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RESUMEN ESRUCTURADO

El cáncer cérvicouterino, ocupa el tercer lugar en tasas de incidencia a nivel mundial, con 
un estimado de 530, 000 nuevos casos en 2008 (tasa de mortalidad global de 15 por 100, 
000 mujeres). Mas del 85 % de la carga global ocurren en países de desarrollo, donde re-
presentan 13% de los cánceres femeninos. Numerosos estudios epidemiológicos y mole-
culares establecen la infección persistente con el virus del papiloma humano como causa 
necesaria para el desarrollo de CACU. Los tipos de HPV 16 Y 18 son causantes de mas 
de 75% de todos los casos.

La clasificación de la Organización Mundial de la Salud (OMS) divide los carcinomas ute-
rinos en tres grupos principales: carcinomas epidermoides (80-90%), adenocarcinomas  y 
otros tumores (10-20%)

En términos de tratamiento el CACU  puede dividirse en tres grandes grupos: estadios clí-
nicos tempranos desde 1A1hasta el IIA1 los cuales usualmente son tratados con proce-
dimientos quirúrgicos logrando supervivencia hasta el 90%; en el CACU localmente avan-
zado 1B2, IIA2 a IV A, RT/QT es el tratamiento de elección alcanzando supervivencia de 
60 - 80%, la enfermedad avanzada y metastasica EC IVB, recurrente o persistente tienen 
poca probabilidad de supervivencia y oscila 15-30% y consiste en tratamientos de Quimio-
terapia Paliativa. En Mexico en CaCu localmente avanzado representa hasta el 80% de 
los casos.

En relación con el estado clínico inicial, la frecuencia de la enfermedad recurrente es: eta-
pa 1B, cerca al 10%, etapa IIA, 17%; IIB 23%; III, 42% y IVA 74%. La mayor parte de de 
los casos con recurrencia se presenta en un plazo de 18 a 24 meses después del diag-
nostico.

Se realizo un estudio retrospectivo, observacional, descriptivo y transversal. Se recabaron 
un total de 100 expedientes con diagnostico de cáncer cervicouterino etapas clínicas 1b2, 
IIa2 y IIb en un periodo de 5 años (01 de enero 2010 al 31 de diciembre 2015).

La paciente mas joven se encontró de 18 años y las mas grande de 45 años, la edad me-
dia fue de 37 años, 77% correspondió a carcinoma epidermoide, 22% a adenocarcinoma 
(mas común endocervical 63.8%), y 1% para tumores Neuroendocrinos; 69 % fueron eta-
pa clínica IIb, de 1b2, 26 pacientes y IIa2 con 5, 13 pacientes tuvieron progresión y 16 
presentaron recurrencia; el 84.6% de las persistencias se beneficiaron con Cirugía Radi-
cal y 15.4% con QT paliativa, en cambio las pacientes con recurrencia 12.5% se benefi-
ciaron Cirugía Radical 56.25% con QT Paliativa y 31.25%  quedaron fuera de tratamiento 
oncológico, por lo que fueron enviadas a clínica del dolor. En los 5 años que se realizo el 
estudio se dio un seguimiento de de pacientes en un promedio de 2 años y medio donde 
encontramos que de de los 100 pacientes estudiados 65% viven actualmente sin tumor, 
19%  abandonaron el seguimiento sin enfermedad, 5% viven con actividad tumoral y 11% 
con perdidas con actividad tumoral.

Con el empleo de cirugía de rescate pudo mejorar 9% el pronostico de pacientes someti-
das a tratamiento, convencional con RT/QT.

Palabras Clave: cáncer cérvicouterino, VPH, progresión, recurrencia, pronostico.
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ANTECEDENTES

El cáncer cérvicouterino, ocupa el tercer lugar en tasas de incidencia a nivel mundial, con 
un estimado de 530, 000 nuevos casos en 2008 (tasa de mortalidad global de 15 por 100, 
000 mujeres). Mas del 85 % de la carga global ocurren en países de desarrollo, donde re-
presentan 13% de los cánceres femeninos. Las regiones con las mayores tasas de inci-
dencia y mortalidad por CaCu son Este y Oeste de Africa, Sudáfrica, Asia de Sur y Cen-
tral, Suramérica. Las tasas estandarizas por edad de incidencia y mortalidad por CaCu 
son menores en Australia, Nueva Zelanda, Norteamérica y Este de Europa.1

La tasa de incidencia global por CaCu es de 52% (8x100, 000 mujeres), y para el 2008 
fue la causa de 275, 000 muertes, de las cuales cerca del 88% ocurrió en países en 
desarrollo: Africa, America Latina y en el Caribe y Asia. Las tasas de incidencia y mortali-
dad estandarizadas por edad fueron de 18 y 10 por 100, 000 mujeres, respectivamente, 
en países en desarrollo y de 9 y 3 por 100, 000 mujeres, respectivamente, en países mas 
desarrollados. En los países en desarrollo, 1.9% de las mujeres desarrolla CaCu, y 1.1% 
muere por la enfermedad antes de los 75 años.1

En Mexico, datos de Globocan 2012 reporta que Mexico ocupo el segundo lugar de inci-
dencia con 13 960 casos nuevos (23.3/100, 000), en el 2013 con 3784 defunciones 
(8.05/100 000).2�1

Factores de Riesgo

La Norma Oficial Mexicana para la prevención, tratamiento y control del cáncer cérvi-
couterino establece los siguientes factores de riesgo de llegar a padecer esta enferme-
dad.3

* Mujer en el grupo de 25 a 64 años de edad.
* Inicio temprano de relaciones sexuales (antes de los 18 años).
* Múltiples parejas sexuales (de ella o de su compañero).
* Infección del cuello uterino por virus del papiloma humano.
* Antecedente de enfermedad de transmisión sexual.
* Tabaquismo.
* Deficiencia de folatos y vitaminas A,C y E.
* Nunca haberse efectuado estudio citologico.

