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GLOSARIO

Biopsia: Extraccién y examen microscopico con fines de diagndstico, de tejidos u otras materias
procedentes de un organismo vivo

Carcinoma cervical: Lesion neoplésica epitelial maligna invasora en el cuello uterino.

Carcinoma in situ: Lesion neoplasica en la que no hay invasion del estroma subyacente.
Colposcopia: Procedimiento exploratorio instrumentado, en el que se emplea un aparato con
sistema épticos, de aumento, a través del cual se puede observar la vulva, vagina y cérvix uterino,
visualizandose en este Ultimo las condiciones de su epitelio, al cual se le pueden realizar tinciones
de orientacion diagnostica.

Conizacion: Reseccion de una lesion de la zona de transformacion del cuello uterino con una
profundidad no menor a 5 mm. También se denomina cilindro o cono diagnostico.

Criocirugia: Aplicacion de temperatura inferior a cero grados centigrados, que alcanza el punto de
congelacion en las células produciendo la muerte celular.

Electrocirugia: Empleo de la corriente eléctrica alterna de alta frecuencia para escindir la zona de
transformacion y la lesion con una profundidad no menor a 5 mm.

Hibridacién: Prueba diagndstica basada en el reconocimiento e identificacion de la estructura
homdloga del DNA de un organismo celular.

Histopatologia: Estudio de la composicion y estructura microscépica de los tejidos.
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RESUMEN

La lesion intraepitelial escamosa (LIE) cervical es una lesion precursora de carcinoma
cervicouterino (CaCu) para la cual el tratamiento de eleccién es la realizacion de conizacion, dicho
procedimiento tiene complicaciones.

Se ha encontrado que la correlacién que existe entre los productos de conizacién y sus biopsias
previas varia de un 96.5 % hasta un 44.6 %.

El objetivo de este estudio es determinar la correlacion entre el diagnostico histopatoldgico del
producto de conizacion cervical y el que fue emitido previamente en la biopsia. Para lo cual se
revisaron los expedientes de mujeres tratadas en la clinica de displasias del Hospital General “Dr.
Manuel Gea Gonzalez” mediante conizacién, con reportes de previos de biopsias cervicales
emitidos por el servicio de patologia.

Se obtuvieron 84 expedientes en total, de los cuales 47 fueron biopsias con diagnostico de LIEBG
y se encontré una correlacion del 49 %; en 21 biopsias diagnosticadas como LIEAG se encontrd
correlacion en el 38 % de los casos; el resto correspondio a 16 casos con diagndstico inicial de sin
lesién en la biopsia, lo cual correlacioné en el 37.5 % de los casos. Se utiliz6 como prueba
estadistica el coeficiente de correlacién de Spearman, siendo de 0.688.

Se consider6 que entre el diagnostico emitido en la biopsia y el diagnéstico en el cono se present6
una r=0.045, con una p=0 .688 no significativa, por lo cual se considera que no hay correlacion

entre el diagndstico emitido en la biopsia y el diagnéstico emitido en el cono (44 % de correlacion).



ABSTRACT

Cervical squamous intraepithelial lesion (SIL) is a precursor lesion of cervical carcinoma, for which
the election therapy is cone biopsy, this therapeutic has some complications.

It has found that the correlation between cone biopsy and their previous biopsies has a variation
between 96.5 % and 44.5 %.

The objective of this study is determinate the correlation between histopathologic diagnosis of cone
biopsy and the previous diagnostic in the initial biopsy. The cases were selected of the clinical
database of the dysplasia clinic in the Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”, in women with
cone biopsy that has previous biopsies with pathology reports.

There are 84 cases, of which 47 has a diagnostic of SIL-LG and there ara a correlation of 49%; 21
biopsies has a diagostic of SIL-HG and there ara a correlation of 38 %; 16 biopsies has a diagnostic
of reactive and the correlation were or 37.5 %. We use Spearman’s correlation rate stadistic

method, the results show a correlation rate of 0.688, wich is not statisticly significant.
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1. INTRODUCCION

El cancer cervicouterino (CaCu) es uno de los principales problemas de salud publica en el mundo;
entre el 95 % y 99% de estos casos se encuentra asociado con el virus del papiloma humano
(VPH). En los paises en desarrollo se ha registrado una tendencia estable o descendente en la
incidencia de CaCu, méas debido a los cambios sociodemograficos que a los esfuerzos de
deteccién temprana o prevenciéon. En México se considera la segunda causa de muerte por cancer
en mujeres @.

En las pasadas dos décadas se cambio la terminologia, introduciendo el sistema de Bethesda en el
cual se utiliza el término de “lesién intraepitelial escamosa de bajo grado” (LIEBG) y “lesion
intraepitelial escamosa de alto grado” (LIEAG). En la historia natural de las LIE (lesién intraepitelial)
de bajo grado se caracteriza por altos rangos de regresion espontanea y bajos rango de progresion
en comparacion con la LIE de alto grado ©.

Las LIE son asintomaticas, y por este motivo, las pacientes portadoras de tales lesiones deben ser
identificadas y diagnosticadas entre las mujeres de la poblacién general. El principal objetivo del
manejo de las lesiones premalignas es excluir la presencia de lesiones invasivas “9)- Sj 1a lesion es
visible completamente por colposcopia y no hay evidencia de invasion y si esto es confirmado
mediante la biopsia, entonces la lesion puede ser eliminada ®8) Para el tratamiento de las lesiones
intraepiteliales escamosas de cérvix se utilizan diferentes técnicas que basicamente se pueden
agrupar en: excisionales (permiten el analisis anatomopatoldgico de la pieza), como son conizacion
con frio, procedimientos escisionales electroquirirgicos (como LEEP ), conizacién con laser y
conizacion electroquirdrgica con asa de diatermia; asi como tratamientos destructivos: crioterapia,
ablacién con laser, electrofulguracion y coagulacién en frio 69) Algunos tratamientos excisionales
como la conizacion incrementa en la mujer el riesgo futuro de trabajo de parto pretérmino,
productos con bajo peso al nacimiento, necesidad de intervencion quirdrgica (cesarea) y ruptura

(60 y 61

prematura de membranas ). Debido a gue no es posible predecir cual lesion progresara, se

elimina la anormalidad como medida preventiva del cancer.
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Se ha encontrado que la correlacion que existe entre los productos de conizacién y sus biopsias
previas varia de un 96.5 % hasta un 44.6 %, por lo que la discrepancia es muy grande, en donde
dependiendo del caso algunas veces las biopsias previas se encuentran sobrediagnosticadas y en
otros casos se le da un grado menor al encontrado en el producto de conizacion.

En el presente trabajo se analizaron 84 expedientes completos con la finalidad de encontrar cual
es la correlacién que existe entre los diagnosticos emitidos en los productos de conizacién y su

biopsia previa.
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2. ANTECEDENTES

El cancer cervicouterino se estima que produce alrededor de 231,000 muertes por afio, 80% de las
cuales ocurre en paises en vias de desarrollo, presentandose como la primera o segunda causa de
mortalidad por cancer en mujeres. La incidencia en el afio 2000 en el mundo es de 466,000 casos
nuevos con un estimado de 370,000 casos en paises en vias de desarrollo; entre el 95 % y 99% de
estos casos se encuentra asociado con el virus del papiloma humano (VPH) y se han identificado,
al menos, 200 tipos clasificados en 16 grupos, de los cuales los tipos 16 y 18 son considerados
como carcinogénicos y el 31 y 33 como probablemente carcinogénicos. El VPH ha llegado a ser
una de las causas méas comunes de enfermedad transmitida sexualmente en el mundo.

