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I.-IHNTRODUCCI1GCHN.

El cuello uterino, porcibm inferior del dtero, localizado
unpa buena parte del mismo en el canal vaginal, estd sujeto
a una serie de procesos patoldgicos, por lo gue es de im -
portancia conocer su estudio macroscbpico, histolbdagico, col
poscépice v ciiovifglrou.

Por otro lado los procesos inflamatorios del cervix son fre
cuentes y &stos se ven favorecidos por lesiones anteriores
como: traumatismos obstétricos o intrumentales, ademds de -
los inherentes vecines principalmente la vagina.

Las lesiones inflamatorias localizadas al cervix se denomi-
nan CERVICITIS y son el resultado de infecciones primarias

del cuello o secundarias a otros tramos del canal vaginal.

Estas pueden ser agudas o crénicas.

Desde el punto de vista pré&ctico, el cuello fnptegro es una
defensa frente a los gérmenes y al acceso de los mismos a
través del conducto cervical. Por su localizacifn cs un &r-
gano fdcil a la inspeccifn clfnica, la cual permite que los
exfimenes citolégicos colposcépicos y biopsias, se practi- -
quen en un ndmero grande de pacientes.

Con lo anterior se ha podido conocer la existencia de diver
sOS procesos benignes o malignos y de estos estadios tempra
nos del caxcinoma del cervix.

Esta difusitn de conocimiento han inducido a una nueva crea
cibn de Terminlogia, que en ocasiones resulta compleja, tan
to en el campo de la citolegia, como en la colposcépia y
anatomfa patolSgica,



La citologia tiene su origen en dos objetivos.

Por una parte el estudio de las cé&lulas descapadas del
epitelio con fines de valoracibn de la funcién ovérica y
sus trastornos,

En segundo lugar la citolegia es muy Gtil para diagnés-
tico carcinoma del cuello uterino.

La descripeidn de los cuadros morfolégicns de la celula
ridad exfoliativa en condiciones de normalidad, estd per
fectamente establecida asi mismo las diversas alteracio-
nes inflamatorias que se pueden aumentar en el cuello -
uterino.

El diagn6stico de metaplasia escamosa y de las DISPLASIAS
es cada ver mds preciso y seguro, ademis del Carcinoma
epidermoide in-situ, invasor y adenocarcinoma de cuello.
Son incontables los trabajos que desde hace afos se publi
can acerca de la DISPLASIA, el tena es complejo no hay
definicifn unfnime de la Displasia, la estimaci6n del gra
do de dicho procesc no es para todos igual, el origen es
oscuro y la frecuencia del mismo es variable para cada
autor,

Estamos conscientes de que el trataniento cientifico de -
este tema exige la exposicifn de los medios diagnfisticos
y terapéuticos, ademds de la colaboracifn conjunta del
servicio de Citopatologia.



II.~ ANATOMIA

El cervix o cuello, es la porcidn de forma cilindrica
mis baja del Gtero, con una perforacién por su porcifn

inferior.

£l cuello penetra em el canal vaginal y los puntos de
reflexién de la pared vaginal, la dividen dos porcio -
nes:

a) Porcién superior y b} Porcién inferior, ambos pre-
sentan la misma longitud.

La mucosa vaginal estf unida a la periferia del cuello,
reflejéndose hacia adelante a los lados y atr&s. For-
mandoe asf los fondos de saco, que son itiles desde el
punto de vista descriptivo. La porcién superior o supra
vaginal estd en estrecha relacibn con la vejiga. La por
cifn posterior estd cublerta por el peritonec que se
continua sobre la pred vaginal posterior y finalmente -
se refleja sobre el recto.

Su posicifn varia seglin la orientacifn del fitero o rela
cibn entre el cuerpo y el Gtero.

Su sostén lo hace por porciones ligamentosas fuertes, -
localizadas en sus caras laterales y porcién posterior,

El conducto cervical tiene una longitud de 2.5 cm. a 3

cm. de largo, tiene un aspecto fusiforme aplanado y 1i-
geramente dilatado. Su difimetro mdximo oscila entre 7mm
y un minimo de 4 mm sagitalmente. Este orificio cervi--
cal pone en contacto a la vagina con la cavidad uterina.



Su forma va a depender de la paridad, asi pues las nuli-
paras presentan en su orificio una pequeiia endidura trans
versal, la cual tiene semejanza al hocico de "tencKa"
(pez de agua dulce semejante a la carpa). En la multipara
tiende su abertura a ser mayor asi como su didmetro trans
verso.

Se le denomina también a la porcibn superior del cuello
como lablo superior y similarmente al posterior.

LIGAMENTOS:

Ligamentos Utero Sacros: Eslos descansan entre los plie -
ques semilunares del peritonec que se dirigen hacia atrds,
desde la cara posterior del cuello, cruzando a los lados
del recto.

Estdn constituidos por fasclcules y laminillas de un re -
ticulo fibroeldstico que procede de la fascia presacra, =-
con contenide de msculo liso (2 y 3} vértebras sacras)
nervios, conductos linfdticos y vasos sangufneos., Se ex -
tiende por detrfs y abajo de sus puntos de insercifn de
ligamentos cardinales. Dada sr fuerza muscular potente, ~
mantienen por lo general el Gterc enanteversoflexién.

LIGAMENTQS CARDINALES O MACKENROTD.~ Estdn situados enh la
base de los ligamentos anchos, donde constituyen una fas-
cia bien definida de tejido ligamentos conjuntivo. Se in-

serta en la pared anterior y superior y marginal posterior
supraviginal del cuello, asi como lateralmente y por deba-
jo de la linea blanca. Los vasos sanguineos y ureteros es-
tdn cerca de su borde superior, a solo 1.5 a 2 cm. del cue
110 uterino.



IRRIGACION SANGUINEA

El cuello uterino estd irrigado por dos o més ramas de
cada una de las uterinas. Se originan en el punto en
que la arteria penetra en el Gtero, cerca del nivel del
orificio interno del cuello descendiendo por cada lado
y enitiendo ramas mis pequeias para las estructuras del
cuello.

NERVIOS

El punto focal de distribucidn es el plexopelviano. Es-
tructura plexiforma de unos 3 cm. de largd, 2 de ancho

y 1 mm. de espesor situado cerca de las inserciones pel
vianas de los ligamentos uterosacros y dentro del espa-
cio pararectal, posterior al Gtero y la vigina.

Bl plexo pelviano contiene muchos ganglios, algunos de
tamafic microscépico, dando origen a los plexos cervica=-
les situados cerca del Itsmo. Los nervios uterinos del
plexo pelviano discurren como un fasciculo grueso por
el interior de los plieqgues uterosacros. Las fibras del
plexo cervical est@n distribujdas por el cuerpo y el -
cuello uterino, junto con la arteria uterina y sus ra-
mas.

En el cuello existe adewmds una distribucién difusa de
ganglios grandes y pequefios a través de la capa subsero
sa, que alcanza su punto miximo a nivel del orificio in
terno, llegando al Ganglio de Frankenhausen, situado la
teralmente y externamente a la porcitn supravaginal.



SISTEMA LINFATICO.-

El sistema linfdtico de la pelvis es de gran interés de~
bido al renatimiento de los métodos gquirlGrgicos para el
tratamiento del carcinoma cervical. Los vasos linfdticos
gque drenan el cuells uterino convergen en la regibn del
Itsmo, para formar un retfcule llamado: Plaxo paracervi-
cal y desde esta zona se extienden hacie afuera sigufen—
do el trayecto de los vasos uterinos.

Se reconocen tres vias principales:

1.~ Bs la ruta de mayor importancia conccida como ante -~
rior, para ureteral o iliaca externa, est§ formada
por vasos gue acompafan a2 la arteria uvteripa y se ex
tienden lateralmente para pasar por delante del vre-
ter, terminando finalmente en los grupos ganglienares
hipogéstricos, obturador y sacre.

2.~ El tronco sacro, y de Gste forman de 2 a 4 conductos
que pasan dentro de los plieques uterosacros, para
terminar en los ganglios sacro laterales.



III. FL CUELLO UTERINO NORMAL

* AL CUELLO LE ESTUDIAREMOS BASICAMENTE

A) Estudio macroscbpico
B) Estudio histolfgico
C) Estudio ColposcOpico
D) Estudio Citolégico

MACROSCOPIDAMENTE .- 5610 revisaremos aquellos as -
pectos importantes que a la revisibn simple o a
simple vista se aporten.

EXCCERVIX.- Posee una superficie mucosa uniforme
lisa de coloracifn rosa brillante.

ENDOCERVIX.- No siempre es observable, en caso de
normalidad su mucosa aparecerd con discretos relie
ves papilares, lisos, rosados y brillantes.

ORIFICIO CERVICAL EXTERNO.- De forma circular coin
cidiendo con el limite entre la mucosa exocervical
y 1la endocervical.

MOCO ENDOCERVICAL.- Transparente y brillante, pl
cual presenta modificaciones segfin las distintas
etapas del ciclo y circunstancias de la vida de -’
una mujer, sin que ello se considere come anormal,

HISTOLOGICAMENTE

Embriol6gicamente los conductos de Muller se fusio-
nan en su porcidén distal, formando asi un cord6n



Gnico que en su final, se tunelizard y dard crfgen
a la vagina.

De modo simultineo se forma el epitelio pavimentoso
que llega hasta bien entrade el conducto endocervi-
cal, Posteriormente la elaboracibn de moco o guizd
el desarrollo del epitelio Mulleriano cilindrico en
douterino rechace el epitelio vaginal hasta el ori-
ficin exterro del cervix, incluso sobrepasa el mis-
mo

Es estrato epitelial de la mucosa se apoya en una
ldmina propia constituida por tejido conjuntivo de
la cual estA separada mediante una membrana basal
mis o menos ondulada de dicho epitelio.

Tiene un grosor de 150 a 200 micras, pero luego ve-
remos que este espesor se verd modificade considera-
blemente seglin la edad de la mujer, los cambios ci ~-
clicos y la gestacifn.

Por lc¢ comfin este epitelio escamoso exocervical, como
vaginal responde a estimulos estrogénicos, Asi pues
en la infancia es delgado compuesto por una capa de
células basales y una delgada capa de células super-
ficiales.

Llegada la madurez sexual se torpa grueso, cen sus ca
pas bien definidas y mayor volfimen, para declinar en
la menopausia.

Dicho epitelio escamoso alcanzard su miximo espesor en
la recien nacida, como durante la gestacifén. Sin duda
por el gran influjo hormonal en que esos momentos estd
sometida la mujer.



Este epitelio se agrupa formando capas o estratos.

PRIMERA CAPA.~ (PROFUNDA) Se conoce como germinativa o
basal, est8 formada por c6lulas cilfndricas dis -
puestas en empalizadas, de nliclecs grandes y cito
plasma bas&filo.

SEGUNDA CAPA.- Por encima de la anterior, formando dos
o tres hileras. A este epitelio se le denomina -
ESTRATO ESPINOSO PROFUNDO (PARAEASAL).

Son células ovaladas, con nGcleo grande, central,
oval, y red cromatinica bastante uniforme que se
tine a la hematoxilina.

La unifn entre célula y c€lula se hace por medio de
puentes intracelulares plasmdticos. A medida que es
tas células progresan hacia la superficie y alcan -
zan mayor madurez aumentan de tamano a expensas de

su citoplasma y su red cromatfinica pierde afinidad

a los colorantes bisicos.

TERCERA ETAPA.- Descansa sobre la anterior, son mds o me
nos numercosas de tipo poiigonal, grandes, de cito -
plasma claro y delgado.

Se denominan células intermedias, escamosas 0 pre-=
cornificadas constituyendo el ESTRATC ESPINOSO SU -
PERFICIAL, y traduce realmente la maduracifn del =
elemento desde la fase parabasal hasta la interme -
dia. Su citoplasma se vuelve cian6file o acidb6filo,
el nficleo se tifie con dificultad, pero conserva su

nitidez cromética.



CUARTA ETAPA.- Compuesta por una serle de c&lulas grandes

de contorno poligonal, delgadas y de nlcleo pignbti-
co. Se les denomina también células escamosas, ya
que semejan escamas uy obleas,

En ocagiones se¢ tifen a los colorantes &cidos y apa-
recen tonos verde azul. No se llegan a cornificar ya
que bioguimicamente, la cornificacién, es decir la
aparicisn de queratina verdadera no tiene lugar en
la mucosa vaginal habituaimente.

Este epitelic cervical revela que posee un gran con-
tenido celular de fosfatasas y polisacaridos.

por lo que los autcores Botella y Nogales (1961)
diferencias tres zonas

CAPA BASAL
CAPA INTERMEDIA
CAPA SUPERFICIAL

Gran contenido de nucleoproteidos
Gran contenido de glucGgeno
Rica en mucopolisacaridos neutros.

EXOCERVIX

Orificio cervical externo
l anatémico.
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HISTOLOGIA DEL EPITELIO CILINDRICO (ENDOCERVIX)

Se constituye la base estructural de la mucosa papilar visi-
ble mediante colposcopio.

Es un estrato dnico de ctlulas ecilindricas, altas gue recubre
el conducte endocervical y sus formaciones glandulares. Este
tejido carece de submucosa por lo que descansa sobre la capa
fibrosa del cervis.

Cada célula posee dimensiones en altura de 20 a 35 micras y
de ancho hasta 10 micras.

Sus nficleos se disponen en el tercio inferior de la célula,
aunque en estados de ovulaci6n y embarazo ascienden de manera
importante. Los nficleos son ovalados, con una concavidad api-
cal caracter{stica.

Su citoplasma ocupado por vacuolas de moco, que confluyen en-
tre sf, formando una vacuola (inica que ocupa toda la porci®n
supranuclear y &sta es responsable de la concavidad apical --
del nficleo.

Eéte epitelio presenta hendiduras, con invaginaciones y estran
gulaciones de profundidad y direccién variables, formando asf
gl&ndulas endocervicales. Tales pliegues o hendiduras se en -
cuentran tapizados por una linea epitelial ifdéntica a la que
tapiza la superficie del endocervix,

LIMITE ENTRE ENDOCERVIX Y EXOCERVIX.

Tebricamente deben coincidir, pero en la prictica es diffcil.
En el limite epitelial conocido como unién escamo cilindrica
coinciden el epitelio cilfindrico endocervical y el pavimentoso
exocervical.



FLUHMANN distingue 2 posibilidades:

l.- LIMITE LINEAL: En nifias y jovenes virgenes, una sola 11-
nea separa los dos epitelios, la unién es brusca, en los
cortes histol6gicos se observa que las capas de células
cilindricas se siguc sin solucifn de continuidad con la
capa germinativa del epitelic pavimentoso. Este lfimite es
siempre muy aparente debido al grosor tan distinto de am=~
bos epitelios.

2.~ LIMITE TRANSICIONAL: En la mayorfa de las mujeres adultas
73% de mujeres no embarazadas, 88% de mujeres grividas y
83% de post menopalisicas hay entre los dos epitelios madu
ros una zona de transicibn ocupada por epitelio metapld —
sico inmaduro.

MEMBRANA BASAL

Es una barrera jinterpuesta entre el tejido epitelial y el con-
juntivo, En el exocervix esta membrana muestra normalmente una
cuava ondulacién por lo que el expesor es semejante en todas
sus freas, por debajo de la membrana basal hay tejido conjunti
vo con algunas fibras de tejido muscular liso, rico en vasos
sanguineos, los cuales suelen transparentarse a través de la -
lamina epitelial.

COLPOESECOPIA DEL CUELLO NORMAL

Es un estudio simple que al proyectar una luz sobre una membra
na epitelial, debajo la cual existe un tejido conjuntivo vascu
larizado por ello las imdgenes observadas dependerdn fundamen-
talmente de las caracteristicas histolfgicas de los tejidos.

Estas caracteristicas o imdgenes colposclpicas dependerdn de:



a) DE LOS CARACTERES DEL EPITELIO...ESPESOR: delgado, atr6-
fico, grueso
hipertrbiico.