Biologia Molecular

El cáncer cérvicouterino  representan un serio problema de salud publica, principalmente 
en países en vías de desarrollo como Mexico. Numerosos estudios epidemiológicos y mo-
leculares establecen la infección persistente con el virus del papiloma humano como cau-
sa necesaria para el desarrollo de CACU.4-6El VPH virus de aproximadamente 55nm, de la 
familia Papillomaviridae, su capside constituida por 72 capsomeros, genoma  es DNA cir-
cular de doble cadena de 7200-8000 pares de bases, tiene tres regiones: temprana que 
codifica para los genes implicados en replicaron y mantenimiento del genoma viral (E1-
E8); región tardía, que codifica a las proteínas estructurales de la capside (L1 y L2), y por 
ultimo, la región larga de control, contiene sitios de regulación de la transcripción y replica-
ron viral.7
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Se han identificado mas de 100 tipos de VPH, de los cuales cerca de 18 se clasifican en 
alto riesgo dada su asociación con cáncer, y de bajo riesgo por su asociación con displa-
cías de alto y bajo grado. Los tipos de HPV 16 Y 18 son causantes de mas de 75% de to-
dos los cánceres del cervix.

El VPH infecta a las células basales del epitelio porque ingresa en microlesiones que ex-
ponen dichas células. Ahí se activa un mecanismo de endocitosis que requiere de catrinas 
y separan sulfato, mediado por proteína L2. El virus replica su DNA para mantener un 
numero de 50-100 copias de su genoma dentro de las células basales y parabasales. Los 
papilomavirus son no licito y se liberan hasta que la células infectadas llegan a la superfi-
cie epitelial.

La zona de transformación es un sitio susceptible al desarrollo de cáncer, el tiempo entre 
la infección inicial y la aparición del cáncer es de 10 años. Los tipos vitales mas frecuen-
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tes en casos de carcinoma invasivo son los VPH 16, 18, 45 y 31, la prevalencia acumula-
da de estos tipos vitales explican 80% de los casos.9

Si bien el mecanismo oncogenico inducido por el VPH se debe a la expresión conjunta de 
E6 y E7, existen otros factores que contribuyen al desarrollo carcinogenico como la so-
breexpresion, amplificación o perdidas de función de genes. El gen c-myc codifica para 
una proteína que actuar como regulador transcripciones y se encuentra amplificado en 32 
- 34% de los cánceres de cervix, otros genes involucrados la familia RAS (K-ras y N-ras). 
En carece cervical se ha encontrado mutaciones en K-ras y H-ras del 10 al 15%.10

El origen viral del CACU ha sido demostrado hasta en un 99.7% por la presencia del DNA 
de Papilomavirus Humano. La infección persistente de largo plazo con VPH de alto riesgo 
precipita el desarrollo de lesiones pre neoplasias, mismas que son detectadas por PAP. La 
mayoría de estas lesiones > 70% son regresivas de manera espontánea y no requieren 
tratamiento.11

Clasificación histopatologica

La clasificación de la Organización Mundial de la Salud (OMS) divide los carcinomas ute-
rinos en tres grupos principales: carcinomas epidermoides (80-90%), adenocarcinomas  y 
otros tumores (10-20%) a su vez cada uno de estos tres grupos se componen de diversos 
subtipos histologicos.12

CARCINOMAS EPIDERMOIDES GLANDULARES OTROS

Epidermoide de tipo usal Adenocarcinoma Adenoescamoso

Epidermoide Queratinizante Mucinoso
- Endocervical.
- Intestinal.
- Celulas de anillo de sello.
- Desviacion minima
- Velloglandular

Neuroendocrinos
- Carcinoide.
- Atipico.
- Celulas Pequeñas.
- Celulas grandes.

Epidermoide no queratinizante Endometriode Carcinoma Celulas vidriosas.

Basaloide Celulas Claras Carcinoma Adenoideo quistico.

Verrucoso Seroso Carcinoma Adenoideo basal.

Condilomatoso Mesonefrico Carcinoma Indiferenciado.

Papilar

tipo Linforpitelioma

Transcional

Celulas fusimormes 
(Sarcomatoso)
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Carcinoma epidermoide convencional: Representa 80-90% de los casos, separarlo de 
quertinizante y no queretinizante no muestra diferencia pronostica 

Carcinoma epidermoide verrucoso: muy diferenciado (parecido al tejido que le dio origen), 
difícil de diagnosticar en biopsia, menos agresivo, no presenta metástasis y si es radiado 
puede diferenciarse, de modo que el tratamiento de elección debe ser quirúrgico. En pa-
cientes jóvenes siempre deberá descartarse un condolida gigante.

Carcinoma de células fusiformes, también denominado Carcinoma epidermoide sarcom-
toide, se ha escrito en vulva, cerviz y consiste en una masa tumoral de tipo expansivo con 
un componente de células fusiformes, separados o mezclados entre si.

Carcinoma de tipo linfoepitelial: tiene buen pronostico, el diagnostico debe limitarse a tu-
mores bien delimitados y rodeados por infiltrado linfoplasmacitario denso.13

Adenocarcinomas endocervicales: ocupan el segundo lugar después de los carcinomas 
epidermoides y, a diferencia de estos, la frecuencia de relación a infección por virus del 
papiloma humano es menor.

Adenocarcinoma de desviación mínima: subtipo poco frecuente, difícil de diagnosticar en 
biopsias, debido a que son neoplasias muy bien diferenciadas con mínima atipla y ausen-
cia de desmoplacia. El diagnostico se realiza en cono o histerectomía, no s encuentra 
asociado a IVPH. Según algunos reportes, la lesión precursora podría ser la hiperplasia 
globular endocervical, tienden a presentarse en estadios avanzados y son mas agresivos 
que los adenocarcinomas tipo endocervical.

Adenocarcinoma villoglandular: poco frecuente, asociada a VPH y anticonceptivos orales, 
crecimiento superficial y bordes irregulares, por lo que tienen un buen pronostico, es im-
portante señalar que subyacente a este tipo de adenocarcinoma puede asociarse uno de 
tipo convencional que tiene la capacidad de metastatizar a ganglios linfáticos.14

Adenocarcinoma endometriode: Se encuentra formado por glándulas parecidas al adeno-
carcinoma de endemonio, por lo que se recomienda realizar estudios de inmunohistoqui-
mica debido a las diferencias en el pronostico y tratamiento (RE, Vimentina, ACE, y p16, 
así como hibridación in situ para VPH).