En algunos paises en desarrollo que tienen datos sobre incidencia y/o mortalidad han registrado
una tendencia estable o descendente en la incidencia de CaCu, mas debido a los cambios
sociodemograficos que a los esfuerzos de deteccion temprana o prevencion.

En México, durante el periodo 1990-2000 se reportaron un total de 48,761 defunciones por CaCu,
lo cual representé un promedio de 12 mujeres fallecidas cada 24 horas, con un crecimiento anual
de 0.76% ©. Actualmente se considera la segunda causa de muerte por cancer en mujeres .

La terminologia usada para clasificar las lesiones preinvasivas del cérvix han cambiado
frecuentemente.

La existencia de lesiones precursoras de cancer cervicouterino invasivo se reconocieron desde
hace mas de un siglo. En 1889, Sir John Williams describié la presencia de anormalidades

® . En los afios 30,

epiteliales no invasivas adyacentes a carcinoma epidermoide del cérvix
Broder introdujo el término carcinoma in situ refiriéndose a estas lesiones cervicales intraepiteliales,
gue se diagnosticaban en mujeres que varios meses 0 afios después desarrollaban carcinoma

@ Una vez gue fue aceptado este término, se observé que muchas mujeres

cervical invasor
tenian anormalidades cervicales epiteliales que eran menos severas que el carcinoma in situ.
Entonces Reagan en 1956 introdujo el término de displasia para referirse a este espectro de
anormalidades con caracteristicas intermedias entre carcinoma in situ y epitelio normal cervical, él

utilizo el término para describir una proliferacion anormal de las células escamosas que recordaban

al epitelio basal pero que tenian atipia nuclear, pérdida de la relacién ndcleo - citoplasma,
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desorganizacién y pérdida de la polaridad ®) Dependiendo de la extensién en grosor de estas
alteraciones en el epitelio, la displasia se subclasific6 como leve, moderada y severa. En 1960
observaron que tanto en la displasia como en el carcinoma in situ hay proliferaciones monoclonales
del las células epiteliales anormales con aneuploidia en el contenido del DNA nuclear © y en base
a estos estudios, Richart introdujo el concepto de que todos los tipos de lesiones precursoras de
carcinoma epidermoide de cérvix representan un proceso de enfermedad, al que llamd neoplasia
intraepitelial cervical (NIC), la cual se dividié en tres grupos: NIC 1 correspondia a lesiones
previamente diagnosticadas como displasia leve, NIC 2 correspondia a displasia moderada, NIC 3
con displasia severa y carcinoma in situ; esta terminologia se utiliz6 ampliamente durante las
décadas de los 70s y los 80s ) posterior al descubrimiento del virus del papiloma humano y su
influencia en lesiones precursoras e invasoras de carcinoma epidermoide cervicouterino en las
pasadas dos décadas se cambi6 la terminologia, introduciendo el sistema de Bethesda en el cual
se utiliza el término de “lesion intraepitelial escamosa de bajo grado” (LIEBG) para lesiones
previamente clasificadas como atipia coilocitica y NIC 1 y “lesion intraepitelial escamosa de alto
grado” (LIEAG) para lesiones conocidas como NIC 2 y NIC 3. En la historia natural de la LIE de
bajo grado se caracteriza por altos rangos de regresion espontanea y bajos rango de progresion en

comparacion con la LIE de alto grado @,

2.1. Caracteristicas generales.

2.1.1. Prevalencia.

La LIE es una enfermedad predominantemente de mujeres en edad reproductiva, que se
caracteriza por su gran impacto poblacional y esta asociada a infeccién de transmision sexual. En
los Estados unidos de América en 1997 se reportd la presencia de LIE de bajo grado en el 1.97 %
de las citologias cervicales y en el 0.5 % LIE de alto grado ® La prevalencia de casos detectados
por citologia con LIE disminuye con el incremento de la edad asi como los casos confirmados por
biopsia. En contraste, los casos confirmados por biopsia cervical de cancer invasivo incrementan

hasta los 64 afios de edad .
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2.1.2. Etiologia.

Se han identificado varios factores de riesgo posibles para el desarrollo de cancer cervical y de
sus lesiones precursoras, en las cuales se incluyen inicio temprano de vida sexual activa
(especialmente antes de los 16 afios), edad temprana del primer embarazo, nimero de parejas
sexuales, pareja sexual con multiples parejas sexuales, tabaquismo, uso de anticonceptivos orales,
clase socioeconémica baja, amplios intervalos entre tomas de citologias cervicales, historias con
anormalidades en citologias cervicales, multiparidad, desnutricion, inmunosupresion, infecciones
de transmisién sexual por Chlamydia trachomatis, herpes virus simple tipo 2, o tipos especificos de
virus del papiloma humano ™.

Virus del papiloma humano (VPH). A finales de 1970, basado en consideraciones tedricas, zur
Hausen sugirié que podria haber una asociacién entre VPH y cancer cervical *?. Un gran nimero
de estudios epidemioldgicos, clinico-patoldgicos y moleculares subsecuentemente han vinculado la
presencia de tipos especificos de VPH con el desarrollo de cdncer anogenital y de sus precursores,
actualmente es aceptado que el VPH juega un rol critico en la patogénesis de la mayoria de los

@3 En 1956 Koss y Durfee acufiaron el

casos de cancer cervical y sus lesiones precursoras
término de atipia coilocitica para describir a las células epiteliales escamosas anormales
caracterizadas por vacuolizacion perinuclear detectadas en citologias cervicales de pacientes con
displasia y carcinoma invasivo 9 En 1976 Meisels, Purola y Savia, sugirieron que las células en
condilomas acuminados contenian particulas virales compatibles con VPH y eran citolégicamente
idénticas a los coilocitos *. Poco después detectaron particulas virales o proteinas de capsides de

% Con la

VPH, usando microscopio electrénico e inmunohistoquimica en LIE de bajo grado (
aplicacion de técnicas moleculares para el estudio de enfermedades cervicales, se progresd
rapidamente para entender la relacion entre el VPH y el cancer cervical. zur Hausen fue el primero
en descubrir nuevos tipos de VPH en lesiones anogenitales y demostré que tipos especificos de
DNA en VPH se pueden identificar por técnicas de hibridacion por Southern blot en la mayoria de
los carcinomas invasivos de células escamosas del cérvix y en un importante nimero de lesiones

precursoras de cancer cervical @) Poco después se observé la presencia de DNA del VPH en

lesiones de carcinoma cervical metastasico 9.
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Los VPH son virus de doble cadena de DNA, de aproximadamente 8 kb de largo 9,

Hay
aproximadamente 40 tipos de VPH que pueden infectar el epitelio del tracto anogenital @0)

Los papillomavirus son epiteliotropicos es decir, predominan en piel y mucosas infectadas,
produciendo proliferaciones epiteliales caracteristicas del sitio de infeccion, y que tienen la
capacidad de transformacién maligna en ciertas circunstancias @),

Los VPH se han divido en tres grupos de “riesgo oncogénico”. Los tipos de bajo riesgo son el 6 y
11, y se considera se asocian a condiloma acuminado del tracto anogenital y ocasionalmente con
LIE de bajo grado, raramente con LIE de alto grado y nunca con carcinoma invasor. Los VPH de
alto riesgo son los tipo 16, 18, 45, 56 y 58, se consideran asi porque son el tipo mas
frecuentemente asociado con carcinoma invasivo. Los de riesgo intermedio son 31, 33, 35, 39, 51,
52,59y 68 %2,

Se transmiten sexualmente, aunque la manera en que se transmiten no esta clara, ya que el
hombre puede o0 no tener lesiones visibles, sin embargo tampoco se sabe la cantidad de virus
necesaria para producir la infeccién ni el periodo de incubacién ya que puede ser de pocos meses
a mas de un afio.