DENSIDAR CELULAR: escasa
hipoplisica exa-
gerada, hiperpld
sica, etc.

b) DE LA MEMBRANA BASAL.... Llana, suave, ondulada, papilar,
segln Sca la altura de las papilas
y su proximidad cen la superficie,

¢) DE LA VASCULARIDAD DEL TEJIDO CONJUNTIVO...normal, pobre, -
rica o reqular.

Cuando el espesor del epitelio es normal, su densidad celular
equilibrada, la membrana basal llana o suavemente ondulada,
carece de papilas conjuntivas y su vascularidad es uniforme,
la mucosa se considera como NORMAL.

FRECUENCIA.- Hay varias estadisticas, pero en general s6lo el
11% encajan como normales. Otros autores como YOUSSEF 12.3%,
FERNANDEZ LAZO 10%, GONZALEZ MERLO 4,1% GUERRERO Y COLIS 15%.

Son de inter&s los cambios operadns en la mucosa cervical al
someterla a la prueba del Acido Acético y Lugol.

Al ser impregnados con Acido Acético, el color rosado palide-
ce un poco, el moco se disuelve y permite mejores detalles, y
al cabo de algunos segundos es factible observar la vasculari
zacibn capilar terminal a modo de una delicada cabellera. Me—
diante la prueba de SCHILLER, el cuello adopta un color casta
fio homogeneo, al llegar al 1imite intraepitelial la colora- -
cibn desaparece ya gue el epitelio cilindrico nc fija el yodo.



La imagen colposctbpica varia la edad, en la recifn nacida
hay una actopia congénita, es congestiva incluso se aseme
ja a la de una mujer embarazada. La prueba de lugol fija
el yodo, seguramente por que la ¢apa intermedia, portadora
de glucégeno estd hiperplésica.

En la nifia impuber : La colposcopia, la mucosa es delgada,
hipotr6fica semejante a la del epitelioc atr6fico de una mu
jer menopdusica. La red vascular es mds aparente, la prue-~
ba del lugol es negativa.

En_la Pubertad : La mucosa recupera su grosor, se llena de
glucb6geno, la prueba del Lugol se hace manifiesta, adquie-
re su coloracibfn reosada més iIntensa, es ms hlmeda y con--
gestiva. En ocasiones se visualiza cierta maceracifn super
ficial de origen hormonal.

Durante la Madurez : En ausencia de accidentes obtétricos,
sufre variaciones seglin el ciclo ovdrico. En la fase ovula
toria hay mayor apertura del orificio cervical y aumento
de meco, ello condiciona mayor congestifn epitelial discre
ta que acentfa en el periodc menstrual.

Durante la Mencpausia : La atrofia preogresiva de la mucosa

cervicovaginal tiene una proyeccifn colposcopica, la muco-
sa es p&lida, lisa, sin relieves y de escaso brillo. En
cambio es mis visible la red vascular sub epitelial y los

sangrados se ven mds favorecidos por estas circunstancias.

MUCOSA PAPTLAR ENDOCERVICAL, Esta mucosa papilar es &spe-
ra perceptible en mujeres nGbiles, salvo se utilicen técni

cas de exposicifin especial. Sin embargo en la mayorfa de
las multiparas mantienen una correspondencia con el orifi-.
cio anatbmico externo.



Esta es una superficie irreqular de color rojizo mis intensa
y brillante cue la propia del exocervix. El moco es la causa
del brillc y los reflejos. Una vez aplicado el Acido AcEtico
‘es posible vigualizar las papilas propias de la mucosa endo-
cervical, Se asemajan a granos de uva.

hiperplasia celular

de espesor del epitelio
/riqueza celular del frotis

ESTROGENQS ——» Efecto Proloferativo

cualitativa \

Signos de maduracifn celular
aparicifn de cel superfic isles
picnGticas, tendencia a la
eosinofilia,

de depdsitos de fluctgeno

cianofilda
GESTAGENOS ——p Accifn transforma-

dora. — pescamacifin celular peculiar
cualitativa

hpelotenamiente, enrollamiento
celular,

PROYBOCIQN CTTOLOGICA HORMONAL DFL OVARTO SOBRE EL EPITELIO VAGINAL.




IV~ CITOPATOLOGIA DEL CUELLO INFLAMATORIO

El procesoc inflamatoric se inicia con la destruccibn de
los gérmenes por los leucocitos Polimorfonucleares que
captan las particulas extrafias hacia su interior (fago-
citis} y liberan fragmentos cue las destruyen. Para ello
existen ciertas alteraciones vasculares, como dilatacifn
de los capilares, que permite la migracién de los leuco-:
citos y el paso a la parte del tejido afectado, formdndo
se asi un INFILTRADO. Con &sto en el epitelio planc hay
un aumento de las papilas y descamacifin de las capas su-
perficiales, lo que produce erosi6n, que si profundiza,
origina necrosis y Glceras cubiertas por exudado purulen
to.

Por lo tanto el signo principal del proceso inflamatoric
es la presencia de infiltradc (polimorfonucleares).

Principalmente en el estroma subepitelial y alrededor de
las glindulas, ademis de paso de eritricitos y plasma a
los tejidos y, a veces abscesos consecuencia de la necro-
sis histica.

En el epitelio endocervical se cbserva la mucosa cubierta
por exudado mucopurulento y sus células muestran fenSme -
nos de adema hipertrofia y necrosis. En el interior de
las gldndulas hay multiplicacién de los gérmenes.

CUADRO CITOLOGICO.- En las cervicitis aguda, el hecho mis
llamativo es la prescncia de exudado inflamatorio, que d&
un aspecto de sucio al frotis citolSgico, debido a la acu
mulacién de Polimorfonucleares, histiocitos y gfrmenes
mezclados con placas de células hecrbticas y detritus ce-
Julares, eritrocitos y fibrina.



El proceso agude traduce alteraciones celulares en el
epitelipavimentoso y endocervical. Las c&lulas escamo-
sas se descaman en grandes acumulaciones, mostrando
cambios degenerativos del citoplasma tales como: Pseu-
doeosinofil ia, granulacienes, rotura de los bordes,
puentes intercelulares, vacuolas de distinto tamafio y
nfimero y haro perinuclear.

Mayor importancia representan para el DiagnOstico dife
rencial las alteraciones inflamatorias del nficleo, hay
aumento de tamafio, que al no ser homogenec di lugar a

andosonucleosis, puede haber nucleacifn o multinuclea-
cibn.

La membrana nuclear puede engrosarse, a veces irregular,
pero sin interrupciones, a diferencia de lo que sucede
en los procesos malignos.

En general la cromatina es fina, hay nficleos destacadoes
hay desviacifn tintorial (hipercromasica-hipocromsia)

Las alteraciones del epitelio endocervical en todo pro-
ceso inflamatorio agudo son m&s caracteristicos en las
endocervicitis, Hay exfoliacifn, placas de células hiper
plisicas que forman extensos cogajos (hiperplasia endo -
cervical polipoide), hay autolisis con nlcleos desnudos
y multinucleacibn.

El Dx es mediante estudio de secrecifn, el cual permite
identificar el agente etiolégico. El estudio se hace en
fresco o frotis tefiidos y Gram.



CERVICITIS CRONICA

HISTOPATOLOGIA : Desde el punto de vista microscfpico, la
cervicitis crbnica se caracteriza por la presencia de un
infiltrado inflamatorio formado por LINFOCITOS, células -
plasmocitarias e histiocitis, as{ como menor cantidad de
polimorfonucleares.

El epitelio endocervical cuando se ectopia, constituye una
débil barrera a la penetracibn de los gérmenes, l6gicamen-
te el epitelio pavimentoso formado por varias capas de cé-
lulas. Opone mayor resistencia a la penetracifn bacteriana.

Como consecuencia del proceso cr6nico hay proliferacitén de
tejido fibroso, cue puede ocasionar hipertrofia del cervix,
retraccibn y estenosis.

En la fase aguda el fenfmeno proliferativo epiteljal puede
ocasionar cuadros de hiperplasia endocervical polipoide o
adenomatosa, y los procesos de reparacifn terminan en cquis-
tes cervicales de retencién {(Huevos de Naboth).

CUADRO CITOLOGICQ.~ En las cervicitis crénicas no hay gran-
des cambios a las del tipo agudo. M&s caracteristico resul=-
tan las modificaciones del endocervix y sobre tcdo, del cua
dro de metaplasia escamosa.

FORMAS ETIOLOGICAS DE CERVICITIS

Por 6rden de frecuencia, las formas etiolfgicas de cervici-
tis son:

a) Trichomonas, b} Hongos, c) Leptotrix, &) Gérmenes ines-
pécificos, e) Cervicitis atrfica, f) Granulomas, g) cer-



vicitis folicular, h) Parasitosis,

TRICHOMONAS VAGINALIS.- Es la més conocida de las infesta-
cjones especificas, su FRECUENCIA es variable dependiendo
del tipo de poblacibfn (menos frecuente en gestantes), del
tipo de contracepcibn y el grado de libertad sexual.

Su grado de mayor incidencia es entre los 30 a los 50 afos
siendo rara en atrofia (nifia o menopausia)

MORFOLQOGIA.~ Adopta una forma oblongada, con dimensiones
de 15 a 20 micras, con nlcleo eliptico, posee de 3 a 4 fla
-galos cortos. Presenta una wmembrana ondulante corta,

Se presenta en la naturaleza sblo como trofozoito, no se
conocen quistes.

ALTERACIONES CFLULARES.- El frotis con trichomonas, tiene
ciertas alteraciones celulares gque, por si solas hacen sos
pechar de presencia del parésito.

Pseydoeosinofilia, color rojo diferente a la de las células
superficiales, m&s llamativo en las cé&lulas parabasales.

Hay presencia de halos claros perinucleares y alteraciones
nucleares de tipo discaribtico,

DIMGNCSTICO.- Mediante frotis en fresco, ya que es mbvil el
parisito, o bien con tfcnicas de Papanicolauo, Short May,
Gremsa, etc., Con la técnica de Papanicolauo se nos presen-—
tan leos siguientes elementos.

a) Fragmentos de citoplasma que muestran tamafio y forma va-
riable bordas poco definides y ausencia de nficleos.



b} Nicleos desnudos de células intermedias y parabasales
también ovoides, pero con borde nficlear claramente
definidos.

c) Leucogiteos polimorfonucleares degencrados, tefiidos y
sin el caracteristico nficleo de tricomona.

d) Globos de muco de coloracifn similar.

HONGOS: Es el segundo de importancia en los cuadres de |
infecciones vaginocervicales. Su FRECUENCIA es variable
seglin sean las caracteristicas de las pacientes estudia-
das.

Asi pu&s podemos decir que es mis frecuente en las enfer
mas hospitalarias cue en las que acuden a clinicas pr iva
das.

En revisiones los autores mencionan Bibbo y Wied 2.8%,
Arcos 11.3%.

Los factores comprobados que favorecen a las infecciones
por hongos son la gestacifn y la Diabetes M., pero no en
pacientes portadoras de D.I.U. o toma de hormonales.

CUADRO CITOLOGICC.=- Se pueden distinguir dos tipos de
hongos levaduriformes.

a) CANDIDA: Es la mds frecuente; 80% de todas las micosis)
Estos se presenten en forma de Seudomicelos o Hifas al-
go curvas, con estrangulaciones similares al bambG. Sus
esporas o conidias son de forma ovoidea, redeadas de un
halo blanquecino cue las distingue. CANDIDA GEQTRIUM;
es un hongo de verdaderos micelos y sus esporas se deno
minan astrosporas.

b} TORULOS; s6lc son hongos con esporas encapsuladas.



BIAGNOSTICO.~ Es ficil y mediante frotis tefiides con -
técnica de Papanicolauwo, Gram o Giemsa, gue permite la
identificacién de las hifas o comidias. Tembién en fro
tis fresco can aplicacibén de solueifn de Hidréxico de
Potasio para lisar las cé&lulas favoreciendo asi la - ~
jdent ificacibn de las hifas, Gtros métodos de cultivo
gon los de Sahourand, Nieckerson o Pagano~Levine,

HEMOPHILUS VAGINRLES.- Bste gBrmen fué descrito en 1955
por Garner y Dukes y se le denomina también Corynebate-

rium vaginalis.

Su FRECUENCIA promedio es del 10 al 20% en mujeres de
edad repreductiva. Y el 40% en pacientes con vaginitis
¢ leocorrea, Asi mismo se han demostrade mayor inciden—
cia en frotis de mujeres cue utilizan D,I.U, y contra -
ceptivos orales.

Morfologlia.~ Es una bastoncito gram negative, incurvado,
polimorfo, inmGvil en los exfmenes en fresco, la flora
que mis se asocia a 8sta es la trichomona vaginalis y
rara vez con Leptotrix.

" biagnbstico.~ El cuadre clinice es variable e inespecifi
co; puede haber leucorrea espumosa grisacea, ardor.

Asi pues para su Diagn&stico ha de recurrirse al eximen
en fresco o frotis tefiidos y cultivos especificos (Gram

Giemsa) .

El cultive es a base de Gelosa sangre de caballo desfi -
frinado, agar sangre de Casman y el caldo de Thinglicola~-
ta. ’

Finalmente desde el punto de vista hitoldgico el Haemophi
lus no produce ninglin tipo de lesiSn, ni sobre el epite -



lio, ni sobre el estroma, ya cue se trata de un gérmen su-
perficial cque permancce sobre las cé&lulas cargadas de glu-
cbgeno, .

COCOS.- Los gérmenes mds frecuentes son los enterococos es
tafilococos, estreptococos y en menor grado la Neisseria
Gonorreae. Esta flora cocacea se observa bajo la aparien -
cia de un fino punteado grisaceo que confiere al frotis un
aspecto sucio, velado, con marcada pseudoeosinofilia y res
tos celulares. Para su identificacién se recquiere la tin -~
cifn de Gram o su aislamiente de cultivos.

LEPTOTRIX

Se pueden localizar de dos tipos:

a) Lactobacilos y b) Actinomycete,

El primero no tiene forma caracteristica y en ocasiones es
simjlar al de Doderlein, para su cultivo se recuicre de =-
reacciones biocuimicas.

El segundo se diagnostica con la tencifn de Papanicolauo
debido a la gran longitud de sus filamentos y a su fragmen
taci6bn en trozos de desigual longitud con aspecto de made-

jas de cabellos.

GERMENES INESPECIFICOS

Se denominan a €stos, acuellas cue no pueden ser atr ibuidas
a un microorganismo determinado y cue en general son produ-
cidas por varios gérmenes asociados. Su diagnostico es me -
diante Gram o Glemsa, mis especifico gue el Papanicolaou.



VIRUS.-

EBstos son de suma importancia en la actualidad, por tratar-
se de un nuevo capitulo dentro de la patologia inflamatoria
y debido a la posible participacién de alguno de estos virus
{herpes o condjloma) en la patogenesis del cancexr del CUELLO.

Mutores como Josey, Namhias y Narb, clasifican los aaentes
de virosis genital en 8 grupos:

a) Herpes simple, b) herpes Zoster, ¢} Vacuna aberrante,
d) Citcmegalovirus, e} Adenovirus, £) Condiloma a., g) Ve -
rruga vulgar, h) Molusco contagiocso.

HERPES tipo IT.~ El frotis es sucio, numerosos elementos in-
flamatorios y frecuentemente asociados a cocos, trichemeonas
y hongos.

Estos virus pueden afectar a las c€&lulas pavimentosas y a
las endocervicales, tanto en gl ¢itoplasma como.en los nG- -
cleos. Es caracterfistico la existencia de cé&lulas gigantes
multinucleadas con citoplasma de diferentes formas y tamafios
(anisocitosis). '

Mis caracteristicas afin son las modificaciones nucleares. La
cromatina presenta aumento de las granulaciones y tendencia

a la fragmentacibn, lo gue origina particulas de tipo bas6fi
lo. La invasibn nuclear del virus causa la imagen de un cris
tal esmerilado por desplazamiento de la cromatina al borde

de la membrana {fsto tambifn se presenta en la tricomeniasis).

