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1. JUSTIFICACION -

PorR SuU FRECUENCIA EPIDEMIOLOGICA, EL CARCINOMA
CERVICO UTERINOD, HA TOMADO IMPORTANCIA CLINICA EN RELA-
C16N ‘A SUS METODOS DIAGNOSTICOS, YA QUE HAY EVIDENCIA DE
QUE EN MUCHAS OCASIDNES, EL CARCINOMA INVASOR VA PRECEDL
DO DURANTE UN NOMERO DE ANOS, DE CAMBIOS MICROSCOPICOS
EN LAS CELULAS EXFOLIADAS DEL EPITELIO DEL CUELLO CERV1-
CAL QUE PUEDEN SER IDENTIFICADOS CON CERTEZA EN ESTUDIOS
CITOLOGICOS Y CORROBORADOS EN EL ANALISIS MICROSCOPICO
DE LOS TEJIDDS TOMADOS MEDIANTE BIOPSIA,

SALTA A LA VISTA, QUE MEDIANTE ESTUDIOS ClTOLH-
GICOS, SENCILLOS, BARATOS Y AL ALCANCE NO SOLO DE MEDI-
COS, SINO DE TECNICOS, ES POSIBLE LLEGAR AL DIAGNOSTICO
DE LESIONES PRE-MALIGNAS QUE PERMITAN HACER LA PROFILA-
XIS, DE AHI, LA IMPORTANCIA Y UTILIDAD DE LAS CAMPARAS
DE DETECCION EN MASA.
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11, OBJETIVOS

OBJETIVOS GENERALES:

MEJORAR EL [NDICE DE VIDA ESPERADO EN LA
MUJER .

OBJETIVOS ESPECIFLCOS;:

DETECTAR ELL CARCINOMA EN ETAPA PREINVASORA
POR MEDIO DE LA CITOLOGTA EXFOLIATIVA,
BIOPSIA, COLPOSCOPIA Y OBTENER MEJORES
NIVELES DE SOBREVIDA, CON UN TRATAMIENTO
OPORTUNO,



-LAS PRIMERAS NOTICIAS ACERCA DE LESIONES CARCINQ
MATOSAS DE TIPO LIMINAR REMONTAN A 1886 EN QUE SIR JOHN
WILLIAMS DIO A CONOCER NADA MENOS QUE OCHO CASOS DE ESTA
NATURALEZA, COMO UN CRECIMIENTO NEOPLASICO EN SUPERFICIE
CONFINADO A LA BANDA EPITELIAL DE CUBIERTA A MODO DE
FINA PELTCULA 0 COSTRA. (1)

ANOs MAS TARDE, CULLEN (1900) PUBLICA VARIOS CA-
S0S DE EPITELIOMA INVASOR CERCADD POR ZONAS EN LAS QUE.
PESE A SU TEXTURA CANCEROSA, EL PROCESO QUEDABA ACANTOD-
NADO EN LA SUPERFICIE, (1)

LA VERDADERA HISTORIA DEL CARCINOMA INTRAEPITE-
LIAL EMPIEZA EN EUROPA, CUANDO SCHAUNSTEIN (1), DESCRI-
BE EN 1908 UNA SERIE DE ALTERACIONES EPITELIALES QUE
POR LA MISMA MORFOLOGIA Y DISPOSICION ARQUITECTONICA DE
SUS ELEMENTOS, PERMITEN EL DJAGNGSTICO DE CANCER SIN
NECESIDAD DE IR ACOMPANADAS DE UN CRECIMIENTO INVASCR.
PRONAI EN 1909, APORTA DEL LABORATOR!O DE LA II CLINICA
GINECOLOGICA DE VIENA, UN CASO DE CARCINOMA DE EVOLUCIGON
SUPERFICIAL, SEGUIDO DE UN CORTO PLAZO DE CRECIMIENTO
DESTRUCTIVO E INVASOR, AL Aflo SIGUIENTE, RUBIN 1910
APORTA TRES CASOS DE CARCINOMA INCIPIENTE DEMOSTRANDO