Cuando el virus es transmitido se introduce en las células epiteliales por la capa basal y produce
en general dos tipos de cambios epiteliales; el primero es el efecto viral citopatico en la
maduracion, el cual incluye atipia coilocitica, que ocurre en las células diferenciadas que son
incapaces ya de dividirse @) g segundo es una anormalidad en las caracteristicas del crecimiento
y la diferenciacion del epitelio que tiene su origen en el cambio fundamental en la replicacién de las
células basales y parabasales, lo que produce alteraciones morfolégicas en todas las capas
celulares ®?. Las alteraciones celulares son mediadas por la expresion temprana de los genes del
VPH, conduciendo a la disrupcion del ciclo celular de las células normales e involucrando la
funcién del gen p53, Rb y otros genes 18 | a infeccion por papilomavirus produce atipia citoldgica
en funcién de estas alteraciones moleculares, asociada con incremento del DNA celular y la
activacion proliferativa .

Los VPH de alto riesgo inician series de eventos moleculares progresivos que irrumpen la funcion

del ciclo celular normal, alteraciones que pueden incrementar la susceptibilidad de las células al
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dafio del DNA y desarreglos progresivos cromosomales, incluyendo 3p, y otros 18): estas

alteraciones progresivas se acompafian por la integracién del virus dentro del genoma con
amplificacion del 3p @) 13 integracion viral perpetua la expresion de los oncogenes virales; estos
cambios moleculares son producidos mas consistentemente por el VPH tipo 16, pero otros mas,
incluyendo los de riesgo intermedio (18, 31, 33, 35, 39, 45, 52, 56) pueden estar asociados a
cancer invasivo @". Aproximadamente el 90 % de las lesiones precursoras escamosas que estan
producidas por VPH tipo 16 exhiben caracteristicas morfologicas de LIE de alto grado y mas del 50
% de los carcinomas escamosos contienen VPH tipo 16. Cerca del 100 % del cancer invasivo
contiene VPH ¥,

Ciertos tipos de VPH, incluyendo los de riesgo intermedio tienen asociacion limitada con cancer.
Otros, como el tipo 18 altamente oncogénico se puede observar en lesiones precursoras de alto y
bajo grado @8), Porque sucede esto, exactamente no esta claro, una teoria es la variacion en la
secuenciacion, lo que produce variabilidad en los efectos biolégicos, aunque esto no se ha
confirmado y se asume que el hospedero y los factores ambientales juegan un rol importante @)
VPH tipo 31, 33 y 35 pueden estar asociadas con lesiones precursoras principalmente LIE de bajo
grado @ aungue algunas veces se asocian con carcinomas invasivos “menos agresivos”. VPH 18
se ha asociado a tumores “mas agresivos”. Recientemente se han observado diferencias
significativas en la mortalidad en mujeres con cancer asociado a VPH 16/18 contra VPH 31, 33, 35;
refiiendo que el porcentaje de sobrevida a los 5 afios fue entre el 58 % y el 38 %, para los casos
en relacién con VPH de alto riesgo y del 100 % para los casos en relacién con VPH de grado
intermedio ©°.

Otros agentes infecciosos. El virus del herpes simples tipo 2, previamente recibié atencion
considerable en relacion con la etiologia de la neoplasia cervical, ya que se han encontrado
antigenos en células exfoliativas de carcinoma epidermoide de cérvix y el virus se ha identificado
esporadicamente a nivel ultraestructural en carcinoma cervical. Actualmente se ha dicho que el
virus del herpes simple no juega un rol central en cancer cervical, aunque en algunos pacientes
puede ser importante. Se ha encontrado interaccién entre VPH 16/18 y virus del herpes simple tipo

2 en el desarrollo de carcinoma cervical invasivo ©v,
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Inmunosupresion y el Virus de inmunodeficiencia adquirida. El sistema inmune del hospedero
juega un papel importante en el desarrollo de carcinoma cervical. La inmunosupresion crea un
ambiente propicio para el desarrollo de neoplasia y predispone a la infeccién por virus
oncogénicos. La infecciéon por VPH ocurre frecuentemente en individuos inmunosuprimidos y los
condilomas son de mayor tamafio, multicéntricos y refractarios al tratamiento (2 Las neoplasias
vulvovaginales, lesiones intraepiteliales escamosas y carcinoma cervical son comunes en
pacientes con terapia imunosupresora, debido a los efectos citostaticos y citotoxicos de los agentes
terapéuticos que comprometen el sistema inmune 32 Asociaciones fuertes y consistentes entre
infeccién por VIH y LIE se ha demostrado, observando el incremente del riesgo de LIE confirmada
por biopsia en mujeres infectadas por VIH, teniendo mayor prevalencia LIE de alto grado @3),
Tabaquismo, dieta y anticonceptivos orales. Se ha observado la asociacién entre el tabaquismo y
el desarrollo de cancer cervical, estableciéndose varios mecanismos por lo que pueden
relacionarse; uno de ellos es que los productos del tabaguismo como nicotina y cotinina alteran
estructuralmente las secuencias de DNA, por lo que se cree que tienen un efecto mutagénico
directo en el epitelio cervical 39 otro mecanismo gue ha explicado la asociaciéon es que el
tabaquismo y sus productos tienen un efecto directo en la respuesta inmune del cérvix,
produciendo una disminucion de las células de Langerhans con lo que se reduce la inmunidad
local del cérvix ©°.

Se ha reportado que la dieta baja en vitaminas A o C pueden asociarse con incremento en el
riesgo de LIE 39 |a deficiencia de folato también se ha considerado como factor de riesgo
potencial ©”.

El uso de anticonceptivos orales combinados pueden ser un factor de riesgo para el desarrollo de
cancer cervical y sus precursores, esto probablemente se explique por promocion directa de los
efectos de los estrogenos y progesterona en el genoma del VPH o bien por un efecto indirecto por

la reduccion de niveles de folato en sangre ¢
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2.2. Caracteristicas clinicas.