CONDILOMA ACUMINADO.- Son lesiones hiperplésicas de tipo pa-
pilomatoso vegetante causada por un tipo de virus PAPOVA aﬂé
logo al virus que causa la Verruga vulgar. Al frotis éstos

se ven limpios, con frecuentes cambios disqueratbsicos y pa-



raqueratfsicos y algunas escamas anucleadas. La altera-
cibén caracteristica; son los halos perinucleares que
pueden ocupar casi todo el citoplasma y d§ lugar a célu
las hinchadas, asi como la presencia de ndcleos mlti -
ples, densos ¢ irregulares.

El autor Meiseis, describe 3 tipos de cuadros histopato
légicos en el cervix afectado por el virus del condilo-
ma; junto a la clésica lesidn papilomatosa de tipo ve -
getante se encuentran lesiones planas con acantosis,
asi como congervacibn de las capas profundas y halos,
Disqueratosis y degeneracifn nucledar en la superficije.
Oc¢as jonalmente se observa inversibn del condiloma de ti
po ENDOFITICO.

CERVICITIS ATROFICA

Se le denomina a la prepia de la mujer post-menopdusica,
debido al déficit estrogénico. En el frotis se eviden -
cia predominio de cé£lulas pavimentosas profundas, con
marcadas alteraciones degenerativas e inflamatorias,

En ccasiones, €stos cambios plantean el Dx diferencial
con el Carcinoma Epidermoide. A fin de dilucidar el pro-
blema es necesario repetir el frotis después de la prue-
ba de los estrbgenos.

GRANULOMAS CERVICALES

Se les denomina a ur tipo de cervicitfs crbnica caracte=-
rizada por la afectacibn del cuello uterinc, a divexsas
variedades de procesos granulomatosos crbénicos {tubercu=-
losis, sifilis}, (Chancro, Goma) granuloma inguinal, Lin
gogranuloma venereo, Actinomicosis, Chancroides, Cervicyi
tis enfisematosa y de Cuerpos extrafics,



La tuberculosis cervical puede adoptar la forma endocer-
vical, con un cervix aparentemente normal o algo hiper-
tr6f ico, otras veces tiene el aspecto de tipo vegetante,
exofitico, sospechoso de carcinoma o bien ulcerativo o
similar,

MicroscSpicamente; muestra foliculos caracteristicos, -
formados por una célula gigante de tipo Langhans en me-
dio de c€élulas epitelioides y rodeadas por infiltrado de
linfocitos y a veces necrosis casesosa en su parte cen -
tral.

CITOLOGIA: Es de gran rareza, pues por una parte se exi-
ge la necrosis del epitelio de superficie para cue salgan

los elementos del foliculo.

" CERVICITIS FOLICULAR

Lesitn poco Frecuente, histolfgicamente se cbserva como
un infiltrado linfoide superficial en banda o como feolG -
cules linfoides bien formados por linfocitos maduros y de
localjzacifén subepitelial. El frotis muestra grandes acu-
mulaciones de cflulas linfoides reticulares.

- PARASITOSIS RARAS

Se han clasificado en 2 grupos, las causadas por Helmintos
© gusanos y por Protozoos,

Entre los Helmjintos el mis comin es el Enterobjus Vermicu-
laris, los huevos de este parfsito son ovoides, eosinofi -
los y una memebrana doble refrigerante.



Las causadas por protozoos, destacan las producidas por
la Enthamoeba Histolftica.

Macroscopicamente hay erosifn cervical y masas exofiti-
cas que simulan cancer.

El diagnfstico es el aislamiento del trofozoito que mi-
de de 15 a 60 micras, con un citoplasma bas6filo y con
eritrocitos en su interior fragmentados.



V.- CITOPATOLOGIA DEL CUELLO REPARATIVOQ

Los trabajos de Ausin y Gonzdlez Merlo mencionan la posi-
bilidad que la célula endocervical entra en un proceso de
proliferacifn y di lugar & un epitelio escamoso wmaduro y
normal, asi como la reepitelizacifn de zonas erosivas a
expensas del epitelio escamoso de sus bhordes.

Asi pues, se obtienen imfgenes citolbgicas bien definidas
durante el procese de mataplasia escamosa: desde los estu
dios mis tempranos hasta la metaplasia madura. Con lo an-~
ter jor el estudio citolbgico seriado de la curacibn de
las zonas erosivas se aclara lo siguiente:

a) FRECUENCIA DE APARICION DE LAS CELULAS DE REPARACION

b) ESTABLECER IMAGENES CITOLOGICAS DRIFERENCIALES ENTRE
REEPITELIZACION A EXPENSAS DEL EPITELIQ ESCAMOSO Y A
LA QUE SE OPERA A EXPENSAS DEL EPITELIO ESCAMOSO.

¢) HALLAR LOS CUADROS CITOLOGICOS CORRESPONDIENTES A DI
VERSAS ETAPAS.

d) CORRELACIONAR ANATOMICAMENTE CADA CASO ESTUDIADO.

METAPLASIA LSCAMOSA.- Se puede definir como la sustitu -
cibn del epitelio cilindrice cue recubre el canal endocer

vical y las gléndulas por epitelio escamoso estratifica -
do. Este proceso, algunos autores lo dividen en tres esta
dios;

I.~ HIPERPLASIA DE CELULAS DE RESERVA (METAPLASIA PRECOS)

Comprende la aparicifn de una o més hileras de células
muy inmaduras debajo del epitelio ¢ilindrico, cue reviste
tanto las glindulas como el conducto cervical, Estas célu
las se estratifijcan y pueden llegar a formar de 7 a 10 hi
leras. FLUHMANN correlaciona esta etapa en estadio I, II,
III, de la PROSOPLASIA ESCAMOSA DE FLUHMANN.



1I.—- METAPLASIA INMADURA.~- Esta se desarrolla medijante el
aumento de las hileras celulares y de la maduracibn de sus
elementos, todo el grosor estf formado por células escamo-
sas inmaduras.

No hay evidencia de puentes intercelulares. Este estadio se
correlaciona como IV, V de la Prosoplasia Escamosa de Fluh-

mann.,

IIT.- METAPLASIA MADURA.- El epitelio se asemeja al epite-
lio escamoso estratificado con maduracifn en su superf icie.
Este posee las cuatro capas en cue se divide el epitelio
escamoso estratificado no cueratinizado.

REPARACION ASCENDENTE O EPIDERMIZACION ORTOPLASICA

Este proceso es menos frecuente y es aguel cue recubre las
zonas del epitelie cilindrico y epitelio escamoso, y se ori
gina a partir de los bordes del epitelio escamoso maduro

normal.

Este fenfmeno se produce come consecuencia de destruccifn -
del epitelio cilindrico, gque crea una verdadera zona erosi-
va, la cual es reepitelazada ¢ expensas de crecimiento del
epitel ip escamoso de los bordes.

Este proceso en su periferia se adelgaza de modo gradual
hasta cubrir la zona erosiva. Esta reparacibn ascendente es
menor frecuente cue la metdplasia escamosa.

REGENERACION DEL EPITELIO ECTOCERVICAL POSTERIOR A' SU DES-
TRUCCION POR ELECTROFULGURACION. ’

Durante el tiempo de curacibn de los procesos inflamatorios
del cuello aue afectan la unibn escamo-columnar, se produ -

cen reacciones dificiles de evaluar c¢on microscopio,
P



Durante los primeros estadios de curacibn aparece un epi-
telio joven e inmadure, que no muestra tendencia atn a la
estratificacibn.

El estudio micrescbpico lo muestra como hiperplésico y
muy activo.

El proceso de curacifn se ha demostrado que se efectGa por
recubrimiento del epitelio escamoso maduro normal, a expen
sas de una proliferacibn de las células cilindricas endo--
cervicales que se encuentran en el otro extremo de la ero-
5i6n {este proceso se denomina REPARACION) .

Posteriormente se aprecia junto a las hileras de células
de aspecto espitelial zonas en que el epitelio se dispone
en varias capas, los citoplasmas son eosin6filos y los 11~
mites celulares no se observan con claridad. Los nficleos
son voluminosos, con distribucién irregular y dispuestos
en 2 a 4 hileras, unas veces poco tefiidos, otra hipercromd
ticos y en ocasiones figuras de mitosis.

Al cabo de 4 sewanas dicho epitelic se ha transformado en
un epitelio escamoso maduro normal,

PROCESQ DE REEQPITELIZACION

A) METAPLASIA ESCAMOSA : Sustitucifn de zonas ocupadas por
epitelic cilindrico por epitelio escamoso, gracias a la
proliferacifn de elementos celulares muy inmaduros deno
minados cflulas de RESERVA,.

B

—

EPIDERMIZACION ORTOPLASICA : Procesc reparativo en el -
cual el epitelio escamoso se extiende sobre zonas cue
estaban ocupadas por epitelio cilindrico, a expensas

de proliferaci6n de la capa basal.




C} REPARACION A EXPENSAS DEL EPITELI1O CILINDRICO ENDO-
CERVICAL

Se efectfia a expensas de la proliferacifn de las c@&lu-
las columnares cndocervicales, cue recubren tanto la
superficie como el interior de las gléindulas,

La Metaplasia estamosa, es aceptada como un fenSmeno
fisiol6gico del cuelle uterino, Los estimulos son muy

variados y en especial los inflamatorios.

REEPITELIZACION ORTOPLASICA.- Las cflulas de reepiteli

zacién pueden tener caracteristicas tales cormo:

CITOPLASMA: De forma elongada, oval, redoendeada, basé-
filo por lo general, de aspecto denso y no son frecuen

tes las vacuolizaciones.

Los bordes estén mejor delimitados a medida cue progre
sa la maduracibn.

NUCLEO: Son finicos y de forma oval, la red cromatinica
granular fina densa. La membrana nuclear es de grosor
uniforme y de trayecto regular. Los muclcos son esca -
S05.

DISPOSICION CELULAR: Se agrupan formande placas de ex-
tensibn variable en ocasiones son muy extensas confor-
me avanza la tendencia a la descamacidn, aumenta la
cantidad de citoplasma.

PRESENCIA DE CELULAS DE REEPITELIZACION DE TIPO ESCAMOSO
Tienen un méximo de aparicibn entre los 14 a 21 dfas des-

pués de la electrocoagulacibn, el cual decrece posterior
a los 25 dias.



REEPITELIZACION DE ORIGEN CILINDRICO.- Sus caracteristicas
son:

CITOPLASMA: Es elongado, columnar de coloraci6n bas&fila,
con pegueflas vacuoljzaciones, los bordes estan mal delimi-
tados.

NUCLEO:
La cromatina se dispone en grfnulos de diversos tamafios
y formas. La membrana nuclear cs uniforme y de trayecto
regular, hay muchos nucleclos, gue suelen ser grandes y
miiltiples. Hay figuras de mitosis. En sf en Este hay un
marcado polimorfismo.

DISPOSICION CELULAR: Se dispone en forma aniloga a la an-
terior, sin embargo las placas no suelen ser tan exten -
sas.

PRESENCIA DE CELULAS DE REEPITELIZACION DE TIPO CILINDRICO

Su incidencia mixima se 48 a los B y 18 dfas después de
la electrocoagulacibn.

METAPLASIA ESCAMOSA.- Tiene imigenes citolégicas bien defi
nidas.

CARACTERES CITOPLASMATYICOS.- Son variables dependiendo de
la maduracifn del proceso, su coloracifn es bas6fila, con
bordes poco definides y de formas aberrantes en etapas in

maduras y conforme avanza la maduracifn los citoplasmas
se vuelven densos, basbfilos y de bordes bien definidos.



CARACTERES NUCLERRES.- Los nficleos ocupan la mayor parte
de} 8rea de la cBlula metapldsica inmadura. La cromatina
es fina y granular. La membrana nuclear es regular y muy
fina. No se ven mucleolos.

DISPOSICION CELULAR.- Cuando es inmadurc tienden a desca
mar células gue se disponen en forma de placas.

PRESENCIA DE CELULAS METAPLASICAS.- Aparccen del 21 al
24 dia post-electreocoagulacifn.

En base a los hechos podemos interpretar leos hallazgos
citolfgicos de las semans 1 y 3 cue siguen a la electro-
coagulacibn de la siguiente manera.

1.~ Aparicifn de c8lulas endocervicales activas y cel es
camosas atipicas del 4 al Jo. dfa.

2.~ Aparicidn de c&lulas de reepitelizacifn de tipo escg
moso y cilindrico con disminucibn de las células es-
camosas atipicas y de las endocervicales activas.
12 a 18 dias,

3.~ Dismihuye la presencia de c€lulas de reepitelizaci6n
de tipe cilindrico a los 21 dias,

4,- Entre la 3 y 5 semana coincidiendo con la gradual -
desaparicifn de las c6lulas ya mencionadas, aparecen
lag metapldsicas y aumentan la incidencia de las es~
mosas atipicas.

5.~ A partir de la 5a. semana vemos finicamente células
METAPLASICAS.



vi.

FUNCIONES DEL EPITELIC ESCAMOSO DEL CUELLQ UTERINO

Este tiene dos funciones fundamentales a desarrcllar

a) Proteccibn mecdinica contra las agresiones.
b} Proteccibn biolbgica, de depuracibn frente a las
infecciones.

La proteccibn mecfinica se lleva a cabo gracias a la es-
tratificacibn de la disposicidn horizontal de las c&lu-
las superficiales.

La proteccifn biol&gica se debe a la produccidn de glu-
cbgeno por las células de la capa intermedia, con lo
cual, por la accibn de los bacilos de Doderlein, se - —
transformard en §cido Lictico, proporcionando el canal
vaginal, la acidez necesaria para la depuracidn biolégi
ca.

Funciones del epitelio endocervical.- Las c&lulas endo-

cervicales, producen secresibn de mucina, la cual al ==~
upirse con el agua, dari lugar a la formacifbn de moco,
desempenando &ste dos papeles de inter6s:

La proteccibn de la cavidad endouterina corporal, ac~ -
tuando como un verdadero tapbn mucoso endocervical por
espesamiento y salvo en la fase ovulatoria se vuelve £i-
lante, favoreciendo asf una accibn biolégica de activa -
cibn de los espermatozoides y facilitar el acsenso a &s-
tos en su busqueda por el Gvulo.

Por lo tanto la actividad de crecimientoc representa la
maduracifn que observamos bien mediante las imagenes nu-
cleares y la especificidad funcional representa la dife-~
renciacifn cue podemos valorar gracias a las imfgenes ci
tolbgicas,



La madurez.- Es el fenbmeno que sufren las células in-
maduras, jovenes a fin de alcanzar el pleno desarrollo.

Diferenciacifn.- Corresponde a las células indiferencia
das gque se transforman en un tipo especcial de ellas, de
caracteristicas y capacidad particular. Con maduracién
y deferenciacibn buenas, se conseguird una especializa-
cifn completa morfolbgica y funcional.

Es muy importante, tanto para el patblogo como para el
citblogo invuirse bien de ostos conceptos, e intentar
recogerlos a partir de las observaciones microscépicas
de tejidos y c€lulas, para también diagnosticar las al-
teraciones de las mismas; lo cual resulta imprecindible
para catalegar una alteracibn DISPLASICA y dentro de &s
ta sus distintas categorias.

Cinco aspectos micromorfolbgicos son de importancia fun
damental para indicar una buena marcha de los procesos

de maduracién y diferenciacién del epitelio escamoso --
del cuello:

1.~ ORIENTACION CELULAR: Se observa en las cé&lulas de -
capa superficial del cpitelio; que se dispone horizon -
talmente y de modo paralelo a la membrana basal. Esta
disposicién es el resultado del proceso de queratiniza-
cloén "APLANAMIENTO CELULAR"™ o "POLARIZACION CELULAR".

2.= TAMARO CELULZR.-~ Durante el dGesarrollo cclular el
tamafio crece en sentido aszcendente, de manera que las
células profundas son mds peguefias y su vollmen aumenta
a medida que se aproximan a la superficie.