INVASION NEOPLASICA DE LAS GLANDULAS CERVICALES ADYACEN-
TES. EN 1912, SCHOTTLANDER Y KERMAUNER., PUBLICAN UNA
OBRA MONODGRAFICA DE TODO EL MATERIAL ESTUDIADO HASTA
ENTONCES DE CANCER CERVICAL, FUE PRECISO LLEGAR A 1927,
PARA QUE SCHILLER, DISCIPULO DE KERMAUNER, LLAMARA LA
ATENCION DE cLINICOS Y PATOLOGOS AL DESCRIBIR CON EL NOM
BRE DE BEGINNENDENCARCINOM, UNA LESION DEL EPITELIO CER-
VICAL DOTADA DE TODOS LOS ATRIBUTOS PROPIOS DE LA MALIG-
NIDAD, EXCEPTO LA CAPACIDAD DE CRECER INFILTRANDO EL
ESTROMA Y QUE CULMINA CON LA INTRODUCCION DEL TEST DEL
Yopo., (1.2,3)

LAS APORTACIONES DE HUGGINS 1922, MARTZLOFF
1922-1924, HevyeER 1923, HINSELMAN 1927-1934, PEMBERTON Y
SMITH 1829, Novak 1929, Von FRANQUE Y TE LINDE 1930,
ScHMiTZ 1934, BRODERS 1932, INTRODUCTOR DEL TERMINO
CANCER IN SITU, GRAVES 1933 v FREDDMAN 1934, QUIENES
CONTRIBUYERON CON SENDAS PUBLICACIONES A LA DIFUSIGN E
INTERPRETACION DE LOS HECHOS HASTA ENTONCES ESTUDIADOS,

SE COMPRENDE QUE LOS PATOLOGOS DE AQUEL ENTONCES,
FIELES A LOS POSTULADOS BASICOS DE VIRCHOW, SE MOSTRARAN
REACIOS A ACEPTAR COMO UNA ENTIDAD HISTOLGGICA BIEN DEFL




_NIDA, EL CANCER PREINVASOR. LA TRIADA CLASICA Y DEFINI-
DORA DEL CANCER: ATIPIA CITOESTRUCTURAL, CRECIMIENTO DES
TRUCTIVO ¥ PODER METASTASICO, (1)

EN 1924, HINSELMANN, REMOZG EL CAPITULO DE ETIOLQ
GIA CLINICA Y DIAGNOSTICO DEL CARCINOMA UTERIND CON DES-
TINO A LA TERCERA EDICION DEL TRATADO DE VE1T-STOECKEL,
1930, Tuvo LA GENIAL IDEA DE RECURRIR A ALGON ARTIFICIO
QUE AMPLIFICANDO LA VISION ESPECULAR, LE PERMITIERA
ESTUDIAR MEJOR LAS LESIONES EPITELIALES DEL CERVIX,
CULMINANDO CON LA INTRODUCCION EN CLINICA DE UN APARATO
6prico, €L CoLposchrig, (1) ’

PapanNtcoLaOU v TRAUT 1941, 1943, INTRODUCEN LA
CiToLogYA EXFOLIATIVA coMO METODO RAPIDO, SENCILLO Y
EF1CAZ DE DETECCION PRECOZ DEL CANCER. ARNOS MAS TARDE
ANTOINE ¥ GRUNBERGER 19489, DE VIENA, ANIMADOS POR LAS
EXPERIENCIAS DE VON WILLER 1945 IDEAN Y ESTRUCTURAN UN
METODO DE AMPLIFICACION, QUE SUPERA AL CLASICO COLPOSCO
P10 DE HINSELMANN, QUE PERMITE ESTABLECER DE UNA FORMA
PRACTICAMENTE SEGURA EL DIAGNOSTICO PRECOZ DEL CANCER
DE CUELLO UTERINO,



DEFINITIVOS ¥ RICOS EN SUGERENCIAS HAN SIDO A
ESTE RESPECTO LOS TRABAJOS Mdnosnﬁﬁtcos'bE‘Llndune 1958, -
HAMPERL 1959, BRUX Y DUPRE FROMENT 1950, FR!EDELL Y. E
‘YoUNGE 1960, Ay 1963, HILLEMANNS 1964, GRAY 1964, JAFEE
" ¥ WENTS 1966, PATTEN 1969, BARBER Y GRABER 1970 VA ,'”
EVOLUCION DEL CONCEPTO DE LA NEOPLASIA INTRAEPITEL[AL
CERVICAL QUE SE TRATA DE UNA SERIE ININTERRUMPIDA= £

CAMBIOS PREINVASORES QUE TIENEN SU ORIGEN EN:EL EPITELIO"_..~V

ESCAMOS0 DE LA ZONA DE TRANSFDRHACIGN.'\LA APORTACfON

PRINCIPAL DE RICHART. FUE SIN DUDA LA OBSERVAClﬁN‘DE QUE?'""'”"