Adenocarcinoma seroso: es una neoplasia de alto grado, con alto porcentaje de metasta-
sis ganglionares aun en tumores tempranos.

Adenocarcinomas de células claras: pocos frecuentes, representan 4%, se han descrito 
dos tipos, pacientes jóvenes con con exposición intrauterina a dietilestilestrol (DES) y en 
pacientes posmenopausicas. Cerca del 85% de los casos se encuentran en estadios I y II 
al momento del diagnostico.15

Carcinoma adenoescamosos: tiene gran tendencia a dar metástasis a ganglios linfáticos 
(dos veces mas que el adenocarcinoma de tipo convencional)

Carcinoma de células vidriosas: Pocos frecuentes, anteriormente incluidas como subtipo 
del carcinoma adenoescamoso. Su pronostico, a pesar del tratamiento quirúrgico y la ra-
dioterapia, es pobre.
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Carcinoma/ adenoma adenoide basal: poco frecuente, generalmente diagnosticada como 
hallazgo en histerectomía. Tiene curso clínico indolente.

Neuroendocrinos: son neoplasias poco comunes que pueden ser puras o asociadas a 
carcinomas epidermoides o adenocarcinomas, se relacionan principalmente con VPH 18, 
se clasifican en bien diferenciados incluye al tumor carcinoide y carcinoide atípico, y po-
cos diferenciados incluye a celular pequeñas y de células grandes. Presentan metástasis 
a distancia con mayor frecuencia y se consideran una enfermedad sistema al diferencia 
del carcinoma epidermoide y adenocarcinoma del cervix. Los estudios de inmunohisto-
quimica  con cromogranina A y sinaptofisina, son útiles para confirmar el diagnostico.16

Método de detección oportuna del cáncer cérvicouterino.

Por mas de 40 años, el método tradicional de detección oportuna de cáncer cérvicouterino 
en Mexico ha sido la citología cervicovaginal (CV) con tinción de Papanicolaou, sin em-
bargo, a pesar del tiempo transcurrido, esta enfermedad continua siendo un grave pro-
blema de salud publica. El tamiz cervical efectivo es el resultado de los siguientes factores 
un programa organizado, alta cobertura de la población, repetición del tamizaje, capacita-
ción y el control de calidad del personal en todas las disciplinas y la eficacia del tratamien-
to de las anomalías detectadas.17

La CV tiene una sensibilidad 50-75%, especificidad, especificidad 90-95% y tasas de fal-
sos negativos 54%. La citología de base liquida no han demostrado diferencias significati-
vas con la citología convencional para el diagnostico de lesión intraepitelial, carcinoma 
invasor o ambos, tiene un costo muy elevado y requiere un tiempo mayor de proceso, 
ademas no aumenta el diagnostico de LIE de alto grado.
El control de calidad que se realiza en todos los programas de detección en citología de-
muestran que solo los casos negativos y las LIBG tienen una consistencia diagnostica 
mayor a 50%; en la categoría ASC-US 39% casos son negativos; mas 50% de las LIAG 
es informada LIBG, ASC-US o negativa.18-19

METODOS DIAGNOSTICOS CACU
PRUEBA SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD

PAP 50-84% 91%

COLPOSCOPIA 95% 64%

VIRAPAP 79% 79%

PCR 99.5% 97.5%

HYBRID CAPTURE II 93-98% 50-85%
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Estadificación y manejo inicial

La clasificación original data desde 1928, en 1958 la FIGO adopto esta clasificación. En 
1966 Union Internacional Contra el Cancer (UICC) creo su propio sistema, de igual mane-
ra lo hizo Comité Unido Americano del Cancer (AJCC).21

El sistema FIGO es el mas acepado en el mundo, ha realizado 7 actualizaciones, los 
cambios mas recientes 2009, se aprobaron dos cambios, el primero fue sobre la subdivi-
sión del tamaño túmoral en la etapa clínica IIA, con corte de 4cm en diámetro máximo, y 
en el segundo cambio se elimino la etapa clínica 0.22

El pronostico de CaCu esta determinado por el tamaño tumoral, extension de la invasión 
miocervical, invasión parametrial, extension de la pared pelviana, afección de los ganglios 
linfáticos y presencia de mets a distancia.

Las pacientes con CaCu invasor deben ser evaluadas con HC y EF completa. El examen 
clínico debe incluir: examen físico general para evaluar las cadenas ganglionares supra-
claviculares, maxilares e inguinales. examen vaginal cuidadoso con espejo para observar 
cuello uterino, extension vaginal, fondos de saco, red vaginal. Examen recto-vaginal para 
valorar afección del espacio rectovaginal, del fondo de saco, del parámetro y de la per 
pélvica.

La evaluación debe incluir biometría hemática (incluido conteo de plaquetas), así como 
biopsia de cervix con revisión patológica y examen de función renal y hepática. El sistema 
de la FIGO se limita a que todas las pacientes estadio clínico 1b1 o mayor cuentes con 
radiografía de tórax, pielografia intravenosa (PIV) y enema de bario según indicación. Es-
tudios adicionales de imagen de abdomen y pelvis TAC/RM, PET-CT donde estén dispo-
nibles se puede usar para planificar el tratamiento, pero no se aceptan para propósitos de 
estadificación.

A continuación se describen los estudios diagnósticos que recomiendan en las guías de la 
NCCN del año 2015.22

- Antecedente y examen físico.
- BH completa (incluyendo plaquetas)
- Biopsia de cervix, con revisión histopatologica.
- Biopsia de cono según lo indicado.
- Pruebas de Función hepática, estudios de función renal.
- Diagnostico por imagen.
- Opción para < estadio 1b1: Radiografía de Tórax, TC o  PET/CT.
- Dejar de fumar e intervención de asesoría, si esta indicado.
- Considerar prueba de VIH (categoría 3).
- Opcional: en caso de sospecha de compromiso vesical y rectal Cistoscopia /Proctosco-

pia, examen bajo anestesia (estadios >1b2)

La estapificación de la FIGO se basa en tamaño tumoral, afección vaginal o parametrail, 
extension hacia recto o vejiga y metástasis a distancia.
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Errores en la estadificación clínica son consistentemente reportados, lo cual se traduce en 
una subestadificacion del cáncer etapas I-IIIB que va del 20 al 40%; y en sobreestadifica-
cion de etapa IIIB de 64%.