El aumento de tamafio obedece al crecimiento del cito -

plasma. Las células superificiales, ya que queratiniza-
das, son amplias, frégiles y con tendencia a la eosino-
filia.



3.~ TAMARO DEL NUCLEO.- Al contrario de los citoplasmas
el tamano del nGcleo decrece en sentido ascendente, de
modo que las c8lulas profundas aparecen cen nlcleos de
mayor tamafio, mientras gue, por reduccibn progresiva los
de las células mfis superficiales ser&n los mis pequefios,
picn6ticos, incluso la maduracién exagerada hace que lle
guen a desaparecer. A mayor actividad nfelear, mayor ta-
mafio, mayor cromatina, mis cromocentros y cromatina gra-
nular.

La cE&lula intermedia tiene cromatina fina y escasos cro-
mocentros.

Las células superficiales ya carecen de trama cromatinica
y nficlecs pequefios picnéticos.

A estos dos aspectos surge la depominacién relacibn; ni -
cleo~citoplasma o carioplasma N/C., La relacibn normal de
N/C de una célula es igual a uno (1).

4.- PRESENCIA DE GLUCOGENO.~ Mediante tensionhes histogui-
micas (PAS Carmin} los epitelios maduros y bien diferen -
ciados, se les comprueba su produccién de glucfgeno en
las células de estrato medio, lo que dennta una buena di-
ferenciacifn funcional y ¢racias a 8sto se consigue una
buena depuracifn vaginal.

5.~ PRESENCIA DE PUENTES INTERCELULARES.- Si hay buen cre
cimiento el estrate espinose muestra los denominados puen
tes intercelulares.

Cuando estd afectada la armonia entre la diferenciacibn y
la maduraci6n, dichos puentes no se hacen evidentes.



ALTERACIONES DE_LA MADURACION ¥ DE LA DIFERENCIACION

Cuando se altera exclusivamente el proceso de maduracifn
y di lugar a un excesc de la misma, encontramos el fend-
meno de la HIPERMADUREZ, es decir la queratinizacidn ex-
cesiva o Hiperqueratosis por engrosamiento exagerada de

la capa superficial del epitelio y que cuando llega a la
cornificacidn (Leucoplasia) con existencia de granulosa

se denomina LEUCOPLASIA QUERATOSICA.

El fenfmeno opuesto al anterior la HIPOMADUREZ llevard a
la creacién de HIPERPLASIA DE CELULAS BASALES.

Otro aspecto, es el que surge de la maduracifn disarmbni
ca que se implanta cuando hay discordancia entre el grado
de madurez de una cflula y el de la zona epitelial en don
de se halla.

Aparecen entonces células basales, intermedias con nf - -
cleos maduros, pequefios y células eosinéfilas con nficleos
grardes.

A esta alteraci6n se le denomina DISQUERATOSIS.

Por lo tanto la indiferenciacibn constituye una atipia ce-
lular.



VII.~ CONCEPTO DE DISPLASIA CERVICAL

GENERALIDADES,.- A partir de la primera comunicacibn de
Sir, J. Williams en 1886, refrrente al cancer que cre-
cfa en la superficie del cervix con cardcter de asinto
mitico y permanece por mucho tiempo en la fase superfl
cial, apareciercn otres trabajos como el de Schotlan -
der y Kermauner, que publicaron una monografia sobre
lo que llamarcon carcinoma temprano. En 1915 Hinselman
introduce la colposcopia describiendo lo gue llamb pe-
gueflo cancer.

En 1927 Shiller busca una tincibn a f£in de descubrir
lesiones cervicales. Describiendo asi el CARCINOMA PRE
INVASCR.

El término displasia del Griego DIS=MAL y PLASIA=MOL -
DEADO por lo due es un término ambiguo de poco enten -
dimiento.

El comité Internacional para La Terminologia Histol6gi
ca de las lesiones del cervix lo define como: TCGDA AL-
TERACION EN LA DIFERENCIACION DEL EPITELIO QUE NO SEA
CARCINOMA IN = SITU

ETIMOLOGICAMENTE.~ La formaci6m normal de un tejido se
denomina EU= BIEN y PLASIA = FORMACION.

En el caso concreto del epitelio escamoso del cuello
uterino, quiere decir cue se forma un epitelio plano -
estratificado con madurez y diferenciacifn normal.

Nocifn opuesta es la anaplasia (produccién de un teji-
do sin estructura), cue indica la pérdida de la madura
cién y la diferenciacibn celular, con lo que se puede

llegar a la formacibn de un tejido con cardcter atfpi-

co maligno (neoplasial, Sin llegar a los extremes tan



s6lo con la pérdida de la armonia que normalmente debe rei-
nar entre los procesos de maduracién y diferenciacion, esta
remos en el terreno intermedio gue denominamos DISPLASIA.
Terreno gue serd de mayor o menor envergadura segfin sea el
grado de desequilibrio producido,

RICHART en 1967, clasifica y dd el concepto de DISPLASIA y
CARCINOMA IN-SITU, en una sola entidad. Diferentes estudios
han demostrado cue realmente son el mismo tipo de células
las cque constituyen la lesif6n displisica y el carcinoma in-
situ y gue son similares en conducta biolSgica en cultivo
de tejidos, en su estructura citogendticamente y similares
en su contenido de desoxirxibonucleidos.

Todas estas similitudes indican cue se trata de la misma c&
lula por lo tanto la DISPLASIA y el CARCINOMA IN-SITU son
realmente la misma entidad nosol&gica.

La F.I.G.0., define el término de displasia: COMO UN DESA -
RROLLO DESCORDENADO DEL EPITELIO ESTRATIFICADC DEL CUELLO
UTERING.

Como vemos cualguicra de las definiciones no nos satisfacen
plenamente, sin embargo hay unos conceptos gue pueden ser
aceptados de manera uniforme como punte .de partida para el .
estudio,

a) Que las displasia pueden progresar y asi mismo retroce =
der.

‘
b} Que el Carcinoma in-situ no se instala de modo repentino
sino cue precedido de alteraciones displéisicas.

Por lo tanto vamcs a considerar a las displasias como un pa-
50 previo entre el cuello normal y el cuello carcinomatoso.



Zurkerman en 1977 propone nuchos sinbnimos con los que
han sido identificado los procescs d ispldsicos del cue-
1llo uter ino.

EPITELIO ANOMALO
DESORDUIRADO

INQUIEYO

ATIPICO

ANAPLASICO

HIPERPLASIA ATIPICA

LESION NEOPLASICA TEMPRANA
DISCARZOSIS O DISQUERATOSIS
LEUCODISCARIOSIS

* LESICN PRECANCEROSA

ATIPIA COILOCITOLOGICA, etc.

[ A

*

FORMACION DE NUEVO TEJIDO REPARATIVO

Crecimiento y formacifn de tej ido nuevo

[crToPLASTA]
reparacion y repardcion y crecinien~—
crecimiento directo to indirecte
~— o ———— (prosoplasia e Fluhmann)
| [Eoriasi]
alteraciones crecimiento o reparacién

en la madura-
cibn y diferen Alteraciones en 1l

ciacitn maduracibn
\‘I Dlspu\sm]
crecimiento y reparacibn
anfmala
falta de madu- L falta de diferen-
racibn

ANAPLASIA | o' Giacibn.
Crecimiento andrcuico

NEOQPLASIA MALIGNA I

ESQUEMA EN QUE SE PRESENTAN LAS ALTERACIONES.



CRIGEN ¥ FACTORES PREDISPONENTES DE LAS DISPLASIA
CERVICALES

Actualmente se desconoce su origen, como el del CACU, pero
se apuntan una serle de posibilidades como factores predis-
ponentes, con lo cual ya obtenemos bases de lucha a fin de
mejorar dichos factores o evitarlos.

Las relaciones sexuales tienen vinenlacibn, le cual involu-
cra en sus génesis de &ste una serfe de aspectos tales como
promiscuidad, multiparidad, la juventud en el primer parto,
la falta de clrcunsicibn, por lo cue la afeccibn es mis ele
vada en mujeres cue han padecido enfermedades venereas y
prostitutas.

Asi.mismo hay otra serie de factores cue al pareccer desem -~
pefian papel importante en la presentacifn de las displa- -
slas.

Entre ellos figuran: la EDAD, y de &sta como promedio entre
les 30 a los 40 anos. Otros autores como Reagan asigna la
edad media a los 41 anos, Gonzd@lez Merlo y Tenancon es a la
edad de los 44 afos.

Otras causas son afeccicnes hormonales, metabSlicas y trau-
méticas, asi como infecciosas.

Mestwerd en 1970, resume en cue los factores condicicnantes

son:

a). Bipotencia del epiteljo cervical (capacidad de formar
ebitelio secretor)



b) Accifn perifdica de las hormonas sexuales.

¢} Influencia de factores inflamatorios crbnicos, tan
frecuentes.

d) Influencia de factores traumiticos (parto, aborto,
etc,)

DIAGNOSTICO DE LAS DISPLASIAS,

Ademds de la inspeccifn visual del cuello uterino que ya
nos puede brindar una orientacién sobre la normalidad.

Son tres las exploracicnes de oue disponemos en la préc-
tica actual para su Diagnbstico de las displasias.

l.- Ex8men colposcbpico directo, después de la prepara--
cibn con solucibn de Acido Acético y pruebas de lu -
gol o shiller,

2.~ Estudio citolbgico mediante la técnica de
Papanicolauo,

3.- Estudio histolBgico colpfisico mediante tensiones de
Hematoxilina eosina y procedirientos-histocuimicos.

Hay muchas técnicas de su realizacibn de los estudios,
pero a juicio nuestro el proceder semiolégico respecto a
las lesiones del cuelle uter ino primeramente es:

Visi6n con espculo con toma de citologia (triple toma)
y exdmen en fresco, scquida de visibn colposcépica direc
ta, y posterior preparacién con Lugol y Ae. Acético, con
toma de biopsia, si conviene.

Con estos medios sabremos diagnosticar Cuellos uterinos
normal y de la ectopia, procesos reparativos normales y
proceso reparative displésicos.



Autores como Fritschery Bush en 1977 estudiaron por se-
parado la ef icacia colposcfpica y citol6gica respecto al
carcinoma in-situ y al CA invasor (microcarcinoma). Se
encontr6, cue con la citologia los DiagnSsticos falsos
negativos fueron del) 16.6% y los copocbpicos de un 12.9%.
Pero si se emplean ambos simultaneamente la cifra baja a
2.7% de falsas negativos.

RECONOCIMIENTO DEL CUELLO UTERING NURMAL Y DE LA ECTOPIA

El cuello uterinc normal con su mucosa originaria y la
.ectopia con su mucosa papilar, no traduce a nivel colpos
cbpico, citolégico e histol6gico mds gue el resultado
de un procese de maduracibn y diferenciaci6n normal, co-

mo resultado de una bucna actividad de crecimiento. ’

COLPOSCOPICAMENTE: Se muestra como una mucosa or iginaria.
Es decir, lisa, rosada, brillante y capaz de tomar unifor
memente el yodo con la prueba de Lugol.

HISTOLOGICAMENTE: Se dispone como una estratificacidn nor
mal, ya, conccida como una capa basal Gnica, de disposi -
cifn perpendicular a la membrzna basal, superposicién en
altura de las células rarabasales o intermedias y disposi
ci6n horizontal de las células mds superficiales prontas
a sufrir el proceso descamativo.

CITOLOGICAMENTE: Se descaman c@lulas superficiales gran -
des, picn6ticas con tendencia a la eosinofilia, cE&lulas
intermedias de nlcleo vesiculoso y citoplasma cian6filo
menos abundante y células profundas de nficleo grande, con
escaso citoplasma de tipo c¢ianbfilo.



EN LA ECTOPIA Observaremos, una mucosa papilar, més o me-
nos exuberante, cue desde el punteo de vista histol6gico
responde a una estructura tipica de ejes conjuntivos reves
tidos de epitelio cilindrico mucoso.

RECONOCIMIENTO DE LOS PROCESQOS REPARATIVOS DISPLASICOS

La reparacidén de la ectopia cervical no siempre se rcaliza
med iante un proceso metapldsico nomal, sea regular o irre
gular sino cue en alqunas ocaslones se perturba dicho pro-
ceso.

‘Desde el puntc de vista colposcéplico, se admite como cue -
1lo uterino displisico acuel que presenta imdgenes atipi -
cas tales como: LEUCOPLASIA (dreas blancas en colposcopia,
cornif icaci6n patolfgica). BASE: (punteado rojo sobre fon-
do blanco en colposcoria e hiperplasia eritelial con acan-
tosis, con crestas profundas y papilas superf iciales en
histologia).

MOSAICO: (&recas poligonales blancuecinas, separadas por 1_1_
neas rojas en colposcopia, e hiperplasia epitelial con - -
crestas anchas en histologia).

Tanto en la displasia como en el epitelio anpormal la estruc
tura anormal del tejido esti conservada, pero en ambos ca -
5035 se observan las sigu ientes alteraciones de la MADURA- -
CION.

a) Escases o carencia absoluta de glucbgeno.

b) Papilomatosis del cor ibn, cue, por lo com@n presenta
cierto edema con infiltracibn leucocitaria y fenbmenos
de neoformacibn vascular,

¢) Hipercantosis: cue implica crecimiento de las crestas
hacia la profundidad, lo cue deja muy expuestz las fa-



pilas conjunt ivo-vasculares.

d} Maduracifn excesiva de la superficie y fenbmenos
de cueratosis.

e) Engrosamiento moderado de la capa basal, en la cual
aparece un aumento discreto de las mitesis.

Estas alteraciones condicionan un aspecto ondulade o
festoneado cue explica los aspectos colposcOpicos.

La Gnica diferencia entre ambos tipos de epitelios, es
como ya hemos insinuado antes, la presencia en las dis-
plasias de atipias celulares, si bien discretas y limi-
tadas a las capas profundas y la carencia de tales ano-
malias por parte del epitelio anormal.

Citologia de la reparacifn anfmala.- Las extensiones ci-
tolégicas de los procesos reparativos anbmalos suelen
corresponder a alteraciones dispdsicas de poca importan-
cia y tiemen, por lo com@n, caracteristicas poco especi-
ficas. La mayor parte de ellas no se distinguen de las
propias de la reepitelizacidn normal, ya que se observan
c&lulas metaplisicas normales en diferentes etapas madu-
rativas. S6lo surgen el 8 al 1l0% de los extendidos y - -~
pricticamente siempre dentro de LEVE a MODERADA.

Los estudios de biopsia transcolposcopia en zonas atipi-
cas aportan estadisticas significativas del procedimien-
to.

Se reporta cue el 45.19% de las ocasliones carcinoma y de
&ste el 10% invasor y 35% in-situ,

Una displasia grave en el 46.34%, y un 8,5% de displasia
Leve-Moderada,



Estas cifras muestran de forma elocuente el alto porcen—
taje de malignidad actual y potencial de la zona de trans
formacibn atipica,

Otros autores aportan cifras parecidas a las ya expuestas
como Hinselmann, Glaatharr, Funk Bretano, Palmer, Russo y

Manchioni, Wagner y Fetting, Rissman, etc.

CLASIFICACION DE LAS DISPLASIAS® DEL CUELLO UTERINO

Han surgido infinidad de clasificaciones ¢ proposiciones
de estadios o etapas de la enfermecdad. Se resumen por Sr-
den de aparicifn en afios las mis aceptadas hasta el momen-
to.

DE BRUX en 1964 las clasifica en:
REGULARES. .Peguefias desviaciones de la maduracibn epite-
lial.
IRREGULARES: Pecuefias desviaciones de la maduracifn y di-
ferenciacién en mayor intensidad.

K055 en 1970, hace una clasificacifn de las displasias
intraepiteliales en grados.
Grado T, Grado II, Grade III y Grado IV.

