. El primero fue el de Coppleson en 1960~ posteriormente el de Stafl en 
1976 y el de RaiU en 1984. Actualmente utilizamos la clasificación de la Federación de 
Patología Cervical y Culposcopía (IFCPC) de 1990 ( 44.45.46.47). 

EL COLPOSCOPIO 

Es un instrumento óptico que nos da aumento de la imagen en forma estereoscópica. Todo 
colposcopio dche reunir los siguientes requisitos básicos. 

Tener una fuente luminosa potente. la cual debe proporcionar un haz de luz de 
aproxirnadan1cnte 30.000 lux, la cual se puede regular. 
Un filtro verde el cual nos sirve para aumentar el contraste. con el que mejora la 
observación de los vasos sanguíneos. 
Un sistema óptico binocular que proporciona aumentos que van desde X6 a X40, 
aunque para el uso común es suficiente un aumento de 1 OX, ya que es necesario 
tener un campo visual mínimo de 2 a 4 cm2 para tener una visión de conjunto del 
cérvix: tomando en cuenta que el campo visual es mas pequeño conforme mayor es 
el aun1ento. 
Además debe tener una base que permita la observación en condiciones de 
comodidad para el ginecólogo 

La distancia focal ( distancia que separa Ja lente frontal del aparato de la superficie del 
cérvix), debe ser aproximadan-icntc de 24cms .• tomando en cuenta que la vagina mida 
IOcms. nos quedan 14 cms pura poder manipular el aparato. introducir pinzas o limpiar el 
cérvix. 

Actualmente hay una gran variedad de colposcopios muy sofisticados para 2 o 3 
observadores. con diferentes aumentos. a los cuales se les puede adaptar cámaras 
fotográficas o incluso de video. 

TESTS CCJN 
1 FALLJ.~ IY', ' ~~-}~~L 
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Un:.a colposcopía bien hecha no requiere de mas tiempo que el de un examen ginecológico a 
menos de que se encuentren unormalidades. por lo que es necesario que la paciente se 
encuentre bien instaladu y que pennita una buena visibilidad del observador. utilizando una 
mesu que idealmente sea basculada para orientar vagina cérvix hacia el lente del 
col poscopi o( 4 8 .44 .45 .46 ). 

Los ocularcs(..J.3) t:stán construidos y colocados de tal forma que pueden adaptarse a la 
distancia interpupilar de cada observador pudiendo incluso. por ajuste individual. ser 
corregidos defectos visuales del mismo. 

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO. 

Las infecciones por VPH detectadas mediante estudio citológico y colposcópico deben de 
confirmarse rncdiante biopsia dirigida antes de iniciar tratamiento. El diagnóstico 
histológico se hasan en el efecto citopático del virus sobre el epitelio. El aspecto de Jos 
coilocitos es sin1ilar a los del frotis, siendo el signo principul de la lesión. Con la presencia 
de 2 o más núcleos. La paraqueratosis es el equivalente histológico de la disqueratosis de 
la citología siendo el signo principal de la lesión. Con la maduración de la célula plana. el 
daño celular se hace m;.ís notorio (44.45). 

INDICACIONES PARA LA COLPOSCOPIA. 

1. Todo caso de citología vaginal anormal, independiente de la edad. paridad y 
actividad sexual de la paciente. 

2. Toda lesión cervical, vaginal o vulvar sospechosa independientemente del resultado 
citológico. 

3. Todo caso de lesión cervical previamente tratada. para valorar el resultado final. 

OBJETIVOS QUE PERSIGUE. 

1. Detectar el cáncer ccrvicouterino y Ja udcnosis o el cáncer vaginal. 
2. Localizar el sitio mas apropiado para una biopsia útil. 
3. Evaluar el grndo <le extensión de una lesión . 
4. Localizar y juzgar la integridad de la unión cscamo-columnar del epitelio cervical. 
5. Catalogar correctamente cualquier lesión colpa-cervical por intr.isccndente que pueda 

parecer. 
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HALLAZGOS COLPOSCOPICOS NORMALES. 

J. Epitelio escamoso original. 
2. Epitelio columnur. 
3. Zona de transformación 

HALLAZGOS COLPOSCOPICOS ANORMALES. 