Los errores en la estadificación clínica se deben predominantemente a la dificultad para 
evaluar invasión parametrial, pared pélvica, vejiga, recto, diseminación metastasica, tumo-
res  endofiticos, y el tamaño de tumor primario; aparte no incluye evaluación de mets a 
ganglios linfáticos.23

Existe controversia acerca de la estadificación de cáncer de cervix porque se le estima 
tanto como una escarificación clínica como quirúrgica. la escarificación quirúrgica es mas 
cuantitativa, mientras la escarificación clínica es menos exacta. La escarificación clínica 
de la FIGO resulta en subestadificacion de 20-30% de pacientes en etapa I. La escadifi-
cación quirúrgica anterior a tratamiento es el método mas preciso para determinar  la ex-
tension de la enfermedad.23

El estadio de la FIGO 2009 es el siguiente:

I Carcinoma Limitado al cervix (no se encuentra extension al cuerpo.24

     1a1 Infiltración del estroma <3mm de profundidad, extension de superficie >7mm.
     1a2 Infiltración >3mm, pero <5mm en profundidad, con extension de superficie <7mm.
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     1b1 Lesión visible clínicamente <4cm en su diámetro máximo.
     1b2 Lesión visible clínicamente >4cm en su diámetro máximo.

II Carcinoma que invade mas del utero, no afecta a la pared pelvica o tercio onferior de 
vagina
     IIa1 Lesion clinicamente visible <4cm afecta tercio superior de vagina.
     IIa2 Lesion clinicamente visible >4cm afecta tercio superior de vagina.

     IIb Clara invasión a parametrios.
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III Tumor que se extiende a tercio inferior de vagina/ pared pelvica / hidronefrosis / exclu-
sion renal
     IIIa Tumor que invade tercio inferior de vagina/ no extension a pared pelvica.
     IIIb Extension a pared pelvica / hidronefrosis / exclusion renal.

IV El carcinoma se extiende mas alla de pelvis verdadera y toma mucosa de recto o vejiga
     IVa Diseminación a órganos subyacentes.
     IVb Diseminación a distancia.24

Tratamiento de estadios localmente avanzados.

En términos de tratamiento el CACU  puede dividirse en tres grandes grupos: estadios clí-
nicos tempranos desde 1A1hasta el IIA1 los cuales usualmente son tratados con proce-
dimientos quirúrgicos logrando supervivencia hasta el 90%; en el CACU localmente avan-
zado 1B2, IIA2 a IV A, RT/QT es el tratamiento de elección alcanzando supervivencia de 
60 - 80%, la enfermedad avanzada y metastasica EC IVB, recurrente o persistente tienen 
poca probabilidad de supervivencia y oscila 15-30% y consiste en tratamientos de Quimio-
terapia Paliativa.
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En Mexico en CaCu localmente avanzado representa hasta el 80% de los casos. Durante 
muchas décadas, la radioterapia fue el tratamiento estándar para esta condición clínica , 1

sin embargo durante 1990 se extendió el uso de quimioterapia asociada a la RT y, final-
mente en 1999 Instituto Nacional de Cancer de Estados Unidos emitido una observación 
con respecto al beneficio de la quimio - radioterapia concomitante , en comparación con 
RT sola. Se evaluaron esquemas de platino vs. mas de una semana) y la intensidad de 
dosis (<25mg/m2/semana de cisplatino vs. mas de 25mg/m2/semana). Los objetivos de 
estos estudios fue supervivencia global, intervalo libre de recurrencia toxicidad. Se con-
cluyo que cisplatino ( a dosis mayor de 25mg/m2/semana) es el mejor esquema radiosen-
sibilizador, ya que reduce 20% el riesgo de muerte.

La Radioterapia para cáncer cérvicouterino se inicio en 1903 en Nueva York por Margaret 
Cleaves. En 1913 Abbe fue capaz de informar una cura de 8 años. El 1914 se estableció 
en Estocolmo, 1919 Paris y Manchester en 1938. El Radium fue el primer elemento utili-
zado. La irradiación externa se utiliza para tratar las áreas de drenaje linfático, el cuello 
uterino y tejidos paracervicales.

El éxito de la radiación depende de mayor sensibilidad de la célula cancerosa a la radia-
ción ionizante, a la mayor capacidad de tejido normal para recuperase después de la ra-
diación y a la buena condición física de la paciente.

El efecto máximo de la radiación ionizan se obtiene al presentar una circulación intacta 
así como la adecuada oxigenación celular, así como una dieta alta en proteínas, vitaminas 
e hipercalorica. La perdida excesiva de sangre debe ser controlada y la hemoglobina 
debe mantenerse muy por encima de 10 gramos.

Se debe prestar atención a la tolerancia de radiación de los tejidos normales, la mucosa 
vaginal tolera entre 2, 000 y 25, 00 cGy, el tabique rectovaginal tolera aproximadamente 6, 
000 cGy durante 4 a 6 semanas. La mucosa de la vejiga puede aceptar una dosis máxima 
de 7, 000cGy. Colon y recto 5, 000 a 6, 000 cGy, intestino delgado 4, 000 a 4, 200 cGy 
dentro de la pelvis pero a nivel abdominal 2, 500 cGy.

Es posible colocar el radio o cesio en estrecha proximidad a la lesion y suministrar dosis 
de superficie de aproximadamente 15, 000 a 20, 000 c Gy. 