La LIE ocurre en el labio anterior del cérvix dos veces mas cominmente que en el posterior y es
raro en los angulos laterales cervicales; o que coincide con la distribucién de epitelio evertido y la
zona de transformacion (area conocida asi por sufrir metaplasia escamosa del epitelio endocervial
debido a la eversion de este epitelio en la pubertad) durante el periodo postparto G8 La LIE se
expande horizontalmente por toda la zona de transformacion. La extension endocervical no es
restringida y el tamafio y distribucion de la LIE varia directamente con el incremento de la
severidad de la lesiéon. La LIE de alto grado generalmente es amplia e involucra el canal
endocervical ®®. El mecanismo por el cual la LIE crece y se extiende dentro del epitelio escamoso
y dentro del epitelio columnar endocervical se ha explicado por dos teorias, una de ellas de origen
multicelular, en la cual el origen y distribucion por las células de la zona de transformacion en una
direccién vertical, predice que la LIE inicia en predeterminadas areas que contienen una poblacion
celular anormal, la lesion primaria crece y se expande transformando el epitelio normal adyacente a
un epitelio neoplasico o por la coalescencia de mdltiples puntos neoplasicos predeterminados,
produciendo una lesion mas grande 39): |3 otra teoria, la unicelular, dice que se origina e inicia de
una sola célula o por mucho en un grupo de células extremadamente circunscrito, con una
expansion horizontal a lo largo de la membrana basal @),

Se piensa que la patogenia de la LIE de bajo grado es mas frecuentemente de origen multicelular
porque se desarrolla en epitelios infectados con mdltiples tipos de VPH en contraste con la de alto
grado que se observa un solo tipo de VPH.

No hay una opinién uniforme sobre el origen celular de la LIE, hay tres sitios celulares de origen
gue se han propuesto: las células basales del epitelio escamoso original, las células basales de la
zona de transformacion y las células de reserva del endocervix, la mayoria apoya que proviene de
las células basales del epitelio de la zona de transformacion, que se forma por la coalescencia de

epitelio metaplasico coalescente con epitelio escamoso nativo “0)
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2.3. Patologia.

La lesion intraepitelial escamosa (LIE) se caracteriza por la proliferacién celular, maduraciéon
anormal y atipia citolégica. Las anormalidades citoldgicas incluyen nulcleo hipercromético,
distribucién anormal de la cromatina, pleomorfismo nuclear e incremento de la relacion nucleo —
citoplasma. La atipia nuclear es lo caracteristico de la LIE, los bordes nucleares son irregulares y la
cromatina es gruesa, granular (en sal y pimienta) o filamentosa, las alteraciones nucleares se
observan en todos los niveles del epitelio. Hay incremento de la actividad mitética en todos los
niveles del epitelio y presencia de mitosis anormales son tipicas de LIE 1),

El grado de neoplasia intraepitelial esta basado en la porcién del epitelio que est4 ocupada por
células indiferenciadas, basaloides, reflejando la pérdida progresiva de maduracion del epitelio e
incremento de glucogenizaciéon. El espectro de las alteraciones que constituyen la LIE es
semicuantitativo y se clasifica en tres categorias: NIC 1 células basaloides neoplasicas que ocupan
el tercio inferior del epitelio, NIC 2 células basaloides neoplasicas que ocupan los dos tercios
inferiores del epitelio y NIC 3 las células basaloides neoplasicas ocupan de dos tercios a todo el
grosor del epitelio.

2.3.1. Lesion intraepitelial escamosa de bajo grado (LIEBG).

En 1977, Meisels introdujo el término condiloma plano para describir lesiones planas producidas
por el VPH que recuerdan a la apariencia exofitica del condiloma acuminado “2) ambos causados
por VPH tipo 6 y 11, el condiloma plano se definié como una lesién con efecto citopatico marcado y
células basales ordenadas, mientras que las lesiones de NIC 1 tienen marcado efecto citopatico,
acompafiado por pérdida de la polaridad, células de la capa basal desorganizadas, sobrepuestas o
amontonadas “¥ . Los estudios han concluido gue no hay diferencias usando citometria de imagen
y de flujo entre estas dos lesiones por lo que se agrupan dentro de la misma entidad “a

Las células escamosas infectadas generalmente tienen un efecto citopatico por el VPH, el que se
considera caracteristico de la LIE de bajo grado y se caracteriza por la presencia de un halo
perinuclear, engrosamiento y muescas de la membrana citoplasmica, atipia nuclear y anisocitosis.
La atipia nuclear se caracteriza por crecimiento, hipercromasia e irregularidad de la membrana

nuclear. Las células de la superficie tienen ndcleos pequefios y picnoéticos. La combinacion de
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atipia nuclear y cavitacion citoplasmica se ha llamado coilocitosis o atipia coilocitica. Las células
infectadas por VPH pueden ser binucleadas o multinucleadas “5)

Diagnostico diferencial. El problema mas comun es la sobreinterpretacion de coilocitos y condiloma
plano, por la presencia de vacuolizacion citoplasmica en ausencia de atipia nuclear. El epitelio
metaplasico escamoso normal con glucégeno prominente se confunde frecuentemente. En
contraste con la distribucion focal de los coilocitos en la LIE de bajo grado, las células del epitelio
escamoso normal que tiene aclaramiento perinuclear no es bien demarcado, el ndcleo no esta
agrandado ni atipico y las células multinuceadas son infrecuentes; la vacuolizacion citoplasmica en
ausencia de atipia nuclear es un cambio no especifico que puede ocurrir en otras lesiones como
infecciéon por Gardnerella vaginales, tricomoniasis y candidiasis “8)

Estudios interobservador en el diagnéstico de las lesiones cervicales, demuestran que hay acuerdo
excelente para las lesiones invasivas y moderadamente buena para las lesiones de alto grado y
esta es pobre para las de bajo grado, siendo las proliferaciones reactivas las que mas confundian.
Por lo cual es importante la presencia de atipia nuclear para el diagnostico de LIE de bajo grado
“8) Menos de la mitad de las lesiones diagnosticadas como NIC 1 de manera individual, son
nuevamente diagnosticadas como NIC1 en paneles de revisidn por patologos expertos “8),

Las lesiones por NIC 1 generalmente estan asociadas con VPH de bajo riesgo. Hay un amplio
rango de regresion espontanea para LIEBG en ausencia de tratamiento; mas del 90 % tiene una
regresion espontanea tras 24 meses; se ha observado también que después de un plazo de 4
afios, todas las mujeres con LIEBG quienes fueron infectadas por VPH de bajo riesgo vuelven a
tener citologias normales, asi como hasta en 70 % de las que fueron infectadas por VPH de alto
riesgo. Estos rangos de regresion ocurren mas frecuentemente en adolescentes y mujeres
jévenes; se ha observado que el 91 % de las adolescentes y mujeres jovenes con LIEBG tienen
regresion esponténea de la lesion después de 36 meses sin importar el tipo de VPH con el que
esté asociado “” .

2.3.2. Lesion intraepitelial escamosa de Alto grado (LIEAG).

En la LIE de alto grado, las células inmaduras de tipo basal deben ocupar mas del tercio inferior del

epitelio. Adicionalmente hay pleomorfismo nuclear y pérdida de la polaridad, los nicleos de las
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células inmaduras de tipo basal son grandes y este cambio es mas pronunciado en la mitad inferior
del epitelio; el nucleo es hipercromético y la cromatina es granular. Hay mitosis anormales y
normales, el citoplasma es escaso, debido al crecimiento nuclear, los bordes celulares son
indistintos. En las capas superficiales se pueden ver disqueratocitos. Otra caracteristica es la
variabilidad del tamafio nuclear “°.