1. Zona <le transformación atípica 
Epitelio blanco 
Puntillco 
Mosaico 
Hipcrqucratosis.( Lcucoplasia) 
Vasos sanguíneos Anormales. 

2. Lesiones sospechosas de franco cáncer invasor. 

OTROS HALLAZGOS COLPOSCOPICOS. 

1. Colpoccrvicitis 
2. Ulcera 
3. Epitelio atrófico 
4. Condiloma. Papiloma. 
5. Adcnosis vaginal. 
6. Lesiones vulgares. 
7. Eversión glundular. 

CLAS!FICASION 
ANORMALES. 

DE LAS COLPOSCOPIAS SEGUN LOS 

GRADO l. Presencia de mínimo epitelio blanco y cambios menores. 

HALLAZGOS 

GRADO 11. Contorno de la superficie irregular y epitelio blanco grueso. con límites bien 
marcados. 

GRADO 111. Contorno de la superficie muy irregular. con límites bien definidos. variación 
not::tblc de Ja distancia intcrcapilar. con áreas de mosaico y puntilleo. 

COLPOSCOPIA INSATISFACTORIA. 

Casos en los que no puede verse la unión escamocilíndrica (UEC). 
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En términos generales el examen resulta insatisfactorio en cerca del 12o/o de las mujeres 
en edad reproductiva. cifra que aumenta después de la menopausia; la propagación 
cndoccrvical aumenta a medida que aumenta el grado de NIC con una frecuencia del 
30o/o en casos extensos (44.45.46). 
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PLANTEAMlENTO DEL PROBLEMA 

Confiabilidad en los papanicolaou realizados en el hospital central norte de PEMEX 
para diagnosticar NIC ITI (alto riesgo de malignidad) y carcinomas in situ del 
cérvix? 

Grado de correlación en la ceneza diagnóstica existe entre las citologías cervicales y 
las colposcopías enfocadas al CaCU in situ? 

Cual es el porcentaje de error de cada método (Papanicolaou y colposcopfa) 
comparando su diagnóstico vs. el estudio histopatológico en cuanto al CaCu ? 

En que porcentaje el papanicolaou tiende a subestimar el estadio de la enfermedad 
si es que lo hace y el mismo planteamiento respecto a Ja colposcopía? 

17 



JUSTIFICACION 

Sabemos que los estadios finales de la NIC grados J1 y 111 son la antesala 
de cáncer ccrvicoutcrino y que algunos de los subtipos del virus del 
papiloma hun1ano tienen una fuerte relación causa-efecto con dichas 
patologfos. 

En forma ideal las pacientes deberían ser diagnosticadas como portadoras de 
IVPH por la citología cervical que es el método de scrccning mus importante 
que tenernos pero cuya sensibilidad ha sido ya fuertemente cuestionada. 
además de que los estudios sofisticados de PCR e hibridación molecular son 
demasiado costosos como para conocer el tipo de virus en cada paciente y 
tener un valor predictivo respecto al potcnchtl de malignización. 

El canccr ccrvicoutcrino en etapa in si tu es totalmente curable en porcentajes 
prácticamente del 100% por lo que de no detectarse lesiones premalignas 
mas tempranas (IVPH simple. NIC J-11) debemos al menos conocer Ja 
certeza con que Jos medios de que disponemos harán el diagnóstico del Ca 
in situ en fonna oportuna para ser curado. 

TESIS-°<~~(~~~.]·-. -- -~ 
FALLA L<' C _\QEN / 
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OBJETIVOS 

Objetivo general. 

Comparar Ja eficacia de Ja citología y Ja colposcopía en el diagnóstico del NIC III y CaCu 
in situ en el Hospital Central Norte de PEMEX. 

Objetivos específicos. 

a) Determinar Ja sensibilidad y especificidad del Papanicolaou realizado en el HCN de 
PEMEX para diagnostico de CaCu in situ y NIC ID. 

b) Demostrar la sensibilidad y especificidad de la colposcopfa realizada en la clínica de 
displasias del HCN de PEMEX en el diagnóstico de CaCu in situ y NIC lli. 

e) Saber la correlación diagnóstica del Pupanicolaou y Ja colposcopia con el diagnóstico 
definitivo (histopatológico) 

d)Conoccr cuales son los factores de riesgo de mayor prevalencia en Ja población del 
estudio con CaCu y NJC JII. 
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Hipótesis. 