En lo referente a la Radioterapia, se comparo la dosis >45Gy + Braquiterapia, la misma 
dosis , pero sin braquiterapia y dosis menores a 45 Gy + braquiterapia; el tiempo de dura-
ción de la radioterapia (8 semanas o menos vs. mas de 8 semanas) también fue valorado. 
Los mejores resultados se obtuvieron con las dosis mayores de 45Gy en un tiempo menor 
de 8 semanas; por lo tanto la dosis establecida de radioterapia es 50.4Gy en 28 sesiones, 
con técnica de ¨caja¨4 campos, técnica isoedrica. La braquiterpia tienes dos modalidades: 
baja tasa (con cesio 137) a dosis de 35Gy y alta tasa (con iridio 192), 04 aplicaciones de 
6Gy cada uno, dos veces por semana.

Al suma r el total de pacientes participantes en los ensayos clínicos realizados, se alcanza 
la cifra de 4818 pacientes, en ls que el tratamiento, basado en quimioterapia / radioterapia 
simultáneo, muestran claro beneficio en supervivencia global, así como intervalo libre de 
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recurrencia, con toxicidad aceptable. congruentemente, se observa 6% de beneficio en 
supervivencia global y 8% en intervalo libre de recurrencia a 5 años.

Hay trabajos publicados que evalúan el uso de braquiterapia versus histerectomía des-
pués de quimio-radioterpia, cuyos resultados son similares en supervivencia global y pe-
riodo de libre de recurrencia. En el 2013, se publico un ensayo clínico, en el que se com-
paro braquiterapia vs. histerectomía después de quimioterapia/radioterapia. En este estu-
dio se incluyeron 211 pacientes en etapas 1b2-11b, las cuales fueron tratadas con cipla-
tino/gemcitabina concomitante con radioterapia externa, posteriormente fueron aleatoriza-
das para recibir braquiterapia o histerectomía. Si bien el estudio fallo en demostrar que la 
histerectomía es superior a la braquiterapia, una correcta interpretación muestra que la 
histerectomía es una alternativa en lugares donde no se cuenta con equipos de braquite-
rapia.

Dos problemas emergentes se presentan ahora en el escenario de la atención a la salud 
nacional: uno es el aumento de la población geriátrica y otro el aumento de la frecuencia 
de diabetes mellitus e hipertensión arterial sistema. Estos problemas imponen una varia-
ble mas a la paciente con CaCu, ya que ahora surgen las pacientes geriátricas, pero que 
por sus co-morbilidades tienen limitaciones para recibir el tratamiento estándar.  En el 
2004, se presento una publicación en la que se incluyeron pacientes en etapas IIIB y IVA, 
con neurópata obstructiva, lo que las colocaba en condiciones de fragilidad. entonces, 
fueron tratadas con Radioterapia y gemcitabina como radiosensibilizador, y aunque solo 
se incluyeron 9 pacientes, es uno de los primeros trabajos que evidencio otra droga como 
radiosensibilizador, especialmente en pacientes en las que el cisplatino se encuentra con-
traindicado. En un trabajo publicado en el 2008 se evaluó cardioplatino asociado a radio-
terapia. Se incluyo 59 pacientes en etapas 1b2 a IIIb, geriátricas y / o con co-morbilida-
des. El esquema bien tolerado con mínima toxicidad grado 3-4; sin embargo, no se com-
paro con un grado control, por lo que os resultados no so concluyentes.

En un trabajo recientemente publicado, se evaluó a pacientes geriátricas y/o con co-mor-
bilidades. se trato de un estudio comparativo entre cisplatino y vinorelbina oral. Se inclu-
yeron 40 pacientes en un total con carcinoma de cerviz  uterino localmente avanzado. Los 
resultados del estudio muestran que vinorelbina oral es activo y bien tolerado, pero que 
también se puede aplicar cisplatino a este tipo de pacientes con seguridad. Si bien la toxi-
cidad es menor para el grupo de vinorelbina oral, se requiere de un estudio con una ¨n¨ 
mas grande para conformar resultados. 

El consenso mexicano recomienda que para pacientes con cáncer cérvicouterino 1b2-IVa 
debe ser tratado con radioterapia: 50Gy en 25 fracciones, concomitantes con cisplatino 
40mg/m2 (dosis máxima 70mg), día 1 cada 7 días, seguida de braquiterapia: 35Gy, si es 
baja tasa, con cesio 137 e iridio 192 respectivamente.
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Las guias de la NCCN recomiendan:

Tratamiento de enfermedad persistente, recurrente o metastasica.

La mayor parte de los casos con cáncer cérvicouterino son detectadas en etapas avanza-
das, donde una alta proporción desarrollará persistencia o recurrencia de la enfermedad  
25-70%; ademas, entre el 8-17% de los casos son identificados en fase metastasica al 
diagnostico inicial. 25

La enfermedad recurrente se define como el recrudecimiento local del tumor o el desarro-
llo de metástasis a distancia, seis meses o  mas, después de la regresión completa de la 
lesión tratada; en tanto que si se detecta dentro de los primeros seis meses después de 
completar tratamiento primario, se le denomina persistencia.  Se estima que la edad pro2 -
medio de las mujeres con recurrencia es de 40-45 años. En relación con el estado clínico 
inicial, la frecuencia de la enfermedad recurrente es: etapa 1B, cerca al 10%, etapa IIA, 
17%; IIB 23%; III, 42% y IVA 74%.26

La mayor parte de de los casos con recurrencia se presenta en un plazo de 18 a 24 me-
ses después del diagnostico. Se estima que el 58% de los casos es identificado en el pri-
mer año hasta 76% en los primeros dos años de seguimiento. Se ha informado que la 
mediana de supervivencia para las pacientes con recurrencia ganglionar es de 24 sema-
nas, mientras que la expectativa es menor en quienes desarrollaron metástasis viscerales 
(12 semanas). Los síntomas ms frecuentes relacionados con la recurrencia son perdida 
de peso, edema de extremidad inferior, dolor pélvico o de la extremidad inferior, sangrado 
vaginal y aumento del tamaño de los ganglios supraclaviculares.27
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La selección del tratamiento para la recurrencia del carcinoma cérvicouterino debe consi-
derar el tipo de tratamiento primario, sitio de recurrencia(local, regional o a distancia), in-
tervalo libre de enfermedad, síntomas del paciente, estado físico funcional y grado de be-
neficio que puede ofrecer el tratamiento propuesto

La enfermedad persistente o recurrente puede ser identificada en cuatro patrones:
1) Persistencia o recurrencia en el sitio primario (Lesion central)
2) Recurrencia a la pared lateral pelvica, con extension de la neoplasia, la pared lateral 

pelvica atraves de los tejidos blandos y hasta los huesos de la pelvis.
3) Recurrencia ganglionar locorreginal, donde se pueden afectar los linfo-nodos del se-

gundo relevo, entre ellos: ganglios sacros, iliacos comunes, o inguinales.
4) Metástasis a distancia, afectación a ganglios retroperitoneales (81%), supraclavicula-

res (21%), pulmonares (7%), hepáticas o carcinomatosis peritoneal (8% adenocarci-
noma) y diseminación ósea (16%).28,29

Tratamiento de la recurrencia locorregional.