Diagnostico diferencial. La metaplasia escamosa inmadura y la atrofia son las lesiones que con
mayor frecuencia se confunden con LIE de alto grado. En la metaplasia inmadura, todo el grosor
del epitelio esta compuesto por células parabasales inmaduras con pérdida de la relacion nucleo —
citoplasma, las células se disponen verticalmente y el nlcleo es escasamente hipercromatico, la
caracteristica que ayuda a distinguirla es la ausencia de pleomorfismo nuclear, puede haber figuras
mitéticas pero estas son normales, la cromatina es fina, la polaridad esta conservada, las
membranas celulares estan bien definidas, ocasionalmente hay presencia de epitelio mucinoso en
la superficie de la metaplasia escamosa inmadura; algunas veces hay atipia nuclear en metaplasia
inmadura, tales lesiones se les llama metaplasia inmadura atipica “s)

Procesos reparativos se pueden mal interpretar, ya que células basales atipicas pueden ocupar la
mitad inferior del epitelio, tienen membrana nuclear clara, nucléolo prominente, hay infiltrado
inflamatorio agudo y crénico “®.

El epitelio atrofico estd compuesto de células basales y parabasales que no muestran
diferenciacion y las células pueden tener pérdida de la relacién nicleo — citoplasma, por lo que el

epitelio es delgado y sin pleomorfismo nuclear, no tiene actividad mitética, atipia y ni pérdida de la

polaridad “°.

2.4. Tratamiento de las lesiones intraepiteliales cervicales.

Las LIE son asintomaticas, y por este motivo, las pacientes portadoras de tales lesiones
deben ser identificadas y diagnosticadas entre las mujeres de la poblacion general. Hasta el
momento actual, el método mas adecuado para ello es el establecimiento de programas de

screening basados en el estudio citolégico cervicovaginal “8) g principal objetivo del manejo de las
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lesiones premalignas es excluir la presencia de lesiones invasivas “9) por lo cual se han ideado
cuatro pasos principales:
1. Detectar: El primer paso es identificar la presencia de una lesion precursora, en el cual la
citologia cervicovaginal tiene un papel primordial. La citologia nos da poca o nada de informacion
sobre la localizacién exacta o la extension de la enfermedad ©°.
2. Delimitar: Una vez que se ha detectado una lesién en la citologia, el siguiente paso es delimitar
la extension de la lesion mediante examinacion colposcopica del cérvix ©2.
Las principales indicaciones para solicitar una colposcopia son las siguientes 62).

e Cuello uterino de aspecto sospechoso.

¢ Citologia que muestra carcinoma invasor.

e NIC 2 o NIC 3 en la citologia.

e Anomalias de bajo grado (NIC 1) que persisten durante mas de 12 a 18 meses en la

citologia.

e NIC 1 en la citologia de reciente diagnostico.

e Calidad insatisfactoria persistente en la citologia.

¢ Infeccién por papilomavirus humanos oncégenos (VPH).

e Acetopositividad en la inspeccion visual con acido acético (IVA).

e Acetopositividad en la inspeccion visual con acido acético y lente de aumento (IVAA).

¢ Resultados positivos en la inspeccion visual con solucién yodoyodurada de lugol (IVL).
Durante el examen colposcoépico, se procede a la pincelacion del cérvix con una solucion de &cido
acético (3-5%). La coloracién inducida por el acido acético y la observacion de la vascularizacion
permite localizar el area mas sospechosa para obtener una biopsia directa, excluye la invasion y
determina la extensién de la lesién preinvasiva. Si la unién escamo-cilindrica se visualiza en su
totalidad, el examen es considerado satisfactorio y la biopsia endocervical innecesaria. Si la
colposcopia es insatisfactoria, es importante descartar lesiones de localizacién endocervical.
La prueba de Schiller consiste en pincelar el cérvix uterino con una solucién yodoyodurada de lugol

al 1-2%, de manera que obtendremos imagenes yodo negativas (no fijan el lugol), yodo positivas o
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yodo débiles (fijan el lugol). El fundamento es que Unicamente fijan el yodo los tejidos maduros,
(provistos de glucégeno), razén por la que el epitelio maligno o atipico es yodo negativo ®2)

Una vez que se detecta una zona de transformacion anormal, debe evaluarse el area y compararla
con el resto del cuello uterino. Si se encuentra cualquier area anormal se debera tomar una o
varias biopsias ©2.

Hay tres circunstancias comunes en las cuales debe realizarse un legrado endocervical (LEC),
para lo cual se usa una legra o cucharilla endocervical. En el primer caso, si el examen
colposcopico del ectocérvix no muestra ninguna anormalidad, pero la mujer fue remitida por una
anomalia citologica, debe efectuarse un LEC para evaluar adecuadamente el conducto cervical,
gue puede contener un cancer invasor oculto o alguna otra lesion. En el segundo caso, si la
citologia de envio indica que puede haber una lesion glandular, debe realizarse un LEC
(independientemente de los hallazgos del examen colposcopico). En el tercer caso, debe hacerse
un LEC si el examen colposcépico resulto insatisfactorio (se haya descubierto o no una lesion
cervical) ©.

El diagndstico colposcopico de la neoplasia cervical requiere conocer y saber reconocer sus cuatro
caracteristicas principales: la tonalidad e intensidad del acetoblanqueo, los bordes y el contorno
superficial de las zonas acetoblancas, el patron vascular y la tinciéon de yodo. La colposcopia con
biopsia dirigida se describe como el método de referencia o el patron de oro para el diagndstico de
las lesiones cervicouterinas precancerosas ®9) La sensibilidad de la colposcopia para diagnosticar
la neoplasia cervical varia de un 87% a un 99%, pero su especificidad es inferior, se halla entre un
23% y un 87% ©°.

3. Diagnosticar: Se basa en la evaluacidon histolégica de la biopsia tomada por medio de
colposcopia ©”.

4. Eliminar: Si la lesion es visible completamente por colposcopia y no hay evidencia citologica o
colposcopica de invasion y si esto es confirmado mediante la biopsia, entonces la lesion puede ser
eliminada ©®®. Para el tratamiento de las lesiones intraepiteliales escamosas de cérvix se utilizan

diferentes técnicas que basicamente se pueden agrupar en: excisionales (permiten el andlisis

anatomopatoldégico de la pieza), como son conizacion con frio, procedimientos excisionales

24



electroquirdrgicos (como LEEP ), conizacion con laser y conizacion electroquirdrgica con asa de
diatermia; asi como tratamientos destructivos: crioterapia, ablacion con laser, electrofulguracion y
coagulacion en frio ©?.

Se ha reconocido que algunos tratamientos excisionales como la conizacion incrementa en la
mujer el riesgo futuro de trabajo de parto pretérmino, productos con bajo peso al nacimiento,
necesidad de intervencion quirtirgica (cesarea) y ruptura prematura de membranas ©°¥ %%,

Debido a que no es posible predecir cual lesion progresara, se elimina la anormalidad como
medida preventiva del cancer. En mujeres jovenes con lesiones de bajo grado se prefieren
tratamientos conservadores y en mujeres con lesiones de alto grado se trata con terapia ablativa
(crioterapia o laser) o terapia excisional (con electrocauterio o conizacion) (62)

Las indicaciones de la conizacién cervical se realizan como un procedimiento diagnéstico y de
tratamiento bajo las siguientes circunstancias 45).

a. Colposcopia normal, con citologia persistente anormal o legrado endocervical positivo.

b. Citologia anormal, union escamocolumnar no visualizada.

c. Limites de la lesion no visualizados.

d. Carcinoma microinvasivo en biopsia 0 sospechoso colposcépicamente de carcinoma invasivo.

e. Adenocarcinoma in situ en biopsia o curataje endocervical.

f. Ausencia de correlacion citoldgica, colposcépica e histoldgica.