La colposcopía tiene mayor sensibilidad y especificidad que la citología cervical en el 
diagnóstico de CaCu y NIC Ill.? 

La citología y la colposcopía tienen mayor sensibilidad utilizándose corno métodos 
diagnósticos complementarios en la detección de CaCu y NIC m.? 

TESIS CON-----~ 
~J:r-~~L-=r.A I): (\~JO EN 
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I\1atcrial y l\'létodos. 

Se incluyeron en el análisis 32 pacientes de la clínica de displasias de de 1997 a 
noviembre de 2002. en cuyo historial contaban con Papanicolaou tomados en Ja unidad de 
medicina preventiva del hospital como parte del programa de detección oponuna de cáncer 
ccrvicoutcrino y que fueron procesados por dos citotecnólogos del hospital, tambien una 
colposcopía satisfactoria con un microscopio marca Olimpus utilizando la nomenclatura 
pura hallazgos colposcópicos de la American Society far colposcopy and colpomicroscopy 
aceptada por lu FIGO y una hreve historia clínica utilizando el forn1uto de pacientes de 1" 
vez de la clínica de dispJasias, exploración ginecológica y diagnóstico de Cacu o NJC III 
por estudio histopatológico ( biopsia dirigida por colposcopí:.t) también procesadas en el 
dpto. de histopatolugía del hospital por sus dos médicos adscritos sirviendo éstas ultimas 
para determinar el valor accnivo de las tccnicas citológica y colposcópica. 
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Criterios de inclusión: 

l - Pacientes dcrcchohabicntcs de PEMEX con diagnostico de NIC 111 o Ca CU in situ por 
estudio histopatológico durante los años de 1999 - 2002 en el hospital central norte. 

2. Todas las pacientes del estudio debían contar con diagnósticos citológicos y 
colposcópicos previos a la toma de Ja biopsia. 

Criterios de exclusión: 

1. Pacientes con colposcopías catalogadas como insutisfactorias.(Véasc clasificacion de los 
resultados colposcópicos). 

2. Pacientes que carecieran de diagnóstico citológico o cotposcópico. o en las que el cáncer 
de cérvix fue un hallazgo inesperado del estudio histopatologico de una pieza quirúrgica. 

¡---1 · ¡ T-~S1~\- ·~,·,;;;c-.1;:1 
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·ripo de estudio. 

CLINICO 

RETROSPECTIVO 

DESCRIPTIVO 

TRANSVERSAL 

TE~~·~ 

FALLA DF 
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R E S U L T A D O S. 

Se realizó un estudio rcstrospcctivo de u.bril de 1999 a noviembre de 2002 que incluyó a 
todas las pacientes de la el ínica de displasias con diagnóstico histoputológico de NJC III o 
Cáncer cervical in si tu detectadas durante ese periodo y que sumaron un total de 35 casos. 

Aplicando nuestros criterios se excluyeron 3 casos del estudio, dos por no contar con 
diagnóstico colposcópico y cuyo diagnóstico finul fue un hallazgo incidental en el estudio 
de la piczu quirúrgica <le histcrcctomías realizadas por n1iomatosis y un caso por haberse 
cutalogaUo corno colposcopía insatisfactoria Los resultados de los papanicolaous, las 
colposcopfos y las biopsias se 111ucstnm en la tabla 1. 

De dichos resultados nhtuvimos que el 51 e;;, de los diagnósticos citológicos correlacionaron 
con los resultiidns de las biopsias. 

Un T2<¡;, de los diagnllsticns c:olposcl"ipicos 
h1stopall>lúg1cns. 

están acordes con los diagnósticos 

De las 32 pacientes el hábito taháquico .se encontró positivo en 9 casos que correspondieron 
al 289(, como se rnucstra en la gráfica 3. ligeramente por debajo de lo reportado 
previamente en la literatura n1undial ( 1.31.42). 

La edad pnm1cdio de las pacientes en este estudio fue de 47.54 ± 13.72 años. lo cual 
coincide con In descrito por otros autores( 1.3,8,32,34). 