Después de la cirugía primaria: la quimioradioterapia es la modalidad terapéutica reco-
mendada para la enfermedad recurrente o persistente. No se recomienda la Rt sola, solo 
en casos donde la comorbilidad no permita llevar a cabo la radioquimioetarapia.

Después RT/QT: Histerectomía Radical: debe ser considerada solo en casos selecciona-
dos con enfermedad recurrente de localización central, exofiticos, menores de 2cm, lesión 
móvil, parámetrios libres (clínicamente y mediante RM) con confirmación histopatologica 
de la recurrencia; ademas, la técnica de radioterapia empleada inicialmente debe ser con-
siderada para seleccionar a las potenciales candidatas a histerectomía radical después de 
radioquimioterapia. Exenteración pélvica: la tasa de morbilidad con la exenteración alcan-
za 70%, las complicaciones tempranas mas frecuentes son sangrado, sepsis, eventos 
tromboembolicos, obstrucción intestinal, fístulas, infección urinaria recurrente y falla renal; 
sin embargo, las cifras en morbilidad y mortalidad han mejorado notablemente en las ulti-
mas década (morbilidad 50% y mortalidad 10-15%), mientras que la tasa de supervivencia 
a 5 años oscila entre 41-66%.30 

Factores clínicos relacionados al pronostico de supervivencia tras la exoneración son el 
intervalo libre  de recurrencia mayor a 12 meses, márgenes de resección negativos, au-
sencia de extension a la pared lateral pélvica, ausencia de afección rectal, edad menor a 
35 años, afección de 3 o menos ganglios, y la ausencia de hidronefrosis.

Reirradiacion: se considera cuando la localización de la recurrencia es muy cercana a los 
vasos iliacos o bien por alta morbilidad quirúrgica asociada.31-32
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La edad promedio de las pacientes con CACU invasor en nuestro medio es de 52 años y 
por lo menos  un 25% de estas enfermas  tiene 45 años de edad o menos. La terapia 
convencional suprime la función ovárica.  Se desea investigar los resultados globales del 
tratamiento convencional del CaCu Localmente avanzado etapas 1b2-IIb en pacientes 
menstruantes a fin de considerar ulteriormente una nueva modalidad de abordaje terapéu-
tica que con similares resultados, les permita conservar la función ovárica.

JUSTIFICACION

 Por lo menos el 33% de las pacientes con Ca. cu que acude al Hospital General de Mèxi-
co con etapas localmente avanzadas, tiene 45 años de edad o menos. La terapia conven-
cional suprime la funciòn ovárica, ocasionando sìndromes climatéricos tempranos Se 
desean investigar los resultados del tratamiento de  etapas clínicas IB2-IIB en pacientes 
jóvenes y premenopausicas tratadas en el servicio de oncología del Hospital General de 
Mexico “Dr Eduardo Liceaga”. a fin de valorar ulteriormente modalidades de tratamiento 
que permitan conservan en estas enfermas la función ovarica.

HIPOTESIS

La terapia convencional para el ca. cu. localmente avanzado (Etapas Ib2-IIB) en pacientes 
menstruantes. ofrece resultados menos favorables que los obtenidos en pacientes con 
mayor edad.

OBJETIVOS

Dar a conocer el pronostico de pacientes con cancer cérvicouterino localmente avanzados 
tratadas con radioterapia y quimioterapia concomitante en un periodo que abarca 2010 al 
2014.

Determinar las estirpes histologicas mas frecuentes.

Conocer el periodo libre de enfermedad que se presento después del tratamiento conven-
cional

Identificar cuantas pacientes abandonaron el tratamiento o seguimiento por defunción.

METODOLOGIA

Diseño del estudio

Estudio retrospectivo, observacional y descriptivo de expedientes del archivo clínico del 
servicio de Oncología del Hospital General de Mexico en los años 2010 - 2014, llevando 
acabo un análisis de los aspectos clínicos patológicos, terapéuticos y de pronostico en 
pacientes jóvenes y premenopausicas con EC 1b2, IIa2 y IIb.

Criterios de Inclusión:
- Pacientes menores de 45 años.
- Con diagnostico histopatologico de cáncer cérvicouterino.
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- Confirmación histopatologia de progresión o recurrencia.
- con tratamiento recibido en nuestra unidad.
- expediente completo.

Criterios de Exclusión: 

- Expediente incompleto.
- Pacientes manejas fuera de la unidad.
- Pacientes embarazada.
- Paciente con un segundo primario.
- Pacientes que no tuvieron seguimiento después del tratamiento.

Variables D e f i n i c i ó n 
conceptual

D e f i n i c i ó n 
operacional

Escala de 
medición

Tipo

Edad Tiempo trascurrido desde 
el nacimiento  hasta la 
fecha actual

 < 45 años Continua Cuantitativa

Tipo Histologico Alteración celular, de 
a c u e r d o a e p i t e l i o 
afectado

Epidermoide, 
Adenocarcinoma, 
Adenoescamoso, 
Celulas claras, 
Neuroendocrino, otros

Discontinua Cualitativa

S i t i o d e 
Recurrencia

Lugar donde se detecta 
lesión tumoral

Local o Sistemica Discontinua Cualitativa

T i e m p o d e 
recurrencia

aparicion local del tumor 
o e l d e s a r r o l l o d e 
metástasis a distancia, 
seis meses o  mas 
después de la regresión 
completa de la lesión 
tratada.