La OMS 1970, propone se aplicue nombre a los grados
Grado T Displasia Leve

Grado II Displasia Moderada

Grado II1  Displasia Severa o grave

Grado IV Carcinoma In-situ

La F.IG.0. Fropone se clasificuen en grado.

RICHARD, parte del concepto de gque la displasia y ‘el car-
cinoma in=situ son realmente una misma entidad nosolSgica
por lo cue las denomina NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL



(NIC) y &sta a su vez la divide en grados (3) segfin la
porcifn del epitelio afectada,

N.I.C. I
N.I.C. II
N.I.C. IIX

ALTERACIONES CITOLOGICAS A PARTIR DEL CUELLO NDWL
HASTA EL CANCER.

POSITIVIDAD

CUELLO NORMAL ~~ —— Madurez y diferenciacién nor~
wal,

DISPLASIA LEVE + Alteraciones discretas de la
maduracifn.

DISPLASIA MODERADA 4+ Alteraciones discretas de la
maduracién y la diferenciacibn.

DISPLASIA SEVERA 44 Grandes alteraciones en la ma-
duracidn y diferenciacidn.

CRNCER 4+ Inmadurez e indiferenciacifin.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS GENERALES DEL EPITELIO
DISPLASICO. ‘

La maduracibn estarfi afectada en todos los casos, la diferen-
ciacifn en cambio estard intacta y sblo se afectard en las mo
deradas y severas, El epitelio es de espesor variable y su 11
mite con el estroma suele ser irreqular.

La capa basal aparece hiperrldsica, lo mismo cue la parahaéal,
pero en €sta se pueden apreciar un enlentecimiento o acelera=-
cibn de los procesos de la madurac i6n. ’



En el primer caso los nlGcleos aparecen aumentdos de ta-~
mafio. hiperclométicos y la relacibn N/C serd mayor cue 1
En el segundo caso, la tendencia cue este epitelio se -
guiri a causa de su hipermadurez seri la formacifn de -
PERLAS CORNEAS.

Por la Tinsibn PAS o Carmin, esypecificos parxa el glu
cbgeno se observa la falta de &ste, por lo tanto la ca=
pa intermedia suele ser delgada y sus nficleos mayores
de lo normal e hipercrométicos. La mitosis puede apare-
cer en las capas bajas.

En el estroma a lo sumo tendri signos de infiltracibn
leucocitaria, con neoformacifn vascular de mayore o me-
noxr grado,

CARACTERISTICAS CITOLOGICAS GINERALES DEL EFITILIO LIS-
FLASICO.

En las displasias con alteraciones en la maduracifn, hay
mayor pleomorfismo (leves} comc en el carcinoma invasor.

gEn las displasia con alteraciones en la diferenciacibn se
observa m&s isomorfismo celular )mod-severa) como en el
carcinoma in=situ.

En el primero la relacifin N/C es a favor del nGcleo.

Este nficleo presenta anisocar iosis, polimirf ismo, la mem-
brana es irregular, la cromatina gruesa, mis cromocentros
y raras mitosis.

f.n la segunda no se observan nucleolos, hay anisocitosis
con tendencia a la escazes, bordes difusos y cianof ilia,



CONCEPTOQ ACTUAL DEL CIN

A partir del uso generalizado de la citologia vaginal
en campafia de deteccifn, se encontraron con frecuen -
cia ejemplos de alterac iones celulares de aspecto ma-
ligno cue correspondian a lesiones cue pudieron se ca’
talogadas en dos tipos: Una de ellas se caracter izaba
por la presencia de pecueiias células neopldsicas in -
distinguibles del céncer c¢on abundantes mitosis anor-
males y pérdida de la orjentacifin cue ocupaba todo el
espesor del epitelio, pero no cruzaba la membrana ba-
sal para invadir el estroma. Esta lesifn habia sido
observada e ilustrada yd en 1908 por Shawinstein y en
1912 recibif el nombre de Carcinoma In $itu cue sugi-
rieron Schotlander y Kermauner.

Otras lesiones tenian alteraciones menos intensas:
las c€lulas intermedias eran grandes como las del es#
trato espiniso profundo y las capas mfis superficiales
estaban formadas por c&lulas aplanadas reminiscentes
de maduracitn nomal y frecuentemente con cueratiniza
cibn. Para estos, se adopt6 el término DISPLASIA in -
troducido por Regan en 1953 y cue ya habia sido suge-~
rido por Papanicolaou. .
Pronto se supo cue las alteraciones no siemgre progre
saban hacia el carcinoma invasor e incluso a veces

'regre saban.



Al tratar de explicar esta inesperada conducta se consi-
derd cue auncue morfoldg icamente similares, estas lesio-
nes bioldg icamente eran diferentes; su presencia se atri
buys a triccmonas, embarazo, efectos hommonales, etc.
Se hizo entonces una distribucifn entre lesicnes bien es
tablecidas, evidentemente en camino hacia el cancer y
lesiones debilmente establecidas, en los albores de la

carc jnogénre sis y por lo tanto facilmente erradicables.

Era frecuente observar cue lesiones ineculvocamente diag
nost icadas como carcinoma in=situ citolb6gicamente y for
biopsia no se encontraban en la pieza de histerectomia
poster iormente y otras lesiones aparentemente mis leves
consideradas como displasias, se ascciaban el carcinoma

invasor.

MGltiples instjituciones se dieron a la tarea de observar
prospectivamente el dest ino de estas lesiones o a andli-
sis estadist icamente las prevaleni:ias e incidencias de
ellas.

La doctora Stern, encontrf una incidencia para carc inoma
In-Situ entre pacientes con displasias de 64/1000/aiio,
en comparacifn con una inc idencia de Carcinoma In Situ
de 0.04/1000/aB0, en mujeres cue no tenian displasias y
concluy cue la gran mayoria de los cénceres apidermoi-
des del cervix se presentaban en una pcblacién femenina

caracter izada por la presencia de displasia.



Muchos otros trabajos dieron lugar a conclusiones simi-
lares, divergentes v todavia en 1970 Green y Donovan
después de seguir por 9 aflos a 75 pacientes con lesio -
nes de carcinoma In Situ incompletamente curadas con mé
todos conservadores y ohservar cue ninguna evolucionf a
cancer invaser, llegaron a la coneclusitn de gue el car-
cinoma In Situ no es un precursor del cancer y cue la
rosibilidad de tener un cancer invasor es ‘igual para

una mujer cue tiene carcinoma In Situ, cue para una cue
no lo tiene.

En esta diferencia de conclusiones juega un parel impor-
tante la interpretacibn diversa de las lesiones y las di
ficultades cue plantea la adecuada técnica de la biopsia
y de citologia, ademds de la multipl icidad de lesiones
similares a la displasia cue con frecuencia son confundi
das con ella.

Para tratar de resolver este caso el Primer Congreslo In-
ternacional de Citolegia defini6 al carcinoma In Situ ha
ciendo hincapifé de gue se trata de un epftelio cuyo espe
sor total "No ocurre diferenciacitn”.

Koss lamenta cue no se def ina lo cue se refiere con di -
ferenciacifn ya cue este concerto constituye un problema
todavia en la biologia del cancer y conenta cue afin el
cancer invasor fuede ser bastante diferenciado. Esto in-
dicaria para &l, oue la diferenciaci6n celular como se
vé m las displasias mis o0 menos geveras no constituird

ning@in criter io para descartar malignidad.



El mismo Comité designd Displasia, todos los demis trans-
tornos de la diferenciacifn" definicifn en la cue caben
todas las interpretaciones de los patblogos, incluyendo
los cortes mal orientados.

Se clasific6é la bisplasia LEVE, MODERADA O SEVERA y pos~
teriormente se anadieron subdivisiones como "Queratini -
zante" "No Queratinizante".

En virtud de otras invest igaciones real izadas con méto -
dos mds conf iables que no interfieran con la evolucibn
natural de la displasia (citologia, colposcopia, colpomi
croscopia) como las real izadas por Coppleson y Reid en
Australia y Richart en Estados Unidos, se llegd a la con
clusién uniforme de cue la displasia progresS en una
proporcifn variable (50% con métodos actiariales de tra-
tamiento matemdtico) hacia el carcinoma In §itu.

A pesar de estos conocimientos, en los filtimos afios se
ha dado lugar a una situacifn en la cue las lesiones con
sideradas precursoras del cancer pueden ser clasifica -
das en dos tipos: Displasias o Carcinoma In Situ.

El Diagnéstico, por ser lesiones asintomdticas, estd to-
talpente en manos del pat6leogo y la seleccidn del trata-
miento también, como consecuencia, la importancia de es-
to estriba en cue el carcinoma In situ se acepta como un
precur sor del cancer invasor y la displasia como una le-
siﬁn diferente cue puede © no ser precursora del carei--

noma In Situ y que estd lejos del carcinoma invasor,



La consecuencia terapfutica es ¢ue las pacientes en
cuienes se hace el diagnbst ico de carcinoma In Situ
sufren una conducta agresiva cue puede ser excesiva
en muchos casos y acuellas en cue las lesiones se
¢lasifjcan como displasijas son tratadas conservado-
ramente y a veces ni sicuiera reciben en benef icio
de una vigilancia sufic iecntomante met iculesa.

S§in embargo los estudios prosgectivos sefialados an-
tes y estudios experimentales rcalizados principal-
mente por Richarty su grupo y cue incluyen el ex8 -
men de la conducta en cultivo; de las estructuras
intracitoplasmiticas y de membranas; contenidas de
DNA y caracteres histogenétices de las células dis-
plésicas, sefialan claramente cue no hay diferencia
importante entre ellas y las del carcinoma In Situ,
cue se comportan como cancercsas y diferentes a las
del epitelio cervical normal. En otras palabras,
displasia y carcinoma In Situ mo son dos lesiones
diferentes con signifjcado distinto, ni dos procesos
patolSg icos en etapas, sino bésicamente la "MISMA
LESION".

Es verdad que estadisticamente las lesiones mis se-
.veras estfn mis cerca del carcinoma invasor y cue
su progreso es no £5lo mis frecuente, sino mis répi

do, pero esto no lo hace diferente.



La causa de su copducta imprevisible hacia la regresién
o 2l progreso es desconocida y constituye uno de leos
rroblemas més desconcertantes en la biologia del cancer.
Para el clinico, la consccuencia directa de la interpre
tecifn cldsica es cue su conducta estd basada casi to -
talmente en el diagnéstico histolfgico. Las cuatro o
selis caras celulares o superficiales cue distinguen una
displasia de un carcinoma In Situ, cuya conducta biols-
gica de todos modos no puede sear predicha, determinan
el manejo teraréutice, con la salvedad de una conside-
racifn secundaria a la odad y la paridad de la paciente.
Es poco probable que sea posible discernir por obgerva-
cibn del aspecto histoldgico o citolégico la conducta
biclfgica de una neoplasia intraepitel ial con tal exac-
titud, cue seis capas de cilulas superficiales en una
pecueha &rea dentro de uﬁa ampl ia lesibn displdsica, .rg
presenten la diferencia entre hacer o n6 una histerecto
mia.

La citologia, como guia de diagn6stico y método de sc-
gquimiento, también estd sujeta a limitaciones, tanto
por depender del material cue se recibe en el doparta. -
mento de citologia, como las condiciones propias de la
interrretacifn citoldgica.

Considlerandc cue tante los estudios clinicos como de
laborator io sefialan ocue desde la diéplasm Leve 0 hiper
plasia de células basales hasta el carcinoma In Situ

se trata de un mismo proceso evolutivo continuo, sin



limites bien definidos entre =is etapas y cue la curabi-
lidad de la neoplasia intraeritel ial estd en funcién de
su extensibn y distribucién y no de la sever idad juzgada
por st aspecto, lo que al ginecSlogo interesa, se cono -
cer estas caracteristicas; si hay una lesibn neopldsica
y saber si &sta rompe o no la membrana basal.

Cou cztes dos datos, el manejo clinico deja de ser una
disyuntiva entre la histerectomia si el patflogo dice --
cte hay carcinoma In Situ v conizacifn, si el pat6logo -
di;:e cue hay displasia, disyuntiva en cue cbviamente el
¢linico deja al patflogo como finico responsable de las
decisiones.

Para comprender bien la fisiologia mds cue clasif icac -
cibn cue const ituye el concerto de Neoplasia Cervical In
traepitelial, permitaseme hacer incapié en lo siguiente:
La lesifn intraepitelial como displasia leve o carcincma
In Situ, es igualmente fr&gil o curable, mientras no rom
pa la membrana basal (de la cue puede desprenderse adn
mecédnicamente al hacer el aseo quir(irgico antes de su co
nizac i6n) .

Las recidivas o persistencias después de su tratamiento
conservador, estfn en funcifn de su extensifn y no de su
grado histol&g ico. '

Con frecuencia una extensa displasia leve recuiere de
un tratamiento m8s agresivo cue un pecuefio carcinoma In-
Situ {auncue es usuwal cue la mayor severidad histol6gica

de una lesibn coinciden con su mayor extensidn).



Por estas razones Richart, auncue ¢ lasifica a las neo-
plasgiag intraepiteliales cervicales (NIC, o usando las
siglas en ingles CIN) en grados I, II, III, considera
tue ésto puede obviarse, ya cue no tiene influencia so
bre el manejo clinico.
Esta graduacifn del CI¥, el grado I correstonde a Dis-
‘plasia Leve, el Il a Displasia Moderada y el III a la
Severa, junto con el carcinoma In Situ.
Es importante comprender cue si este concepto estd en-
caminado hacia una conducta terapéutica proporc ionada
e individualizada a la lesibn y a la paciente, la esti
macibn de sus caracteristicas recuiere el uso experto
del colposcopio, de un buen conocimiento de la histo -
riarnatural del CIN y de una excelente interpretacibn
citolégica e histolbégica de los especimenes, por un -
~ equipo cue compartan el concepto del CIN como se ha -

expuesto.



HISTORTA NATURAL DEL CIN

Al terminarse el desarrollo del aparato genital, el epi-
telio columnar de origen Mullerianc reviste la cavidad
uterina y se extiende al canal cervical en donde se pone
en contacto con el eritelio escamosc original cue supues
tamente se origina en el seno urogenital; durante la vi-
da fetal tardia, en la adelescencia y principalmente en
el primer embarazo ocurre la eversibn del canal cervical
lo cue expone al epitel io columnar al ambiente vaginal,
La parte mis caudal de este epitelio es reemplazada por
eritel io escamoso, mediante un proceso llamado metapla-
sia. Este es de naturaleza fisinlégica y su corta dura-
cifén cue ss mide en dias o semanas y no es reversible.
Este proceso permite cue en la adolescente y en la mujer
adulta se encuentren tres tiros de eritelio.
1.~ Escamoso original cue se cxtiende desde la vulva hag
ta el sitio' de la portio en gue se puso en contacto
con el eritelio columnar de origen Muller iano (un ifn
escamo columnar or iginal).
2.~ El mismo efpitelic columpnar Muller janc cue cubre el
canal,
3.~ Entre ellos, el nuevo epitelio escamosoc de origen
metapldsico cuya drea de distribucifn se llama Zona

de Transformacién,



Un cuarto tipo de epitelio puede encontrarse en el 8rea
de transformacifn; el eritelic escamoso atipico resul -
tante de cambios durante el rroceso de metaplasia. En
esta zona de transformaciSn se encuentra siempre en CIN.
Colposcopicamente e histolfgicamente se puede seguir el
moceso de metaplasia que se inicia probablemente por
la exposicifn del epitel io columnar al pH dcido de la
vagina, Las partes mis expuestas son asi las primeras
cue sufren el cambio: En una primera stapa los extremos
de las vellosidades del epitelio columnar aparecen blan
quecinas u opacas a la colposcoplia e histol6gicamente
se arrecia cue las células columnares disninuyen su al-
tura, se ensanchan, pierden =u capa mucosa y eventual =
mente su nicleo se rompe y la c8lula muere o deja de
producir muc ina.