Se encontró que el inicio de la vida sexuul activa de nuestras pacientes era en promedio de 
19.11 ± 4.24 ailos y está acorde con las estadísticas estadounidenses que hablan de 19.5 
años ( 1.3.8, 12,32,39). 

El número e con1paficros sexuales fue de 1.65 ± 1.05 y se ha demostrado en otros estudios 
que no hay difcr·encias significativas entre el número de parejas de las pacientes en estudio 
y los controles ( 1 ). 

El promedio de en1harazos por paciente fue de 4.4 ± 2.5 l y esta relacionado con la edad de 
inicio de la act1vi<lad sexual puesto que Ja edad promedio del primer pano fue 22.29 ± 4.8 
años y los partos vaginales fueron <le 3.3 ± 2.74. 

Para fines <le Cste estudio se dcten11inó aquellos casos en los cuales el resultado del 
papanicolaou co1Tcspondicra al 1·csulta<lo de la biopsia y se encontró que fueron positivos y 
estahlct.:icron un:.1 buena ClHTcladtln en 17 casos que correspondió al 53%i (gráfica 1 ). 

Cuando se anali;aron los resultados de las cnlposcopías se encontró que la correlación fue 
de 23 casos. lo que correspondió al 72S'C como se observa en la gráfica 2. 

Con el fin de pnde1· establecer una co1Tch1ción positiva con1pleta agrupamos los casos con 
correlacitín positiva tanto del papanicoloau como con Ja colposcopía y se encontró que los 
casos con con·elación positiva con las dos técnicas y el resultado histopatol6gico fueron 27 
cusos que correspondió al 84'/f• como se ve en lu cr:ífica 3. 

'T'\;1 r: '' .J._) .• •-'-
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En éste estudio encontramos que en 5 casos tanto el papanicolaou como el estudio 
colposcópico no mostraron la lesión neoplásica precisa con Ja que cursuba la paciente. 

DISCUSION 

Al contrario de lo que ocurre en el mundo industrializado. el cúnccr de cérvix sigue siendo 
la primer causa muencs por neoplusiu en las mujeres de los paises subdesarrollados ( l ). 

Se diagnosticarán este uño mas de 500,000 cánceres cervicales en todo el mundo. Jo que 
significa mas del J 2 <'/r, de todos los cánceres diagnosticados en mujeres( 1,46). 

La edad pron1cUio de las pacientes de nuestro estudio (47.54 años) coincide con la de las 
series rcpon:..u.fos hasta ahora , si hicn se nota cada vez mas la tendencia a su detección en 
edades menores. y aunque el carcinoma invasor del cuello uterino no es tan frecuente entre 
rnujcr·es jüvencs cnn1n entre las de edad rnas avunzada, el número de mujeres con cáncer 
invaso1· durantt: la tcn..:era y cuarta décadas de la vida van en aumento (39,52). Es 
inte1·esantc seilalar por e.1cn1plo que en lnglatert"a y Gales se tomó, a n1ediados de los años 
60 la decisH-111 política de no financia1· los frotis del papanicnlanu en n1ujcres con edades 
inferiores a los 35 atlns a n1emls que fueran n1adres de 3 o rnas hijos. duranlc la década 
siguiente se aprc1.·1ll una duplil.'."ar.:ión de las niuenes debidas u carc1no1na de cuello uterino 
en mujeres pertcnc~icnrcs a d1chn grupo de edad ( 1 ). la causa t.h; este camhio no se conoce. 

Los datos ai:tualcs sugieren que durante los próximos 25 años la mayor pane del 
incren1cntn previsln en inciLicncia y n1nrtalidad afcctar:..í a n1ujercs hasw de 50 años de edad 
(51) . En los atlos so·~ las n1ujeres nienorcs de 50 años suponían un tercio de Jos nuevos 
casos de c~ínce1· y una quinta parte de las niucrtcs, pero para el 2005 hasta 2/3 de Jos nuevos 
cánceres y la mitad de las rnucrtes succde1·~ín en mujeres de edades inferiores a los 50 años 
dchidn en gran parte al impacto de los prngran1as de detección masiva implementados en 
los di fcrt:ntcs países. 