1 a 5 años Continua Cuantitativa

Progresion detecta lesión tumoral 
dentro de los primeros 
seis meses después de 
completar tratamiento 
primario

Local o Sistemica Discontinua Cualitativa

�15



RESULTADOS

Se llevo acabo un análisis de los resultados del tratamiento y en pacientes con persistenSe llevo acabo un análisis de los resultados del tratamiento y en pacientes con persisten-
cia  o recurrencia tumoral limitadas a la pelvis, se planteo el llevar acabo cirugías comcia  o recurrencia tumoral limitadas a la pelvis, se planteo el llevar acabo cirugías com-
plementarias o de rescate, mediante histerectomías tipo I, histerectomías radicales tipo II 
y III o exenteraciones pélvicas.

Algunas pacientes consideradas no candidatas para exploración quirurgica, fueron canaliAlgunas pacientes consideradas no candidatas para exploración quirurgica, fueron canali-
zadas al servicio de oncología medica para tratamientos paliativos y otras a clínica del dozadas al servicio de oncología medica para tratamientos paliativos y otras a clínica del do-
lor.
Para los resultados finales se consideraron como vivas sin evidencia de enfermedad la 
pacientes que tuvieron un seguimiento mínimo de 6 meses y como fracasos terapéuticos 
aquellas en las que se obtuvo persistencia o recurrencia tumoral posterior al tratamiento 
de base y a las cirugías de rescate establecidas.  

Se revisaron un total de 400 expedientes que completaron tratamiento de los cuales 100 
correspondieron EC 1b2, IIa2 y IIb

Incidencia

De total de nuestra población de los 5 años se encontró en el 2010  27 casos,  en el 2011, 
16 casos, en el  2012  15 casos,  en el 2013  18 casos, y para 2014 24 casos (gráfica y 
tabla 1).

Edad
 
El rango de edad fue de 15  a 45 años, la edad media fue de 37 años. El grupo predomi-
nante fue de 41 a 45 años en el 33% (n=33), seguido del grupo 36 a 40 años con 29% 
(n=29), luego el grupo de 26 a 30 años con 13% (n=13), posteriormente el grupo de 31 a 
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35 años 11% (n=11), luego el grupo de 21 a 25 años con 8% (n=8) y finalmente el grupo 
de 15 a 20 años con 6 % (n=6) ( gráfica  y 
tabla 2).
Tipo histologico

El   77% correspondió a carcinoma epidermoi-
de (n=77), 22% a adenocarcinoma (n=22), y 
1% para tumores Neuroendocrinos (grafica y 
tabla 3).

Dentro del tipo de adenocarcinoma, el 63.8% corres-
pondieron a tipo endocervical (n= 14), 22.7% para celulas claras (n=5), 9% adenoesca-
moso (n=2) y finalmente 4.5% para ei tipo mucinoso (n=1), (tabla 4).

Etapa clinica

La etapa clínica (de acuerdo a la clasificación  FIGO 2009)  mas frecuente  fue IIb con un 
69% (n=69), que corresponde 17.5% del total de la población estudiada (n=69 de un total 
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400), en  etapa 1b2 con 26 pacientes (n=26), correspondiendo 6.5% (n=26) y finalmente 
IIa2 con 5 pacientes (n=5), que corresponde 
1.25% del total de la población estudiada (n=5) 
(gráfica 4 y tabla 5 y 6).

Progresión y Recurrencia

De nuestra muestra de 100 pacientes, encontramos que en forma general 13 presentaron 
persistencia (13%) y 16 tuvieron recurrencia (n=16) en el periodo de 5 años, (gráfica 5 y 
tabla 7).

Etapas clínicas que presentaron progresión y recurrencia

De las etapas clínicas IIb 7.2% pacientes presentaron persistencia (n= 5) y 15.9% recu-
rrencia (n= 11), de la etapa 1b2 23% con persistencia (n= 6) y 15.3% con recurrencia 
(N=4)y finalmente en la etapa IIa1, 40% presentaron persistencia (n= 2)  y 20% recurren-
cia (n= 1) (gráfica 6 y tabla 8).
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Tipo histologico que presentaron progresión y recurrencia

De los tipos histologicos que se presentaron, observamos que el cáncer epidermoide pre-
sento mas casos de persistencia y recurrencia, con un total de 9 y 13% respectivamente, 
de los tipos de adenocarcinomas 4 presentaron persistencia y 3 recurrencia.(gráfica 7 y 
tabla 9).
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En cuanto a la pesistencias por etapas, a nivel local  en 1b2 encontramos 15.3% casos 
(n=4) , IIa2 40% casos (n=2) y en IIb un 5.7% (n=4) del total por etapas, a nivel locorre-
gional 7.7% para 1b2 (n=2), IIa2 0% y IIb 5% (n=5) (tabla 10)

Sitios de recurrencia

Los sitios de recurrencia a nivel local para 1b2 fue de 3.8% (n=1), IIa2 0% y IIb 1.4% 
(n=1), a nivel locorregional para 1b2 y IIa2 fue 0%, IIb fue de 2.8% (n=2), a nivel sistemá-
tico para 1b2 15.3% (n=4), IIa2 20% (n=1) y IIb 10.1% (n=7) (tabla 12).

Sitio y tiempo de recurrencia
De los 100 pacientes que se recabaron 16% de ellos presentaron recurrencia (n= 16), de 
ellos 3% fue a los 7 meses de haber concluido RT/QT, 1%(n= 1) a los 8 meses, al igual 
que los 10,12, 13 y 14 meses, 2% (n= 2) a los 16 y 26 meses, 1% (n= 1) a los 18, 19, 23 
y28 respectivamente. (Tabla 13).