Simult&neamente, en el estroma superficial, seglin Copple
son y Ried, se activan cilulas gue serdn progenitoras
del ‘nuevo epitelio escdmoso (Hay evidencia exper imental
después de la destruccibn por cauter izacibn de gue, es -
tas células son mononucleares cue irrumpen a través de
las zonas acelular gue se encuentra a las 24 o 48 horas
desyués de la lesitn).

Se forma una sequida, una nueva membrana basal cue em -
pleza con un engrosamiento de la capa mucorolisacarida
de las células individuales, a una profundidad de 6 a 8
.capas celulares de la superficie y di lugar a una mem -
brana continua por la coalescencia de estos engrosamien

tos.



El nuevo epitelio metapldsico guedard compuesto final -
mente de las cBlulas estromales superficiales junto con
las columnares mod if icadas.
En una segunda etapa este proceso se extiende hasta el
fondo de las criptas y tGneles del epitelio columnar y
produce una fusibn entre s1 de las vellosidades cue lo
forman, lo cual se vé claramente en el colposcopio.
Finalmente se forman placas en la superficie lisa del
epitelio metapldsico inmaduro cue histolfgicamente pue-~
den tener papilas del estroma proyectdndose hacia la su
perficie, las gue representan antiguos tallos centrales
. de las vellosidades del epitelio.
Algunas porciones del epitelio columnar prevalecen en
el fonde de las criptas protegidas de los cambios de PH
Su comunicac i6n con el exter jor se establece ror los
illamado orif icios glandulares cue se ven en el colposco-
pio, o cuedan sepultadas constituyendo cuistes de Naboth.
El epiteljo estratificade resultante puede ahora madurar
y ser indistinguible del escamosc original.
Como la metaplasia se iInjcia en las crestas de los plie-
gues y vellosidades cel epitelio, su distribucibm ocurre
en las placas entremezcladas con islotes de epitelio co-
lumpnar o rodeadas por este epitelio,
El proceso no es entonces un avance del epitelio escamo-
50 desde las mirgenes de la unifn escamocolumnar origi -
nal hacia el endocervix, sino cue se inicia en toda la

. eversifn o ectropibn simultaneamente. Su mixima activi -



dad se presenta en los periodos en cue esta eversifn del
epitelio columnar y la acidez vaginal son mayores por
efecto estrogénico: al fipal de la gestacifSn, en la pu -
bertad y la adolescencia.

Fué necesario recordar este proceso normal de inestabili
dad de los epitelios en una de las zonas mds frecuente -
mente afectadas por el cancer, por cue s problamente du
rante la breve fase de actividad del rrocesoc de metapla-
sia cuando el o los agentes cancerigenos pueden actuar
para inducir el cambio maligno.

Uno de estos agentes cancerigenos favor itos hace unas dé
cadas fué el esmegma humone cue se pensé gue podia expli
car la poca frecuencia de cinceres cervicales en mujeres
judias casadas con hombres circuncidados. El interes de
este tema derivé con el tiempo a otros factores secuales
y actualmente lo gue se =mbe de la epidemiologia del can-
cer cervical permite af irmar cue €ste y el CIN tienen su
origen en mujeres jbvenes con alta par idad o gravidez, de
med 30 socioecontmico y de raza relacionados con pocos re-
cursog culturales y econbmiceos, cue iniciaron éu vida se~
xual,

De hecho la -correlac ifn més alta es con la edad del pri -
mer coito deducido por la edad del matrimonio, con los
mfiltiples compafieros secuales y con el embarazo en la ado

lescencia.



Por las razones anteriores el carcinoma cé&rvico uterino
se ha considerado como una enfermedad venerea. E1 agen-
te cancerigeno transmitido sexualmente pddria ser DNA
de origen viaral o seminal. El mis generalmente relacio-
nado con estos cinceres es el Herpes Virus 2, ya ocue se
ha encontrado una mayor frecuencia de anticuerpos HV 2
en mujeres con cdncer cérvico uterino cue en controles,
Se han encontrado también inclusiones virales KV 2 y an-
tigenos de los mismos virus en células cancerosas y ésto
ha sido confirmado en estudios de hibriizacifn cue han
detectado secuencias de HV 2 en el DNA extraido del te -
jido canceroso. Ademds en mujeres con infeccifn por HV 2.
Meisels y otros han encontrado tambifn una alta frecuen-
cia de condiloma acuminado en el cervix de mujeres con
CIN y un casc asi fué .informado por Davies y colaborado-
res en el Instituto Nacional de Perinatologia del DIF.
Aungue estas Asociaciones no denotan casualidad, son muy
sugestivas de oue los virus tengan un papel en la cance-
rogénesis de los epitelios.

Copplegon y Ried han desarrollado una interesante hip6-
tesis sugiriendo cue las histonas y las protaminas de
origen espermitico podrian inducir el cambio maligno en
las c€lulas que estdn en actividad metapldsica en el mo
mente cue exponen su genSma al ambiente "para decidir®
su diferenciacifn atrayendo una excesivo nfimero de fila

mentos de DNA al exterior.



Cualquiera que sea el agente que inicia los cambios del
epitelio neopl&sico, Esto siempre ocurre en la zona de
transformacién gue limita con el epitelio escamoso ori-
ginal con una predileccibn de dos a uno per el labio an
terior, pero no ocurre en focos aislados de metaplasia
Se acepta que el origen del CIN es unicelular, lo cual
se ha econfirmado por un marcador genétice (glucosa o
fosfato deshidrogenasa) ligado al cromosoma equis gue
se esperaria cue fuera de dos tipos en una poblacibn ce
lular mixta y que siempre es de un s&lo tipo en una ma-
sa tumoral del carcinoma cérvico uterino o en sus matés
tasis, apuntando al origen en una s6la célula madre.

‘A partir del sitic de origen, el proceso se extiende en
la zona de transformacibn y del epitelio columnar origi
nal al cue desplaza aparentemente disecando su camino
en forma de cufia cue se desliza entre las membrana ba--
sal y el epitelio; no hay pues transformac:{ﬁn de célu -
las vecinas sino eliminacitn de Gstas a medida cue la
neoplasia se extiende. Esta invacifn superficial puede
extenderse hasta la cavidad uterina y cubrirla totalmen
te, pero no la hace hacia el epitelio escamoso original
que rodea a la portio, en cuyo limite se detiene siem =
pre.

Al ocurrir este crecimiento se produce un aumento de la
sever idad de la lesifn a medida cue &sta se expande.
es posible que la diferencia de un inhibidor difusible

de las mitosis (chalona) que se acentdia a medida que la



clona se aleja de su origen explique este incremento
de severidad cue se traduce por un aumento logar itmi
co en la captacifn de timidina tritiada; sin embargo
este gradiente de malignidad no es constante de mang
ra cue el CIN I puede ser muy extenso y el CIN III
puede ser peguefio foco,

A medida cue crece la lesibn, la frecuencia de mito-
sis aumenta y las constituciones genéticas anormales
también aumentan al ritmo de crecimiento de la pobla
cifbn celular, en la cue puede operar la seleccibn na
tural. Una cleona o clonas seleccionadas, capaces de
moverse en contra del flujo celular, generalmente -
aneuploide, penetra la membrana basal e inicia el pe
riodo de invasibn.

Dentro de esta idea de la historia natural del CIN
hay dos conceptes cue son de importancia clinica.
1.~ El origen unicelular cue permite asegurar cue no
hay mﬁltibles focos de CIN en un cuello uterino, a
menor cue se haya fragmentado la lesifn original por
biopsias y tratamientos conservadores.

2.~ El crecimiento radial hacia el endocervix a par-
tic de la unifn escamocolumnar or iginal permite ase-
gurar cue no hay CIN mds profundo si se vé el limite
de la lesi6n en el canal cervical o en el ectropifn.

periorifjcial.



DISPLASIS LEVE (I} (NIC I)

HISTOLOGICAMENTE

Adm it jendc que en la displasia leve hay manifestacio~-
nes de la maduracifn alterada, pero se conserva la di-
ferenciacibn, podemos decir, cue como consecuencia de
estos hechos, se producird desorganizacibn discreta del
epitelio y cierto grado de hiperplasia en las células
basales, asi como hipercueratosis o paragueratosis.
Acui se conservan los puentes citoplasmiticos intercelu
lares, hay presencia de gluc6geno en las células inter~
medias, los nlicleos aparecen mds voluminosocs de le nor-
mal en todo su espesor. Falta picnosis habitual en las
cé&lulas sup.erficiales. En general, se puede afirmar cue
el epitelio muestra en proceso displdsico leve semejan-
za a un epitelio normal.

CITOLOGIA.~ Las células superficiales se encuentran ais
ladas o en placas y las células intermed fas grandes. El
frotis es semejante al normal. Hay signos de cierta inma
dure=, pero se conserva la diferenciacién.

El citoplasma tiene bordes nitidos, eosin6f ilos y ¢fano-
filos.,

La relaci®n H/C est& desviada a favor del nficleo.

Los nficleos son grandes y con crematina finamente granu-
lar u homogenea, perc en general, con hipercromasia. En
ocasiones hay multinucleacifn, puede haber cromocentros y
hab itualmente un nucleolo.

DISPLASIA MODERADA.- (II) (NIC III)

HISTOLOGICAMENTE: En esta hay grandes rasgos, una exage-'
racifn de las alteraciones de la displasia leve, estd
ademés disminuido el glucSgeno. Es clésica la "Hiperpla-
sia de células de reserva',



Se pueden ver algunas aoitosis, pero no atipicas en gene-
ral. Este epitelio se desvia claramente del epitelijo nor-
mal.

CITOLOGIA.~ Las c&lulas del frotis muestran cambios o al-
teraciones semejantes a los reseiados para la displasia
leve, pero lo mis caracteristico es cue dichas alteracio-
nes ya no aparecen en las ¢élulas altas, sino cue lo ha -
cen en todas las capas.

Hay signos evidentes de inmadurez y discretos de indife--
renciacibn.

Los nGcleos son grandes, la relacién W/C es mis a favor
del nficleo. Hay multinucleacifn, la cromatina es gruesa y
rugosa, los cromocentros son irregulares, los citoplasmas
son reducidos y a menudo de forma irregular, con tenden -
cia a la eosinofilia.

DISPLASIA SEVERA (III) (NIC III)

HISTOLOGICAMENTE.~ Se trata en esta circunstancia de un
epitel {o inmaduro e indiferenciado, por lo tanto estdn -
agravadas las alteraciones displdsicas de los casos ante-
ripres.

Esto nos lleva a una estructura francamente alterada, en
la que no se distinguen los distintos estratos habituales
del epitelic escamoso.

La masa epitelial estd constituida rFor ctlulas profundas
o intermedias pecuefias, y s6lo en algunas capas saperfi-
ciales maduran alqunas células, cue se dispondrin parale-
lamente a la membrana basal,

Se pierde la polar idad, la capa parabasal estd notablemen
te engrosada y como los citoplasmas son escasos, se produ
ce una gran densidad celular, en la que aparecen mitosis



frecuentes.
Hay anisocariosis, nficlecs hipercrordticos y volumino-
sog en todo espesor. Falta el gluctgeno y los ndcleolos.

CITOLOGIA.~ Como expresifn de su inmadurez e indiferen~
ciacidén las células que muestran alteraciones de este
procese son de tipo profundo, parabagales con citoplas~
ma pdlidog, cianSfilos y de bordes irregulares delimita
dos. Los nticleos son grandes voluminosos, Gnicos, hipexr
cromiticos e irreguiares en toda su extensibn. lLa rela=
cifn N/C es mayor de I.

1a membrana nuclear es de silueta irregular y su afini-~
dad tintoreal est8 aumentada.

La cromatina sexual muestra distribucifbn bastante tipica
con numerosos y pequelos cromocentros muy uniformes y

unidos entre sl por bandas de cromatina, lo cue hace cue
el nicleo recuerde a la imagen de un colador. No hay nu-

cleclos.

DIFTCULTAD PARA EL DIAGNOSTICO CITOLOGICO DE LAS
DISPLASIAS.

Son numerosas las dificultades posibles a la hora de un
diagnbstico citolégico de displasia, digamos una vez més
cue la observacidn micrascfpica es un hecho subjetivo,
adem&s de la dificultad intrinseca del proceso (descama-
cifn de epitelio toma y la tincibn correcta).

A continuacibn se muestran procesos infectiosos variados
cue pueden alterar en determinade momento la celularidad
cirolbgica.



a) INFECCION TRICOMONIASICA.- EL medio inflamatorio y
las alteraciones antedichas pueden dif icultar de
forma seria el DX en una extensibén di displasia, el
cual debe ser aplazadc para volver a estudiar el ca
so una vez tratada la infeccidn.

b) INFECCIONES VIRALES.- La literatura médica actual
sefala repetidas veces como los procesos viricos -
pueden producir alteraciones en el cuello uterino,

Hace tiempo cque se insiste en la posibilidad de de-
tectar alteraciones producidas por Herpes Simple Ti
po II, pero mds reciente se sefiala gue los virus
del "CONDILOMA ACUMINADO" también colonizan el cue-
1llo uterino y en ocasiones determinan cuadros cito-
16g icos de aspecto displésico.

ALTERACIONES HORMONALES,.- Fundamentalmente en los
casos de extensiones atré6f icas, pueden surgir dif i-

=

—

cultades de interpretacitn, Se aconseja el trata~ -
miento con estrfgenos y repetir exdmen,

FRECUENCIA DE LAS DISPLASIAS

Al hablar de la frecuencia, hay gran diversidad de es-
tadisticas o dispar el porcentaje que ofrecen unos y
otros autores, lo gue nos hace pensar si realmente es-
tamos diagnosticando bien los casos.

Algo falla a la hora de expresar la experiencia de los
dist intos autores. En nuestrs opinifn, no son los nlme
ros, sino el criterio seguido para realizar el diagnbs
tico.



INCIDENCIA DE DISPLASIAS SEGUN DIVERSOS AUTORES

TORCENTATE DE DISPIASTAS
LEVE MKDERAIR SLVERA
i DB CITOLOGIAS DISPLASIAS # TC-TD TC-D 1C-Tn
SP JUT Y FEIRER 1967 34,800 — 1.9% 6 - 81 28 -
JIMINEZ/AYALA 1962-68 14,460 762 5.36% ) 2.2% 422 2% 408 B 16%
GONILZ. MERLO 1958-69 12,300 721 58% -~ 96% 2% 40% - 3.1
VILLAFLARA 1973-74 1,570 u 2,168 1.7 - - - P U
FDEZ, CID 1975-76 15,111 356 8.8% T6r 858 - - L19% -
RENGAN 1964 1003 - - - - - - -
TC = forcontaje scbre el total de citologias
T = Parcentaje scbre el total de displasias

EVOLUCION DE LAS DISPLASIAS, REGRESION, PERSISTENCIA
Y PROGRES ION.

La displasia, come todo proceso patolégico de nuestro organis-
mo, tiene un significado biolégico determinado por la historia
natural de dichos procesos. S&lo asi conocemos su histogénesis
Yy su evolucifn espontanea, por lo cque asi podemos hablar de re
gresibn, de persistencia, c de progresién de la lesifn.

Mucht se ha discutide acerca del caracter evolutivc dc cstas
lesiones intraepitoliales y existen numerocsos estudios cue =
muestran resultados distintos. Varios autores citdn porcenta =
jes dist intos de lis displasiss cue desaparecen espontancamen-
te y otros que projresan,

EJOLUCION

AUTORES REGRES ION PERSISTENCIA PROGRES ION
CREASMAN/PARKER 49.6% 37.3% 11,9%
FOX 31t 8.9% 60t
GCNZLEZ .MERLO 37.3% 45, 4% 21%
KQoss gt 224 401
LIGRUTA 164 44% 9.8%
NIEBURGS 8% 5%% KR1Y

REAGAN 54¢ 30% ‘ 5,81




SIGNIFICADC BIOLOGICO DE LA

SEVERIDAD DE LA DISPLASTA

DISPLASIA PROGRES ION
LEVE 62.2%
MODERADA 39.9%
SEVERA 19.1%

PERSISTENCIA PROGRES TON
24.4% 13.43%
48,7% 18.4%
47.6% 33.3%

HALL Y WALTON 206 casos en 14 afios

Como se vé& en los cuadros, mientras menor el grado de la
displesia, mayor el porcentaje de regresifn y menor el
porcentaje de progresitn, pero al analizar la displasia

severa sucede lo contrario.