Desde 1986 Ja incidencia del cünct:r 111vas<lr ha aumentado aproximadamente un 37n cada 
año en n1uje1·es blancas de tncnos de 50 años, n1ientras que lus cifras cstún aun 
descendiendo en mu_1c-res afroamericanas sin que hasta el momento se conozca la causa. 

l-lahiCndosc demostrado fchac1cnten1entc la relación entre IVPH y CaCu los factores de 
ries1!o entre las dos enlu.iades son los n1isn1os v lo encontrado en nucslro estudio coincide 
con- lo 1·epo11:u .. h> cn la literatura n1undial.. jugando un papel n1uy imponante el 
con1po1·tar111cnto sc,ual Lle a111hns 111icn1hrns de Ju pareja y no solo e.le la mujer como se 
pensaba antarlo. En nw.:stra pohla;,;1ún de estudio el pn..11nedio di: parejas sexuales fue de 
1.65 lo cual cst:i pn1· 1..kha_10 de lo c1..ms1dcrad1..) ncsgoso que es 2, sin embargo no 
<lisponc111ns <le infon11aciún sobre el nl1n1ero <le pa1·cjas sexualc:-> de Jos varones. los cuales 
se ha Uemnstr:..1do en otros estudios que tienen igual itnportancia ( 1 ). 

El inicio de vida sexual activa tcmpnmn con10 otro factor de riesgo tiene implicaciones 
anatmnn-fisiológicas puesto que se considera que el epitelio del cérvix está completamente 
n1ac.luro en cuanto a difcrencinción y espesor después dd finul de Ja adolescencia y que 

\1E::~ 
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probahlcmcnte un epitel o inmuduro presente menos resistencia a la infección por· VPH. lu 
litcraturu hucc rcfcrenc u a una edad promedio o menor de l 9.5~tños (2.3.8). nosotros 
encontramos un promcd o de 19. l l. por lo que este hecho parece no ser importante. 

El número tot::ll de embarazos de nuestras pacientes en pron1c<lio fue de 4.4 y los partos 
vaginales de 3.3. lo cuul convie11c a la multiparida<l en un factor de riesgo in1portantc para 
el estudio, lo anterior guarda relacilln 1.:on la cdu<l materna ul momento del ler parto (22 
años ) debido a que a menor edad materna se espera que haya rnuyor número de eventos 
obstétricos durante su vida repn-iductiva. 

No se cncontn.'l que el tahaquisn1n sea un factor de liesgo de rnayor in1portancia en nuestras 
pacientes debido a que solo un 28 1

/(, de estas eran fumadoras. En Jos análisis existentes de 
los factores de 1;esgo el cig~u-rillo se cnnsiden.1 el factor n1as importante independiente del 
historiul sexual. diversos estudios han encontr~1do rnutügenos en el rnoco cervical de las 
pacientes furnadoras (3:'i), algunos a concentraciones n1uy superiores a las sanguíneas, lo 
que sugiere un efecto can:inügenn d1n.:c1n. En un estudio dc casos-controles <37). el riesgo 
de lesiones intraepitelialcs csca111osas au1ncntaha a 111ayor nún1cro de mlns de exposición y 
de paquetes de cigarrillos por· arlo. 

El 51 '/~,de Jos Papanicolaou con·elac1nnaron positivamente con el estudio histupatológico. 
lo cual in1plica que un 49r;;, de los Papanicolaou no acertaron al diagnóstico preciso. es de 
hacer notar el hecho de que al parecer el <liagnóstico citológico tiende a subestimar la 
tnagnitud real <le la patología cervical por que en 14 casos (4-ic;:>) el diagnóstico citológico 
fue una lesión de menor grado (desde IVPH hasta LIEBG y NIC 1-11) en 14 casos ( 44%) al 
del histopatológico o hicn fue negativo con proceso inflamatorio en 3 casos (12% ). En Ja 
literatura mundial se rcponan distintos estudios en los cuales hasta un 25o/o de las 
citologías se reportan negativas un año antes de diagnosticarse CaCu ( 1 ). 