TIEMPO SITIO TIPO HISTOLOGICO ETAPA CLINICA

1 7 meses G, Paraorticos epidermoide IIb

2 7 meses central epidermoide IIb HTA

3 7 meses Mediastino y pulmon adenocarcinoma 1b2

4 8 meses Pulmon y Mediastino celulas claras 1b2

5 10 meses cervix epidermoide IIb ext total

6 12 meses pulmon epidermoide IIa2

7 13 meses G, Paraorticos epidermoide IIb
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Tratamiento de recurrencia y progresión

Con un total de 29% de pacientes que presentaron progresión y recurrencia, el 84.6% de 
las persistencias (n=11) se beneficiaron con Cirugía Radical y 15.4% (n=2) con QT paliati-
va, en cambio las pacientes con recurrencia 12.5% (n=2) se beneficiaron Cirugía Radical 
56.25% (n=9) con QT Paliativa y 31.25%  quedaron fuera de tratamiento oncologico, por 
lo que fueron enviadas a clínica del dolor (tabla 14 y 15).

8 14 meses Pulmon epidermoide IIb

9 16 meses Paraorticos epidermoide IIb

10 16 meses Paraorticos epidermoide 1b2

11 18 meses pulmon, higado adenoescamoso 1b2

12 19 meses G, Paraorticos e Higado epidermoide IIb

13 23 meses pulmon epidermoide IIb

14 26 meses Oseo (Pelvis y L3-S3) epidermoide IIb

15 28 meses pelvis /IR epidermoide IIb

16 28 meses G. Paraorticos epidermoide IIb

TIEMPO SITIO TIPO HISTOLOGICO ETAPA CLINICA

�21

TABLA 14

TABLA 15



Hallazgos quirúrgicos
El sangrado promedio que se presento en las Histerectomías Radicales(n=8), LAPE (N=1) 
50ml y de exoneraciones pélvicas (n= 2) fue de 1700ml (tabla 16).

Comorbilidades

En las Histerectomías radicales tipo II las complicaciones tempranas que se presentaron 
fue desistencia de herida quirúrgica 14.2% (n=1/7), en histerectomías radicales tipo III se 
encontró disfunción vesícal (N=1/2) que correspondido 50%, en cuanto a las complicacio-
nes tardas solo se reporto un caso de trombosis venosa de miembro pélvico izquierdo en 
histerectomías radicales Tipo II.

En cuanto las exeteraciones se reporto un caso de complicación transoperatoria, repor-
tándose como perforación incidental de recto medio y hemorragia, sin encontrándose 
complicaciones tempranas y tardías (tabla 17).
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Seguimiento.

En los 5 años que se realizo el estudio se dio un seguimiento de de pacientes en un pro-
medio de 2 años y medio donde encontramos que de de los 100 pacientes estudiados 
65% viven actualmente sin tumor (n=65), 19%  abandonaron el seguimiento sin enferme-
dad (n=19), 5% viven con actividad tumoral y 11% con perdidas con actividad tumoral (ta-
bla 18 y gráfica 8).

En conclusión 80.3% de los pacientes (n=65/81) actualmente viven sin evidencia de en-
fermedad, de estos el 71.4% correspondieron al tipo epidermoide (n=51/77) y 63.6 % de 
los adenocarcinomas (n= 14/22);  y el 19.7% (n=16/81) tuvo fracaso al tratamiento (tabla 
19, 20 y gráfica 9, 10).

�2323

TABLA 18
GRAFICA 8

TABLA19

GRAFICA 9

TABLA20

GRAFICA10



DISCUSION

El cáncer cérvicouterino ocupa el segundo lugar entre los cánceres de la mujer con cifras 
anuales  de 500, 000 casos y 273, 000 defunciones. En nuestra revisión se revisaron 100 
casos en un periodo de 5 años  que abarco los años 2010 al 2015, que comprendan esta-
dios clínicos 1b2, IIa2 y IIb menores de 45 años.

El promedio de edad fue de 37 años, con rango de 15 a 45 años. El grupo predominante 
fue de 41 a 45 años en el 33%, seguido del grupo 36 a 40 años con un 29%, luego el gru-
po de 26 a 30 años con 13% principalmente.

En cuanto al tipo histologico se encontró un 77% el carcinoma epidermoide, 14% adeno-
carcinoma, 2% adenoescamoso y 1% neuroedocrino, lo cual se asemeja con lo reportado 
en la literatura actual encontrando un 80 a 90% de tipo epidermoide, 11-20% adenocarci-
noma.

La etapa clínica que predomino fue la IIb en un 69% de los casos, cabe la pena mencio-
nar que la mayoría de los casos de cáncer cérvicouterino se detectan en estadios clínicos 
avanzados, de acuerdo al reporte del Consenso Mexicano 2015.

En cuanto a recurrencia en la literatura se reporta que en etapas clínicas se presentan 
10% en etapas 1b, 17% en IIa, 23% en IIb, 42% etapas III y finalmente 74% para etapa 
Iva, entre los hallazgos en este estudio se encontró que de los 100 pacientes estudiados 
se encontró 16% de recurrencias, siendo que para etapas Ib2 se encontró n= 4 pacientes 
representando 25%, IIa n:1 con 6% y los IIb n=11 representando 68%de los casos, por lo 
cual, no se relacionan resultados.

El tiempo de recurrencia en promedio se presento a los 16 meses (año y medio), lo cual 
se relaciona con lo reportado en la literatura, la mayor parte de de los casos con recurren-
cia se presenta en un plazo de 18 a 24 meses después del diagnostico. Se estima que el 
58% de los casos es identificado en el primer año hasta 76% en los primeros dos años de 
seguimiento.

Con un total de 29% de pacientes que presentaron progresión y recurrencia, 5% estuvie-
ron fuera de tratamiento oncológico, dos de ellos fallecieron, 12% se trataron con quimio-
terapia paliativa, 8% con Histerectomía complementaria y 4% con exenteraciones totales.

En los 5 años que se realizo el estudio se dio un seguimiento de de promedio de 2 años y 
medio donde encontramos que de de los 100 pacientes estudiados 65% viven actualmen-
te sin tumor, 19%  abandonaron el seguimiento sin enfermedad, 5% viven con actividad 
tumoral y 11% con perdida de seguimiento con actividad tumoral

Con el empleo de cirugía de rescate pudo mejorar 9% el pronostico de pacientes someti-
das a tratamiento, convencional con RT/QT.
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