Otros estudios importantes son el porcentaje de displa -

sias cue evolucionan & Carcinoma In=situ tcmande en cuen
ta la sever idad de la displasia.

EVOLUCION DE LA DISPLASIA

A CARCINOMA IN=SITU

LEVE 6.2%
MCDERAD 12,9%
SEVERA 29,1%

Se concluye cue pacientes con mayor nimero de citolog‘i:is

anormales tenian mayores rosibilidades de cue la displa-

sia progresara a una forma mids avanzada,

ror lo tanto la

histor ia natural de las neoplasias intraeritelial cervi-
cal se resume en el cuadro siguiente.

EP ITELIO NORMAL—t NIC
INVASOR~-§ CARC INOMA INVASOR,

I—NIC TI—NIC III—~CARCINOMA M ICRO-




HETAPLASIA FISOLOGICA

pIsplAsIA 1 LEVE
DISPLASIA I1 MODERADA EVOLUCION DE LAS TRARS
DISPASIA 111 EEVERA

FORMAC IONES AT IFICAS.
CRRCINOMA IN=SITU ~—%

CARCINOMA INVASOR

Debe guedar bien claro en nuestra mente que las lesio-
nes en cervix no ncecesarjamente sigue la secuencia ya
expuesta sino cue puede brincar etapas intermedias.

ESQUEMA DE PROGRESION. -~

Nowmel, ¥ { o
MREA SOMBREADA: Espesor del epiteldio normal,

et 4 (mm

Otro t&pico de controversia ha sido el tiempo cue ocu-
pa una de estas leslones en transformarse en otra més
severa. Pero aunque se puede aclarar no es de utilidad,
puesto gue al hacer el Dx no sabriamos cuante tiempo
ha estado esa lesi6n ahi.



TIEMPO PROMEDIO DE TRANSFORMACION DE LA NEOFLASIA

INTRAEFITEL IAL.

Normal a DISPLASIA LEVE-MODERAEA 1.6 anos
Normal a DISPLASIA MODFRADA SEVERA 2.2 afios
Normal a CARCINOMA IN=S5ITU 4.5 afios

CREASMAN Y PAREER.

Senalaremos brevemente que, como factores de promocibn

y progresién, han sido considerados los siguientes:

a)
b)

c)

d
e)
£)

g

h)

i)

MATERNIDAD: A mayor nGmero de hijos, mayor riesgo.
LA ACTTIVIDAD SEXUAL: Es raro en virgenes y frecuen-
te en prostitutas.

La tricomoniasis ha sido recientemente implicada.
Otra es la fagocitosis del semen por parte de las
células metaplésicas.

LA RAZA: Las judias parecen mis refractarias, quizd
a causa de la circuncisibn del varén.

HERENCIA: Por lo menos en el terrenco experimental.
LESIONES: Irritativas locales ’
DEFICIENCIAS CIRCULATORIAS LOCALES: Es frecuente en
histerectomias subtotales, con el cuello restante.
DESEQU ILTBRIOS HORMONALES: De signo hiperestrogénis
mo.

ALGUNOS VIRUS: Como el tipo de Herpes Simple

UNR CONSTITUCION SOMATICA: Se habla de mayor porcen
taje en enfermos picnicas y pletér icas.
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ESQUEMA DE VAN PORTTER.

TROCEDIMIENTQ @ DJIAGNOSTICOS

Hasta el momento actual el método més (til para la detec-
cifn de la Meoplasia intraepitelial cervical (NIC) en gran
des masas de poblacifn, continfa siendo la citologia cervi
cal, descrita a principios de la década de los 40 por Papa
nicolagu y Traut. Para tratar de disminuir el porcentaje
de falsas negativas se deberd tomar muestra del cana 1 en-
docervical, asi como el ectocervix,

Una vez e se ha detectado a una paciente con citologia
anormal, tendremos una idea de la gravedad de la lesifn
al analizar el frotis, pero siempre se debe de obtener el
material para estudio histolégico, es decir se recurre a
la biopsia para confirmar o modif icar la impresifn d.iag -
néstica citoldgica.
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No debe someterse a tratamiento a una paciente, basfn-
dose inicamente en el reporte de citologia cervical.
Un método muy Gtil para estudiar pacientes con citolo-
gia anormal es la colposcopia, quc sirve para dirigir
las biopsias a las &reas mis alteradas del epitelio,
asi como biopsia del canal endocervical con cuchar illa
de Kevorkian.

TRATAMIENTO.-

Con el fin de hacer mis efectiva la exposicibn, se ex-
pondrén los tipos de tratamijento recomendado segln cl
grado de lesibn,

GRADO I (NIC I) (D. LEVE).~ Como se observ6, s6lo un
porcentaje bajo de estas lesiones progresan hacia for-
mas mis severas, motivo por el cual los tratamientos
recomendados son poce agresivos. Ura posibilidad consis
te Gnicamente en vigilar pericdicamente con citologia
a esta paciente y tratar la cervicitis, si 6sta existe.

Otra posibilidad es la electocoagulacién de la unifn
escame columnar, con el objeto de destruir el epitelio
enfermo y cue &ste ses sustituido por tejide sano.

Se emplean actualmente otros procedimientos que no estén
al alcance de todos los hospitales como la crioterapia.

GRADO II.- In la paciente en quienes se ha llegado a es-
te diagnéstico, lo més importante durante su estudio se-~
ré estar plenamente seguros cue en toras Sreas del cer -
vix no existe una lesiBn avanzada. Y si né contamos con

la ayuda de un colposcopio, la Ginica forma de saberlo se¢
T4 una conizacibn del cervix y legrado uteripo fraceciona '
do. L



Con este procedimiento se confirmard o modificard el diag
néstico sobre el grado de la Neoplasia intraepitelial y
en casco de que se tratase de un grado II este procedimien
to de conizacifn se considera terapfutico. Asf mismo, la
electrocoagulaci6n y la crioterapia son eficaces, con pos
terior control citolfgico cada 3 meses.

GRADO T1I.- En estos casos en que las alteraciones celula
res se encuentran en caso todo el espesor del epitelio.

El tratamiento mis ampliamiente aceptado es la conizacibn
para algunos otros la histerectomia ewtrafacial, ya sea
por via abdominal o vaginal.

Este filtimo tratamiento se escoje debido a que estas le -
siones progresan rdpidamente a CA invasor.

Si después de efectuar el cono o conizacidn cervical, per
siste o se corrobora la microinvasibn se procede al trata
miento definitivo; que es la histerectomf{a extrafacial,
como va se expuso anteriormente.

En el caso de gque la paciente desee tener hijos, la coni-
zacibn se considera como temporal para su tratamiento,
una vez completada la familia.

Mientras tanto se mantendrd a la paciente bajo una vigi -
lancia estrecha con citologfas cervicales cada 3 meses y
biopsias en caso necesario.



RESULTADOS DEL TRATAMIENTO A LA NEOPLASIA INTRAEPITELIAL
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CRIOC TRUG IA:

La criocirugia o crioterapia se inicia en el campo de
la ginecologia en 1883 por Openchuwski cuando hizo cir
cular agua helada a través de la vagina en una pacien-
te con cancer. Posteriormente Weitzner en 1940 empleb
hielo seco {nieve carbbnica) en el tratamiento de la
‘cervicitis crénica. Crips en 1967, fué el primero en
aplicar la criocirugia para el tratamiento de la neo -
plasia intraepitelial ccrvical, posteriormente y para~
lelo al auge de la colposcopia en Norteamerica, su -~ -
aplicacifn toma un lugar dentro del manejo conservador
de esta patologia. En nuestro pais se han publicado re
portes en relacifn al tratamiento de patolegia benigna
(cervicitis, ectropibn, ete.) pero no para el mancjo
del C.I.N., auncue sabemos c¢ue en algunos hospitales vy
servicios de la especialidad se efectfan.

PRINCIPIOS BASICOS

La criocirugia es la destruccifn local, controlada de
tejido por la aplicacibn de congelac ifn a temperaturas
de 40 a 60 grados bajo cero, cue son suficientes para
producir necrosis. Hay dos métodos principales de re -
fr igerac i6n usado en crioterapia.

1.~ Por evaporacifn de l3cuido o s6lido en la cue el -
gas circula a través del aplicador.

2.- Provocando la baja temperatura, cambios de presifn
de gas comprimido al hacerlo pasar por un orificic més
pecueiic {(efecto de Joule Thompson).



Para ohtener un mejor efecto congelante el matexdial del
aplicador debe ser de plata o de cobre por tener alto
grado de conduccibn t&rmica,

Los gases empleados son; E1 Co 2, N o 2, Nitrégeno, --
Freon 22, cuyo punto de ebullici6n debe de estar a tem-
peraturas gque produzcan cohgelacidn: 70 grados para el
C o 2, Bl grados para el Freon 22 y 89 grados para el
No2.

La té&cnica para aplicar la congelacifn es por contacto
directo del aplicador sobre la superficie de los tejidos
ue se van a tratar.

MECANISMO DE ACCION

Se describen 5 mecan ismos.

1.~ Deshidratacifn y concentracibn t6xica de electrolitos,
debido a la pérdida de agua.

2.~ Cristalizacifn con ruptura de la membrana celular,

3.— Desnaturalizacifi del 1iguido de las moléculas prot€i-
cas de la membrana celular,

4.~ Chocue térmico.

5.~ Estasis vascular
Todos .ellos explican la destruceién por cambios cui~
micos y morfolbgicos y la necrosis subsecuente.

SELECCION DE LOS PACIENTES.

La p}:mcipal condicién para aplicar el tratamiento ambu-
latorio, conservador es descartar la presencia de carci~
noma invasor.

Se insiste pues en que deben excluirse de tratamiento
conservador ambulatorio los sigulentes casos:



1.- Zona escamo columnar no completamente visible

2.~ Legrade endocervical positivo.

3.~ Biopsia cue muestra microinvacifn o CA invasor

4.- Discrepancia entre la biopsia y la citologia,
por ejemrlo, si ésta (ltima muestra imagen su-
gest iva de invasiSn o micreoinvasifn y la biop~-
sia no lo corrobora.

" TECNICA

Las mis comunes son las sigulentes:

1.~ Aplicacifn Gnica de 60 grados durante 3 minutos

2.~ Aplicaci6n finica de 60 grados durante cinco minutos

3.~ Aplicacitn doble de 3 minutos, suspender 5 minutos
y aplicar nuevamente 3 minutos a 60 grades.

En cualguiera de ellas el 8rea congelada debe de exten-
der se unos 4 mm. mds alld de la lesidn, se emplea un
aplicador plano de 2.5 an. de difimetro. No es necesario
anestesiar, ni tampoco limitar los hibitos de vida se-
xual, s6lo se prescribe abstencibn sexual por 2 semanas
y debe de advertirse la presencia de leucorrea acuosa
durante este mismo perfodo de tiempo por lo cue debe --
evitarse el uso de tapones vaginales.

El control posterior es a las 2 y B semanas, posterior-
mente cada 4 meses los 2 primeros afios y desrués cada 6
meses. La citologia y colposcopia deben de repetirse en
cada visita a partir de las 8 semanas de tratamilento, =~
si 8sta es anormal despuds de los [r imeros 4 meses o ==
mis se repite el esquema ya mencionado.



RESULTADOS

El paciente se considera curado si 2 0 mfs citologias
son negativas 4 meses o m&s después de la criocirugia.
Se considera falla si se encuentran algunos de los si
guientes hallazgos después de los primeros 4 meses.

1l.- Citologfa sugestiva de CIN
2.— Biopsia dirigida que muestra CIN
3.~ Cono o Histrectomia con CIN

Los resultados obtenidos en el Hospital Bron. Munici -~
pal de Marzo de 1974 a 1977 - 28 de 60 pacientes, segui
dos por 3 afios, fueron fallas (46.6%), el porcentaje de
curaci6n fué de 53.4% (5 min, a 60 grados). Otros auto-
res publican curaciones gue varfan de 27.3 a 96% de cu-
racién. Esta discrepancia depende de:

l.—- No se ha standarizado la técnica.

2.~ 1a definicién de cura y falla varia segfin diversos
autores.

3.~ E1 perfode de seguimiento varfa de 2 meses hasta 8
afios.

4.~ La curabilidad reportada por varilos autores son des
pufis de varios tratamientos.

5.- Estos resultados muestran en si el porcentaje de cu
rabilidad con el método, pero no el gue se consigque
con una sola aplicacifén. Por otra parte otros auto=-
res como Ostergard encuentran discrepancias segln
se trate del CIN I, II, III.

No obstante, en razfn de cada vez se encuentran CIN en
mujeres j6venes: es razonable aplicar un tratamiento --
conservador, de poco costo, y que permita marcar bien

aquellas en que, de acuerde a los hallazgos colposcopi-

cos, biopsias y L.E. sean candidatos a cirugia mutilan-
te.



CAUSAS DE ERRCR.

1l.- Legrado endocervical positivo es definitivamente
contraindicacidn de la crioterapia.

2,~ Congelamiento jnadecuado. Para evitarlo, la esfe-
ra congelante deherd de extenderse por 4 mm. mis
alld de la periferia de la lesifbn,

3.- Exfmen colposcbpico insatisfactorjo. Por ejemplo
lesiones que se extienden dentro del canal cervi-
cal,

4.~ Lesiones extensas.

5.~ Técnica de congelacitn: técnica Gnica contra doble
técnica. En esta Gltima los fracasos son menores.

6.~ Invacibn glandular.- Hay controversias si ello es
contraindicacién para la ciocirugfa. Por ejemplo
Crips, congelando con No2 o Feen 22 a 80 grados
produce adecuzda destruccifbn a 6 mm de pronfudidad,
suficientes al parecer para abarcar las gl&ndulas.

Stafl sin embargo 1o pone en duda, el ha observado gue

el cuello sana normalmente 4 meses después de la crio-

terapia en un 100% de los casos.

Sidi y Cols. mostraron gue la crioterapa puede ocasio-~

nar progresién mis rédpida del CIN, o sea Displasias

Leves Moderadas, Severas tratadas evolucionaron mds rd

pidamente que las del grupo control, 46% contra 20%.

También hay reportes en la literatura de cancer micro-
invasor después de crioterapa. Es posible que las pa -
cientes fueron inadecuadamente scleccionadas, de acuer
do al criterio expuesto, y lo més importante es cue

las paclentes con Ch microinvasor a las cue se les ha-
bia aplicado crijoterapa, no fueron estudiadas correcta
mente, de tal suerte cue de acuerdec a la mayoria de

los autores el error puede ser:



{1} Falla de la criocirugfa y progresi6n de lesibn resi-
dual,

{2)Que la criocirugfa induzca a una mds r&pida evolucibn

{3)lesiones profundas que queden cubiertas por epitelio.
escamoso sano,

(4) No efectuar el Diagnbstico correcto de CA Microinva-

sor.
CONCLUSIONES

a) Es la crioccirugia sélo una medida temporal que altera
la progresifn del CIN a CA invasor ¢Mientras el cuello no
sea extirpado no es posible preveer si estas pacientes de
sarrcllar&n un Ca mis avanzado.

b) De hecho la crioterapia aumenta o facilita la progre -
s8i6n del CIN?. Ademds del reporte de Saidi, esta situa~ -
cidn no ha sido confirmada.

c) Cesa la extensién glandular? Esta es una de las fallas
del tratamiento ya antes mencionadas. Es necesario la es-
tandarizacibn de criterios y técnicas de crioterapia para
una mejor evaluacién del procedimiento,

II.- ELECTRCFULGURACION

Poco se ha descrito de esta té&cnica para el tratamiento del
C.I.N. En general podemos decir que las indicaciones serfan
las mismas que para la crioterapia, sin embargo debemos se-
fialar que las necrosis del tejido es por desecacibn, debido
a la alta temperatura y al efecto directo de la energia - ~-
eléctrica que produce una gquemadura gue abarca el epitelio

afectado. Las ventajas que ofrece la congelacifn, es evitar
quemaduras accidentales o descargas eléctricas y hemorra -

gias tardias al desperenderse la escama, hacen que su apli-
cacibn vaya siendo abandonada en favor de la primera, inclu
sive en el tratamiento de las lesiones benignas. .