2.4.1. Manejo recomendado para mujeres con diagnéstico de histolégico de NIC 1.

El manejo recomendado para mujeres con diagndstico histologico de NIC 1 con diagndstico
citologico previo de anormalidades de células epiteliales de significado indeterminado (ASC-US),
atipia de células epiteliales que no puede excluir LIEAG (ASC-H) o LIEBG es con seguimiento
tanto con pruebas de DNA para VPH cada 12 meses o repetir la citologia cervical cada 6 a 12
meses; si la prueba de DNA para VPH es positiva o si la citologia cervical reporta anormalidades
de células epiteliales de significado indeterminado (ASC-US) o mayor, se recomienda repetir
colposcopia, si persiste el NIC 1, es aceptable continuar con la vigilancia o realizar tratamiento ya

sea excisional o por ablacion ©2.
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Cuando el diagnéstico histolégico de NIC 1 fue precedido por el diagnostico citologico de LIEAG o
por el de atipia de células glandulares — sin otras especificaciones (AGC-NOS), es adecuado tanto
un procedimiento excisional diagndstico o la observacion con colposcopia y citologia cada 6 meses
por un afio, se recomienda un procedimiento excisional para mujeres con colposcopia no
satisfactoria ©?.

Cuando se trate de una adolescente, se recomienda el seguimiento anual con citologia, si después
de un afio presenta una LIEAG o una lesién mayor se recomienda la realizacion de colposcopia
nuevamente. El seguimiento con prueba de DNA para VPH no es aceptable ©3),

En mujeres embarazadas con diagndstico histolégico de NIC 1, el seguimiento sin tratamiento es la
tnica opcion ©2.

2.4.2. Manejo recomendado para mujeres con diagnéstico histologico de NIC 2 y NIC 3.

Para el manejo inicial, tratamientos excisionales y por ablacion son modalidades aceptables para
mujeres con diagndstico histolégico de NIC 2 y NIC 3 con colposcopia satisfactoria; para mujeres
con colposcopia no satisfactoria las técnicas ablativas son inaceptables y se recomienda
diagndstico y procedimiento excisional. La histerectomia no es un procedimiento aceptable como
terapia inicial para NIC 2 y NIC 3 ¥,

El manejo post-tratamiento incluye pruebas para DNA de VPH a los 6 y 12 meses, seguimiento con
citologia sola o en combinacién con colposcopia en intervalos de 6 meses es aceptable; la
colposcopia con toma de muestra endocervical es recomendable para mujeres con pruebas
positivas para DNA del VPH o que tenga una citologia de repeticion con diagnostico de ASC-US o
mayor. Si se evidencia NIC 2 o NIC 3 en los margenes del procedimiento excisional o en una
biopsia endocervical , se debe repetir citologia de 4 a 6 meses; es aceptable repetir el tratamiento
excisional o realizar histerectomia en estos casos, asi como en aquellos casos en donde se haga
el diagnéstico de NIC 2 o NIC 3 recurrente ©2.

Para adolescentes o mujeres jovenes se acepta el tratamiento excisional o la observacién por mas
de 24 meses utilizando tanto colposcopia y citologia en intervalos de 6 meses y que las

colposcopias sean satisfactorias; cuando la colposcopia no es satisfactoria se recomienda el
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tratamiento excisional. Si persiste la apariencia colposcopia de lesion o hay citologias consecutivas
con LIEAG por més de un afio se recomienda repetir la biopsia. El tratamiento se recomienda si
NIC 3 se identifica subsecuentemente o si persiste el NIC 2 o NIC 3 por mas de 24 meses ©3),

En mujeres embarazadas se acepta repetir la biopsia no mas frecuentemente de cada 12 semanas
y realizar nueva biopsia si la citologia es sugestiva de invasion. Se debe de preferencia diferir la
reevaluacion hasta después de 6 semanas postparto. Un tratamiento excisional es recomendado

tnicamente si se sospecha invasion ©?.
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3. JUSTIFICACION

La lesién intraepitelial escamosa cervical es una lesion precursora de carcinoma cervical muy
frecuente en nuestro medio, para la cual el tratamiento de eleccidn es la realizacion de conizacion,
dicho procedimiento tiene complicaciones como son incremento del riesgo de trabajo de parto
pretérmino, productos con bajo peso al nacimiento, necesidad de intervencion quirdrgica (cesarea)
y ruptura prematura de membranas ©*¥ 2.

La correlacion que existe entre los productos de conizacion y sus biopsias previas varia de un 96.5
% hasta un 44.6 %, por lo que se puede ver la discrepancia es muy alta, en donde dependiendo
del caso algunas veces las biopsias previas se encuentran sobrediagnosticadas y en otros casos
se le da un grado menor al encontrado en el producto de conizacién 49,

Interesa con este estudio hacer una evaluacion en cuanto a la correlacion que existe entre los

diagndsticos emitidos en la divisién de patologia del Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”

de los productos de conizacion y su biopsia previa.
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4. HIPOTESIS

La correlacién entre el diagnostico histopatoldgico del producto de conizacion cervical correlaciona

en el 70 % de los casos con el diagndstico emitido en la biopsia cervical previa.

5. OBJETIVOS
5.1. OBJETIVO GENERAL.:
Determinar la correlacion entre el diagnéstico histopatolégico del producto de conizacién cervical y

el que fue emitido previamente en la biopsia cervical.
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6. MATERIAL Y METODOS

6.1. Tipo de Estudio

Se realiz6 estudio observacional, comparativo, abierto, retrospectivo y transversal.

6.2. Ubicacién Temporal y Espacial

Division de Anatomia Patoldgica del Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzalez”.

6.3. Criterios de Selecciéon de la Muestra
Criterios de Inclusién: Expedientes completos de pacientes a las que se les haya
realizado conizacion y que tengan el reporte histopatolégico de la biopsia previa y del
producto de conizacion realizado.

6.4. Variables
Variable Independiente: Diagndstico histopatoldgico de biopsia cervical.

Variable Dependientes: Diagnéstico histopatoldgico del producto de conizacién.

6.5. Tamafio de la Muestra.
Expedientes de mujeres tratadas en la clinica de displasias mediante conizacion que tengan
reportes de patologia con diagndsticos por biopsias previa (150 aproximadamente).
Se buscaran los siguientes datos para caracterizar a la poblacion:

e Edad de la paciente.

e Edad de inicio de relaciones sexuales.

e Tabaquismo.

¢ Numero de parejas sexuales.

¢ Antecedente de infecciones de transmision sexual.

e Captura de hibridos para virus del papiloma humano de alto grado.

e Uso de anticonceptivos orales.
6.6. Andlisis Estadistico
Se utilizara estadistica descriptiva para caracterizacion de la poblacion.