En nuestra población dcrcchohabicnte existe una ventaja muy in1portantc a considerar 
respecto a la población abicna o de otras instituciones y es que cualquier resultado de 
papanicolaou alterudo (incluso IVPH simple) es canalizado directamente a la clínica de 
displasias; se realiza una colposcopía y torna de biopsia de ser necesario. 

L:.1 pníctica actual obliga al estudio ulterior de cualquier frotis de pupanicolaou anormal 
(displasia o NIC) mediante biopsias por colpnscopía . no así las lVPH. 

Cada vez mas datos sugieren que la conización del cér·vix es un lrutamiento adccuudo para 
el CaCu in si tu o pura enfermedades de menor grado ( 1.53). 

Lu edad de las pacientes a las que por algún n1edio se les diagnostica CaCu tiende a 
descender corno ya se mencionó y cada vez existe rnas inforn1aci6n que sugiere que las 
pacientes que desean tener descendencia en el futuro pueden de hecho trutarsc solamente 
con conización crio-quirúr·gica si los 111á1·gcncs quirúrgicos no están afectados con solo 8% 
de persistencia en estas circunstancias. contra 600;-, de persistencia con Jos márgenes 
afectados ( 1.54). En los casos en Jos que se desea conservar la fertilid¡¡d y existen márgenes 
positivos se puede considerar la reconización (54). 

El Papanicolaou diagnosticó en :2 casos (6.25<;;,) lesiones n1as graves (Ca Cu invusor) que 
la histoputología. 

Hubo correlación positiva para 23 coJposcopías (71.S'/;•) de los casos con el diagnóstico 
histopatológico. 
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La colposcopfa correlacionó en forma positiva para 23 casos (72%) y no hizo el diagnóstico 
preciso en 9 (28%) de ellos, subestimando 5 ( I 5.6'7n) en Jos que diagnosticó lesiones 
nlcnorcs, de éstas 5. sólo una de las colposcopías result6 sin alteraciones lo que traduce que 
en 4 casos se encontraron lesiones que van desde la IVPJ-1 hastu la NIC 11 y en los 4 casos 
restantes de la población de estudio la colposcopía estimó lesiones mayores que las 
diagnosticadas por el estudio histopatologico. a saber carcinon1as invasores. 

En relación a este hecho la literatura señala que el estudio colposcópico debería ser capaz 
úc diagnusth.:ar cntn.~ el 75 y 85'fi, de la NIC o de las lesiones de alto gn1úo ( 1.3.55), lo que 
nos da un resultado bastante aceptable en nuestro estudio por que si sumarnos a los 
diagnósticos de precisión las sohreestimacioncs resulta un 84.3'Yn. Cabe señalur que a todas 
las pacientes se les practicó hiopsia dirigida por colposcopía por pequeña que fuese la 
lesión diagnosticada. 
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CONCLUSIONES 

l. No ohstantc que el papanicoloaou sigue siendo el método de tamizajc mas importante 
con el que contamos a nivel nacional. en nuestra población sólo detectó con precisión poco 
mas de la mitad de lns casos y consideramos que en una población cerrada corno Ju nuestra 
la colposcopfa es un:.1 n1cjor opción corno método de detección. por lo que nos parece 
adecuado plantear que a todu paciente dcrcchoabicntc de PEMEX con vida sexual activa 
se le debe practicar al menos una colposcopía al incio de ésta. 

2. Considerando nuestros resultados y aunque la tcntlcncia generalizada a nivel mundial es 
realizar una cnlpnscopía y biopsia al detectar por citología lesiones tipo NIC. consideramos 
que debería pract1ca1·sc una colposcopía a to<la mujer en nuestra institución con un 
papanicolaou que repone ¿1ltcrm:ioncs; incluso si el n.:sulwdo es IVPJ-1, ya que la citología 
tiende a subcs1in1ar un porcentaje itnportante <le las lesiones y n1uchos de ésos resultados 
podrían corresponder en realidad a lesiones de :.tito grado o incluso a un cáncer. 

3. El uso de Ja cnlpnscnpía con10 método de detección a nivel preventivo es poco factible 
en nuestro país por los allos costos que esto in1plica en cuanto a personal y equipo. sin 
embargo en PEMEX donde nuestros recursos y el número de nuestros dercchohabientcs si 
lo permite, la atención debe enfocarse a la difusión. concicntización y cobertura de la 
pohlación blanco a fin de abatir la incidencia de cáncer ccrvicouterino. 