III.- APLICACION DE LASSER EN EL TRATAMIENTO DEL C.I.N.

"Laser"” constituye las siglas del siquiente significado.

L: Ligth
: Amplificacibn By
: Stimulated
: Emission
R: Radiation {(no ionizante)

Este sistema de la radiaci6n, caracteristicas especificas
de profundidad y corte de tejidos con control de la misma
1o que lo ha hecho aplicable a diversos campos de la te -
rapéutica quirGrgica.

Las caracteristicas principales del rayo son:

1.~ Colimador. Las ondas luminisas permanecen paralelas

2.- Coherencia. Todos los rayos estfn en face, unos con
otros en tiempo y espacio, cercamente agrupados.

3.~ Son monocrométicos. Misma longitud de onda

4.~ La intensidad supera a las modalidades de calor

5.- Viaja en linesa recta sin desviacidn.

INDICACIONES

Dentro de la patologfa cervical, sus indicaciones son:
(CIN I y II Stalf)
ca In Situ

SELECCION

El criterio es el mismo para aquellas pacientes en las
que se les v8 a aplicar crioterapia, agregando que se
puede obtener cono con rayo laser.



ESTR JESIS Mo prar
BE LA BIsLisTECA

a) La lesibn debe de estar en el endocervix
b) El endocervix debe de estar libre de lesién L.E.
negativo.

VII.- MATERIAL Y METODOS

A través de los afos, el estudio de las displasias cer—
vicales se ha transformado en algo importante y apasio-
nante, debido a las discrepancias en torno a ella.

Entendiendo como displasia (25} (12) 1la lesibn del epite
lio del cervix gue presentan anomalias en su wmaduracidn
y diferenciacifn.

El término se gencraliza o se afianza de todas las no--—
menclaturas anteriormente propuestas, a las clasifica--
ciones de Reagan en 1953 como Leves, Moderadas y Seve -
ras.

Y en base a que esta lesibn proviene del mismo epitelio
Richard, las propone como Neoplasia Intraepitelial cer-
vical por grados.

Sabiendo que la Neoplasia del cervix es de gran frecuen
cla en nuestro pais (17), el estudio de las lesiones --
premalignas en especial la de las displasias, en donde

se deriva el carcinoma ¢l f:i:

0, es5 por eso que
en esta TESIS, se di a conocer lo analizado y lo encon-
tradc en lo que respecta a la displasia detectada por
citologia vaginal.

MATERIAL Y METODOS

Durante el periodo comprendido de Enero de 1980 a Di- ~
ciembre de 1982, se revisaron estudios de citologia va-
ginal en el Hospital Gral. Io. de Octubre. Aclarando
que esta Unidad controla a las pacientes enviadas de las
Clinicas de zona correspondiente a esta Unidad.



Se efectuaron: 22,269 estudios citolfgicos de los cuales
166 se reportaron como DISPLASICOS, y de &stos en sus es
tadios (leve-Mod-severa).

A todas ellas se les estudiaron una serie de parfmetros
cuyos resultados se exponen a continuacibn

Ademds de Displasia, se encontraron 22 citologfas con re
porte NEG: V Equiparable con Carcinoma in-situ infil- -
trante.

RESULTADOS

La distribuci®n seqlin ¢l grado de DISPLASIA reportada en
los informes citolégicos es de: 64 CASOS (3B%) DISPLASIA
LEVE, 67 C505 (40.3%) D. MODERADA, 35 CAS0S (218%) DISPLA
SIA SEVERA.

DISTRIBUCION POR GRADO DE DISPLASIA OBTENIDO

CLASIFICACION CAS0S PORCENTAJE

LEVE 64 38.5%

MODERADA 67 40.3%

SEVERA 35 21.1%
EDAD

La edad de las pacientes estudiadas comprendida entre
los 20 y 70 ahos, encontrando por lo gque respecta a la
clasificaci6n de Displasia leve un 32.8% en la Cuarta
década de la vida, con un promedio de 35 ahos.



DISTRIBUCION POR EDAD DISPLASIA LEVE

AOS CASOS PORCENTAJE
20 a 29 13 20.3%
30 a 39 21 32.8%
40 a 49 14 21.8%
50 a 59 10 15.6%
60 a 69 5 7.8%
70 o mis 1 1.6%
TOTAL: 64 100

DISTRIBUCION POR EDAD DE LA "DISPLASIA MODERADA"

AROS CAS0S5 PORCENTAJE
20 a 29 12 17.9
30 a 39 21 31.3%
40 a 49 16 23.8%
50 a 59 10 14.9%
60 a 69 6 B.9%
70 o més 2 2.9%
TOTAL: 67 100%

Se presentf en la cuarta década de la vida, un
promedio de 31.3% de casos, con edad media de
35.7 afios.

DISTRIBUCION POR EDAD "DISPLASIA SEVERA"

AROS CAS0s PORCENTAJE
20 a 29 6 17%

30 a 39 6 178

40 a 49 10 28,5%
50 a 59 6 17%

60 a 69 5 14.2%
70 o ms 2 5.7%

TOTAL: 35 100 &




Se presentd el 28.5% en la quinta {5) d6cada de la
vida y como promedio de 47 afios.

DISTRIBUCION POR EDAD

CA-CU infiltrante

AROS

CAS0S PORCENTAJE
20 a 29 3 13.6%
.30 a 39 4 18.1%
40 a 49 9 40.9%
50 a 59 2 L
G0 a 69 3 13.6%
70 o més 1 4.5%
TOTAL 22 100 %

La edad promedio para el CA CU infiltrante es la quinta
decdda de la vida con un porcentaje de 40.9%.

PARIDAD

Siendo la paridad un factor predisponente cn la génesis
de las displasias es notorio haber encontradoc qué como
promedio en todos los casos la gran mayoria eran multi-

paras.
PARIDAD DISPLASIA LEVE
Partos Casos Porcentaje
1 5 7.8%
2-4 20 31 %
5-9 22 34 %
+ de 10 17 26.5%
TOTAL: 64 100 ¢




PARIDAD DISPLASIA MODERADA

Partos Casos Porcentaje
1 9 13. 4
2-4 20 29.8%
5-9 23 34.3%
+ de 10 A5 22.3%
TOTAL : 67 100 %

" PARIDAD DISPLASIA SEVERA

Partos Casos Porcentaje
1 2 5.7%

2-4 10 28.5%

5-9 15 42.8%

+ de 10 _8 22.8%
TOTAL : 35 100 2
PARIDAD CA cU Infiltrante
Partos Casos Porcentaje
1 - -

2-4 6 27.2%

4-9 13 59 ¢

+ de 10 3 13.6%
TOTAL 22 100 ®

INICIACION DE VIDA SEXUAL .
La iniciacibn de la vida sexual en el 75% de todas las
pacientes, inicib su vida sexunal antes de los 20 aiios.
Corrobordndose como factor importante es la prevales--
cia de la enfermedad.



CITOLOGIA DE ENVIO

El estudio citol&gico es control simple para deteccibn
de alteraciones celulares y deteccidn oportuna del Can
cer o lesiones displisicas.

Y dentro de éstas a la simple inspeccifn macroscépica
algunas presentaron lesiones cervicales, las cuales --
fueron catalogadas como EROSIONES, ECTROPIONES, LACERA
CIONES, ULCERACIONES, CERVICITIS SANGRANTE, ETC.

En éi la idea es dar un porcentaje en cada caso de pa-
cientes con solucidén de continuidad en el cuello uteri
no. Serfa diffcil precisar que tipo de lesisn se encon
tré al hacer el estudic, ya que para unos las etiqueta
rdn como ectropiones, otros como ulceraciones otros co
mo ectopias, etc.

ALTERACIONES MACROSCOPICAS A LA REALIZACION CIWOLOGICA

DISPLASIAS LEVES: ENCONTRADAS...64 de las cuales el
34%, presentaban solucibn de continuidad.

DISPLASIA MODERADA:...67 casos de los cuales el 25%
presentaban solucifin de continuidad.

DISPLASIA SEVERA: 35 casos de los cuales el 45.5% se
reportaban con solucibn de continuidad en cuello.

CARCINOMA IN-SiTU: 22 casos de los cuales el 81% pre-
sentaban lesiones macroscOpicas a la simple revisifn
del cuello.



ESTUDIO DE SECRECION VAGINAL

En los reportes citolfgicos resalta, qué como promedio
el 80% de los procesos displisicos presentaban infeccio
nes o infestaciones cervicovaginales y el porcentaje

de mayor incidencia de microorganismo encontradc en ca-
da caso en especial se reporta en los cuadros siguien -
tes:

CULTIVO DE SECRECIONES VAGINALES
DISPLASIA LEVE

Resultados casos 3

NEGATIVO 13 20 ¢
MONILIAS 1 1.5%
TRICOMONAS 7 10.9%
BACILOS 9 14
COCOS 17 26.5%
TOTAL: -—64—. 100 &

CULTIVO DE SECRECIONES VAGINALES
DISPLASIA MODERADA

Resultados Casos %

NEGATIVO 13 19.5%
MONILIAS 2 2.9%
TRICOMONAS 7 10.4%
BACILOS 14 20,83
COoCos 23 34.3%
MIXTO 8 11.9%

— ——

TOTAL: 67 100 %




CULTIVO DE SECRECIONES VAGINALES

DISPLASIA SEVERA

Resultados Casos 2

NEGATIVO 14 40 %
MONILIAS 3 8.5%
TRICOMONAS 5 14,24
BACILOS 2 5.7%
COoCcos 7 20 %
MIXTO 4 11.4%
TOTAL: 35 100 ¢

CULTIVO DE SECRECIONES VAGINALES

CA CU Infiltrante

Resultados Casos %
NEGATIVO 10 45 9
MONILIAS 1 4.5%
TRICOMONAS 1 4.5%
BACILOS 2 9 %
cocos 4 18.1%
MIXTO 4 18.1%

TOTAL: 22 100 ¢




IX COMENTARIO.

La incidencia de displasia diagnosticada por cirologia en nuestro
medio, ¢s del 0.35% como con censo general (6) (10) en sitios de
atencidn médica a nucleos grandes de poblacidn, Por lo que respecta
a la comparada o encontrada en este centro hospitalario es del 0. 74%,
discretamente mayor.
La edad de las pacientes fluctud entre 20 2 70 aiios sin embargo cl
mayor porcentaje estubo comprendido entre fa 4 y 5 década dde fa
vida , cifra promedio para otros autores(l0)(6}(24 }(25).

Es notorio que el promedic de edad para la displasia severay el
carcinoma In Situ son similares, lo que nos recuerda los conceptos
de muchos autores(6)(16): mencionado que son formas evolutivas de ia
misma enfermedad, .
Algo esperado es lo concerniente a la multiparidad eén nuestras pacientes
y de ellas el 75% son multiparas{31)}(33), 1o que va de acuerdo con el
papel que se le asigna como factor predisponente(25).
La misma consideracién es vdlida para las infeceiones cervico vaginales
siendo del 80% como promedio en los casos de displasias y de estas en
sus distintos grados las encontradas en la presente tesis .
Définitivnmeme, con base a la ausencia de sintomas propios de las
displasias , el estudio citolégico es el mds importante para el. diag-
nostico initial , seguido de procedimientos como: colposcopia , bio-

sia dirigida y confzacién cervical,

Otro punto de interes es ; el recalcar que el diagnéstico definitivo

no lo basaremos en el simple reporte citolégico , si no con una



metodologm simple ya establecidd 1a cual s€ ha menckmado

en los capitulos apteriores

Delo mencionado podemos comentar 10 siguient®

1.-La displasia ©8 una lesion reversible

casosy Y € algunas progresan al cancer fpvasor.

en la mayoria de los

9, -F\ cancer {n Siw , puede regreser pero ne espomuneamente

pero si puede avanzar a cancer invasor ¥y €0 ocasiones en un lapso

muy corte

4. -En muchas piopsias &€ contraponen Ia

displasia con el cancy

tn Situ , 10 que puede tomarse como prueba de que 12 primel

1esibn €5 precursora de la gegunda .

3




X CONCLUSIONES.

La incidencia de displasias en nuestro medio detectada por citologia
cervico vaginal en Ja unidad de patologia del Hospital General I de -
Octubre es de 0. 749, en sustres estadios, y del 0.09% parael
carciroma In §itu detectados por citologia exfoliativa.

Se detectaron 64 casos de displasia leve , al cual le corresponde
un 38, 5% de los casos , 67 casos de displasia moderada , al cual

le corresponde el 40. 3% y 35 casos de displasia severa , correspon-
diencole el 21,19,

La edad de las pacientes {luctud entre los 20 y 70 afios , siendo
como promedio para la displasia leve: la 4 década de la vida y como
promedio 35 afos. La displasia moderada es similar al anterior,
correspondiendole igual la 4 década de la vida y como promedio
de 35. 7 aifos. La displasia severa se presentd en la 5 década de la
vida , siendo el promedio de edad los 47 afigs, igualmente €] carci-
aoma In Situ le corresponde la 5 década de 1a vida,

La iniciacidn de la vida sexual ocurri6 en ededes tempranas, El 759,

de los casos se presentan antes de los 20 afios y como consecuencia

o hecho conocido el £0%, de las pacientes con displasias son multiparas.
En las citologias enviadas para su esmdio se observan que la gran

mayoria presentaban a la simple cbservacidn macroscdpica: lesiones

o ectropiones en la porcion cervical del cuello.

Fara la displasia leve (64 casos)el 34 %, 12 presentaban, 1a displasia

moderada (67 casos) el 259, presentaban lesién |, 1a displasia severa

(35 casos) ¢l 459 y para el carcinoma in Situ (22 casos) fué del 819

eran portadoras de lesiones macroscépicas en el momento de la rea-



lizacién de ia cltologfa exfoliariva .

Por 10 que respecta a las infecciones o ifgestaciones  cervico
vaginales , encontradas en los reportes citoldgicos de las displa-
sias corresponde lo siguiente:

La displasia leve el 80% de ellas presentaban dates de infeccién

y de esta en un 26% correspondid a cocos y en un 10% tricomonas

(se mencionan los dos de mayor parcentaje)

La displasia moderada es similar al anterior con un 80, 5%, , ocupando
de este un 40% a coco bacilos y Y, flora mixta ,

La displasia s;zvera en un 60%, presentaban datos de infeccidn y de
ellos en un 14% correspondian a tricomonas y 11% a flora mixta .
Para el carcinoma infilirante el 55% presentaban {nfeccitn y de esta

los cocobacilos con un 36% y 4. 5% para tricomonas .



RESUMEN

Hemos intentado presentar un panorama general Jde varios puntos
de la citologia cervico vaginal como: su normalidad , inftamacién
reparacién , conceptos actuales del NICy tratamiento etc.
Ademis de una revisidn de varios auteres que tratan de eti-
quetar un término que acuiie bien u las lesiones displdsicas
que presenta el cuello cervical,

Los términos enunciados estdn bien fundamentados y explicados
por cada autor y de estas su comportamiento a corto y largo
plazo , asi como su reversibilidad,

Se plantean cifras generales y se comparan con las encontradas’
en el presente estudio; siendo en concenso gencral similarcs
a las encontradas en otros estdios , por lo que se confirma
una vez m4s los factores causales y predisponentes de la enfermedad
, evolucidn y curscién son similares,

Owra de las cosas es que se intentd; s de normar y dar pautas
para ci tratamiento de las displasias, siendo ellos; sencillos y de

facil axceso en nuestro medio .
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