Por medir asociacion, se utilizara: Coeficiente de correlacién de Spearman.
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6.7. Descripciéon Operativa del Estudio

Se buscaran en los expedientes de las pacientes tratadas en la clinica de displasias por medio de
conizacion con cualquier diagnostico histopatolégico, se localizara el reporte de la biopsia previa en
donde se haya emitido el diagnostico de la paciente que llevé a la realizacion de conizacion, se
hara una listado que contenga nimero de biopsia previa, diagnéstico emitido, asi como el nimero
de biopsia del producto de conizacion y el diagndstico realizado; se anotaran también otras
caracteristicas de las pacientes para hacer la caracterizacion de la poblacién como son, edad de la
paciente, edad de inicio de vida sexual, el nUmero de parejas sexuales, uso de anticonceptivos

orales, tabaquismo y antecedente de infecciones de transmision sexual.
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7. RESULTADOS

Se encontraron 122 expedientes de pacientes tratadas en la clinica de displasias por medio de
conizacion, de los cuales s6lo 84 de éstos contaban con reporte de biopsia previa, por lo cual 38
expedientes no fueron tomados en cuenta para la realizacion de este trabajo. En la gréfica 1, se
hace una relacion de éstos casos en donde no se realizé biopsia previa y el reporte de conizacion
fue en 19 casos de LIE-BG (50 %), en 7 casos de LIE-AG (18.4 %) y sin lesién en 12 casos (31.6

%).

Gréfica 1. Conos sin biopsia previa.

De los 84 casos que se tomaron en cuenta para la realizacion de este trabajo, la edad en la que se
realizo el cono tuvo una mediana de 36 afios (entre 21 y 53 afios), en la gréfica 2 se observa que
la mayor cantidad de conos se realizo antes de los 29 afios de edad (28 conos, que corresponde al

33 % de los casos) y después de los 50 afios solo se realizaron 8 conos (9.5 %).
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Gréfica 2. Edad en la que se realiz6 conizacion.

Se obtuvieron los siguientes datos para la caracterizacion de la poblacion: edad de inicio de vida
sexual, en la cual se observo que el 57 % de las pacientes la iniciaron entre los 16 y 19 afos

(gréfica 3). El 16 % corespondié a mujeres menores de 16 afios.

H1llal5anos
i 16al19anos
M 20a 30anos

Gréfica 3. Edad de Inicio de Vida Sexual.
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Con respecto al uso de anticonceptivos orales, se encontrd que solo 6 de las pacientes con cono (7

% de los casos) tuvo antecedente de ingesta de los mismos (gréfica 4).

HSi
M No

Gréfica 4. Uso de Anticonceptivos Orales.

En lo respecta al tabaquismo 20 pacientes tuvieron este antecedente, que correponde al 24 %,

como se demuestra en la gréfica 5.

Gréfico 5. Antecente de Tabaquismo.

W Positivo

O Negativo
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En el gréfico 6 se observa que el 34 % de las pacientes con conizacion habian tenido sélo una
pareja sexual y el 66 % tuvieron mas de una pareja sexual. Se encontré6 que el promedio de

parejas sexuales fue del 3.3 y la media de 2.

Gréfica 6. NUmero de parejas sexuales.

Con respecto al antecente de infecciones de transmision sexual, en la grafica 7, se observa que en

36 (46 %) pacientes este parametro fue positivo.

5U%
No
mNo
referido

Gréfica 7. Infecciones de transmision sexual.
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La captura de hibridos para virus del papiloma humano de alto grado, se realizé en 75 pacientes
(89 %) de los cuales 56 pacientes fueron positivas (74 %) y 19 pacientes fueron negativas (26 %),

lo cual se ilustra en la grafica 8.

M Positiva
L Negativa

M Norealizado

Gréfica 8. Captura de Hibridos.

En la tabla 1 se muestra la correlacion entre el grado histolégico en la conizacion y el grado
histolégico identificado en la biopsia previa, en el cual se observa que de 47 biopsias con
diagndstico de lesion intraepitelial escamosa de bajo grado el 49 % tuvo el mismo diagndstico en la
conizacion, en el 8.5 % se encontré una lesién de alto grado y en el 42 % ya no se encontrd lesion
en el producto final. De las 21 biopsias diagnosticadas como lesion intraepitelial escamosa de alto
grado, 38 % tuvo el mismo diagndstico en el cono, otro 38 % se encontrd con lesidn intraepitelial
escamosa de bajo grado y hasta en un 23 % ya no hubo lesion en el cono final. Se realiz6 cono a
16 casos con diagnéstico inicial en la biopsia sin lesién, encontrandose que, en el cono final
tampoco se encontrd lesion en el 37.5 %, el mismo porcentaje se encontro lesion intraepitelial
escamosa de bajo, en el 18.7 % lesion de alto grado y en un caso (que corresponde con el 6 %) se

diagnostic6 carcinoma invasor, dichos datos se ilustran en la gréfica 9.
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Grado de lesién identificado por Conizacion

Lesion Lesion
Intraepitelial | Intraepitelial Carcinoma
Bajo Grado | Alto Grado | Sinlesion Invasor Total
Grado de Lesion 23 4 20 0 47
lesiéon Intraepitelial
identificado | Bajo Grado
por Biopsia |Lesién 8 8 5 0 21
Intraepitelial
Alto Grado
Sin Lesién 6 3 6 16
Total 37 15 31 84

Tabla 1. Grado histoldgico encontrado en el Cono y el que se observo en la biopsia previa.

Gréfica 9. Correlacion entre la biopsia previa y su producto de conizacion.
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La prueba estadistica que se utilizd fue el coeficiente de correlacion de Spearman que es estadistica
no paramétrica y mide cualquier tipo de asociacion no necesariamente lineal, esta prueba evalla en
gué medida dos factores estan correlacionados pero sin tener en cuenta la magnitud del cambio en

uno que acompafia el cambio en el otro, sélo considera la direccion del cambio.

La tabla 2, nos informa el coeficiente de correlacion de Sperman, en donde se encuentra que el
nivel de significancia es de 0.688 por lo que no se rechaza la hipotesis nula, otra forma de
interpretarla es que la relacion entre las variables, diagnéstico emitido en la biopsia y diagnostico
emitido en el cono presenta una r=0.045 con una p=0 .688 no significativa por lo cual se
considera que no hay correlacién entre el diagnéstico emitido en la biopsia y el diagnéstico emitido

en el cono.

Biopsia Cono
Biopsia Coeficiente de Correlacion 1 0.045
Sig. 0.688
N 84 84
Cono Coeficiente de Correlacion 0.045 1
Sig. 0.688
N 84 84

Tabla 2. Coeficiente de Correlacion de Spearman

La gréfica 9, es de dispersion correspondiente al coeficiente de relacion de Sperman, en donde se

ilustra que no hay correlacion lineal porque el valor se encuentra entre 0 y 0.299.
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Gréfica 9. Gréfica de dispersion.

Adicionalmente en la grafica 10 se ilustra en porcentaje dicha correlacion y la ausencia de ella,

siendo respectivamente del 44 % y 56 % respectivamente.

Gréfica 10. Correlacion en porcentaje.
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8. DISCUSION

Estudiamos la correlacion entre los productos de conizacién y sus biopsias previas, inicialmente se
localizaron 122 expedientes con resultados de patologia de conos, de los cuales no se tomaron en
cuenta 38 debido a que no contaban con biopsias previas, esto debido a que se decidié hacer
conizacion Unicamente con el resultado citolégico uno de los motivos para realizarlo fué que
colposcopicamente no se visualizaba la zona de transformacion.