4. La colposcopía demostró en el estudio ser mas especifica y sensible respecto a la 
citología. 

5. Indudablemente la citología y la colposcopía en conjunto tienen mayor sensibilidad. 
lo que aunado a la alta especificidad de la colposcopía por si sola los hacen estudios 
complementarios para la detección de lesiones premalignas. 
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Tabla l 
Resultados scglm el diferente tipo de estudio. 

No. Caso Papa111colaou Colnoscooía Bioosia(histooatolouico) 
1 NIC l+IVPll NIC 111 C ... \ cu IN srru 
2 NIC NIClll NIC 111 

3 NIC 111-< IVl'll NIC 11 NIC 11 

-J CI\ JNV ASOH. C,\ IN\! /\.SOR C,\ CU IN SJTll 

S IVl'llt-LIE,Vi IVl'll NIC 111 + J\'1'11 

6 IVJ'll l\'l'll+:-..:1(' 111 NIC 111 + l\'1'11 

7 NEliC<>Nl'.I NIClll NIClll-.-f'\'1'11 
l---708---l-~N7E~Ci (_'ClN I' 1 IVl'll+NIC 111 NIC 111 + IVl'll 

9 ,\Di'NO C,.'\ ;-..;'JC 111 C,.\. 10: SITU 

10 NIC lll-+ IVPll (':\ IN\..ASOH. C:\ IS SITU+IVPI 1 

11 Lfl:,\.Ci NIC 111 C,\ IN SITU 

12 IJISI'. SEVERA NH. 111 <ºA IN SITU 
t--~1-c:J~--- --¡\.-,1,-11---- ·--~--l\-'l'--11---4----N-IC-.-,-11--+-1-V-l'-ll----J 

14 l'.·\.("llJNSITll NIClll l"IClll 
15 C,'\ClJ IN SITtt NIC fil NJC 111 

16 DISI'. SJ:'\"ERA CA IN SITU CA IN SITU 

17 CACll IN NJC 111 NIC IJl+l'\'l'll 
SITU+NIC !JI 

18 NllºIJl+LIEACi NIC 111 NIC 11 

l<J NIC l+LIEBR NIC 111 NIC JII+JVl'll 

20 ("A 10:''\".-\SOR C:\ IN SITU CA IN SITU 

21 NIClll e,\. IN .srru 

l INDIFl\·,~~-:Nc ·¡,\f)O 
l--~2~~~--·~·~~'-'él7\~'l~'l~l-'-'~~t~~(~.:\~l7N~S7.¡~'l~'l7l-+---~(7.,7\~l7N~S7,¡~,l~'l7I---~ 

NIC 111 NIC llI+IVl'll 

...,-l. llll'FH.l'LASIA l'\'l'll+NICIII NIC IJl+IVPll 

;~5~--l~-''-'~l'~ll~•~l7.l~E-B_<~;~~.::t;~~l~\-'~17.'71~1~+~N:;71~C;·~11~J~~~~~~~~~N~'~l~C~:~11:;1~+-~l7'~'1;''1;1~~~~~.:=; 
~(l NIC 111 Ct\ CU CA IN SITll 

~---. - "'~:,------¡ 

L~1:.l!~_:_-=--;~L_':l_~.~~::_EN J 
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T:1bla 2. 

Puctorcs de riesgo. 

NUESTRO ESTUDIO REPORTES PREVIOS 
tVSA 19.11 ±4.24 19.5 

No. PAREJAS SEXUALES 1.6~ ± 1.05 2 o+ 
PARTOS VAGINALES 3.3 ± 2.74 +de 2 

EDAD PRIMER PARTO 22.29 ± 4.S 20 
TABAQUISMO 28':;. 35 o/,, 

TESIS CON I 
FALLI. DE DHIG.1~N ! 

'--------·-··-----~ 

34 



Cuuclro 1 

OPCIONES TERAPEUTICAS PARA LA NIC 
Observación Láser 

Escisión local Coagulación fria 

Elcctrocautcrización Conización 

Criocirugía Histerectomía 
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