De los 84 casos que se recopilaron para la realizacion de este estudio, se encontré que en 37
casos (44 %) si se observo correlacion entre el diagnéstico emitido en el producto de conizacion y
sus biposias previas, mientras que el restante 56 % (47 casos) no hubo tal correlacion entre ambos
diagnésticos, de estos casos en los que no se encontrd correlacion, es importante resaltar que en
el 39 % (33 casos) la biopsia inicial tuvo un diagnostico de grado mayor al diagnosticado
posteriormente en el producto de conizacion y en 14 casos (16 %) se encontraron grados mayores
en el cono al realizado previamente en su biopsia inicial, cabe resaltar que se encontrd un caso de
carcinoma invasor (adenocarcinoma) en el producto de conizacidon que en la biopsia inicial se
diagndstic6 como sin lesion; Bonadi estudié en 1992 la correlacion entre la biopsia previa y el
producto de conizacién, encontrandola del 43.6 %, y observé que en el 14 % se les dio un menor
grado y el 42.4 % fue sobre diagnosticado, concluyendo que bajo cualquier sospecha de lesion
intraepitelial escamosa de alto grado, ya sea citoldgica o colposcépica, se debe realizar cono para
detectar lesiones mayores como carcinomas invasores 0 microinvasores ®4_ En tanto Heatley en
1998, examind que tan fidedigna es la biopsia de cérvix para predecir el maximo grado de NIC
presente en el producto de conizacion final, y encontr6 que la correlacién entre el mayor grado
histolégico en el producto de conizacion y el grado histolégico de NIC en biopsia previa fue del 63
% © .

En 2001 Tena dividié la concordancia entre la biopsia dirigida y el diagndstico histologico definitivo
dependiendo del grado histologico, y la encontré del 74,07 % para las LIE de bajo grado y del
86,46% para las LIE de alto grado, ademas describié que 9.2 % de los casos , no se encontré
lesién en el cono cuando previamente se habian diagnosticado tanto lesiones de alto como de bajo

(66)

grado en la biopsia previa ™”; nosotros en nuestro estudio, encontramos dependiendo del grado
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histoldgico los siguientes hallazgos, la correlacién en los casos de LIE de bajo grado fue del 49 %y
del 38 % para las lesiones de alto grado, y se encontraron 29 % casos en los que no se encontrd
lesiébn en el producto de conizacién, que en la biopsia previa el 80 % y el 20 % fueron
diagnosticados como LIE de bajo y de alto grado, respectivamente.

Un hallazgo importante en nuestro estudio fue que se realizé conizacion en 16 casos en los que en
la biopsia inicial no se encontré lesién e interesantemente en el cono final el 62 % de los casos se
encontro, tanto de alto grado (18.7 %) como de bajo grado (37.5 %) y en un caso (6 %) con
adenocarcinoma invasor.

Escobar Gémez en 1997 tuvo una correlaciéon del 96.5 % y hace la connotacion importante de que
el diagnostico emitido tanto en el cono como en la biopsia previa fue hecho en el mismo
laboratorio y por el mismo patélogo. Ramirez en 1995, encontr6é que la correlacién histologica con
la biopsia previa fue del 71.9 % y encontraron ausencia de LIE en la muestra obtenida por el cono
en el 18.8 % de los casos, y en el resto (9.3%) se observaron menores grados histoldgicos de LIE
©8) En los estudios realizados por estos dos Ultimos autores solo se realiz6 conizacidén a casos con
lesién intraepitelial escamosa de alto grado.

Entre las causas que se han descrito en la literatura para la ausencia de correlaciéon son la
variabilidad interobservador, la posibilidad de que la lesion extirpada para la toma de biopsia haya
eliminado en totalidad la lesién o haya sido el area de menor o de mayor grado encontrado durante
la toma de biopsia y por lo cual hay variabilidad con el cono final.

Stoler, en 2001, en su estudio interobservador sobre el diagnostico de las lesiones cervicales,
demostrd que hay acuerdo excelente para las lesiones invasivas y moderadamente buena para las
lesiones de alto grado y esta es pobre para las de bajo grado, siendo las proliferaciones reactivas
las que méas confundian “8) Menos de la mitad de las lesiones diagnosticadas como NIC 1 de
manera individual, son nuevamente diagnosticadas como NIC1 en paneles de revision por
patélogos expertos “®.

Hay un amplio rango de regresion espontanea para LIEBG en ausencia de tratamiento; mas del 90
% tiene una regresion espontanea tras 24 meses de seguimiento; se ha observado también que

después de un plazo de 4 afos, todas las mujeres con LIEBG quienes fueron infectadas por VPH
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de bajo riesgo vuelven a tener citologias normales, asi como hasta en 70 % de las que fueron
infectadas por VPH de alto riesgo. Estos rangos de regresién ocurren mas frecuentemente en
adolescentes y mujeres jévenes; se ha observado que el 91 % de las adolescentes y mujeres
jévenes con LIEBG tienen regresion espontanea de la lesién después de 36 meses sin importar el
tipo de VPH con el que esté asociado @7 posiblemente algunos de los casos en los que no se
observa lesion en producto de conizacién en nuestros casos correspondan a estos grados de
regresion esponténea para nuestras pacientes.

Por lo cual nosotros pensamos que hay muy baja correlacion entre los productos de conizacion y
su biopsia previa como nos demuestra el coeficiente de correlacion de Sperman, que es de 0.688 y
se interpreta como que el diagnéstico emitido en la biopsia y el diagndstico emitido en el cono
presenta una r=0.045 con una p=0 .688 no significativa por lo cual se considera que no hay
correlacién entre el diagnéstico emitido en la biopsia y el diagnostico emitido en el cono. Asi como
es importante mencionar la mayor cantidad de conos se realizaron en biopsias con diagnosticos de
LIEBG, que como se menciond en la literatura tiene amplios porcentajes de regresion (90% y 70%,
para LIEBG y LIEAG, respectivamente (47)). Probablemente si se limitara la realizacion de conos

para los casos con biopsias con LIEAG la correlacién aumentaria significativamente.
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9. CONCLUSIONES

De este estudio, se concluye que, la correlacion histopatolégica que existe entre los productos de
conizacion y sus biopsias previas en la Division de Anatomia Patoldgica del Hospital General “Dr.
Manuel Gea Gonzélez”, es del 44 % (p= 0.688), por lo cual se considera que no hay correlacion

entre el diagndstico emitido en la biopsia y el diagnéstico emitido en el cono.

10. PERSPECTIVAS

Seria de interés para la Division de Anatomia Patoldgica realizar estudios futuros, inicialmente,
tomar las laminillas de las biopsias que se tomaron en cuenta para la realizacion de este trabajo y
hacer un estudio intra e interobservador entre los pat6logos adscritos; posteriormente realizar otro
estudio, prospectivo, en donde se modificaran variables para disminuir la variabilidad
interobservador dando tanto la biopsia inicial como el producto de conizacion al mismo patélogo.
Con la clinica de displasias seria interesante evaluar la extensién de la lesion, para concluir si el
area del que inicialmente se toma la biopsia es el area més representativa de la lesion o si esta
area es pequefia y quizé con la toma de biopsia se elimina la lesion.

Igualmente seria importante mantener mayor comunicaciéon con la Division de Citologia para que

se correlacionen los hallazgos obtenidos en la citologia cervicovaginal con la biopsia realizada.
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