LA NEOPLASIA CERVICAL PREINVASORA INTEGRG UNA_SERIE cou;'
TINUA DE CAMBIOS PROGRESIVOS DESDE DISPLASIA LEVE A CIS;f
(CARCINOMA INTRAEPITELIAL) CON LINEAS DE DIVISIGN NETA-f'
MENTE ARBITRARIAS, TAMBIEN SE OBSERVO QUE EL TAMAﬁu DE
LA LESION TENDIA A AUMENTAR EN SUPERFICIE A MEDIDA QUE
PROGRESABA LA GRAVEDAD., LoS$ DATOS EPIDEMIOLOGICOS TAM-
BIEN BRINDARON APOYO A LA TEORIA SEGON LA CUAL EL CARCI-
NOMA INTRAEPITELIAL Y EL CARCINOMA INVASOR SE HALLABAN
ESTRECHAMENTE RELACIONADOS, YA QUE OCURRIAN EN LA MISMA
POBLACION DE MUJERES CON ACTIVIDAD SEXUAL TEMPRANA Y
EMBARAZOS MOLTIPLES, LA COMPARACION ENTRE LA EDAD DE
FRECUENCIA MAXIMA DEL NIC v DEL CARCINOMA EN ETAPA DE
MICROINVASION Y FRANCAMENTE INVASOR SUGIRIG TAMBIEN UNA

PROGRESION.
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- IT1.2. DEFINICION Y CONCEPTO

"ENTRE DOS EXPLICACIONES ELIGE LA MAS
CLARA, ENTRE DOS EORMAS;‘LA MAs
ELEMENTAL, FENTRE DOS PALABRAS, LA
MAS BREVE"

EuGENIO D'ORS

EN 19561, EL INTERNATIONAL COMITTEE ON HISTOLOGI-
cAL TERMINOLOGY FOR LESIONS OF THE UTERINE CERVIX, REU-
NIDO EN VIENA BAJO LA DIRECCION DE BETTINGER, FORMULG LA
SIGUIENTE DEFINICION: -TAN SOLO DEBEN CLASIFICARSE COMO
CARCINOMA INTRAEPITELIAL LOS CASOS QUE., EN AUSENCIA DE
INVASION, POSEEN UN EPITELIO INDIFERENCIADO EN TODO EL
ESPESOR DE LA BANDA EPITELIAL DE CUBIERTA. EL PROCESO
PUEDE EXTENDERSE A LAS GLANDULAS CERVICALES, SIN CONFIGU
RAR POR ELLO UN NUEVO GRUPO, SE HA COMPROBADD QUE LAS
CELULAS DE LAS CAPAS SUPERIORES MUESTRAN A VECES CIERTO
APLANAMIENTO-.

EL CARCINOMA INTRAEPITELIAL ES UNA LESION CUYA
MORFOLOGIA ES LA DE TODOS LOS CANCERES INVASIVOS DEL
CUELLO, PERO QUE NO POSEE, AL MENOS TEMPORALMENTE, EL



POTENCIAL DE PENETRACION TISULAR, LA LESION EN EF?CTO;
SE PRODUCE EN LA SUPERFICIE DEL CUELLO, RéEMPLAZANDb AL
EPITELIO MALPIGHIANG O CILINDRICO, INSINUANDOSE EN LOS
FONDOS GLANDULARES, ESTE CANCER EVOLUCIONA A UN RITMO
LLENTO SIN REACCION THFLAMATORIA N1 NECROSIS SUBYACENTE,
PERQ SE CONVIERTE EN INVASOR AL CABO DE UN TIEMPO, VA-
RIANDO ENTRE 3 ¥ 10 afios.

DICHO ENUNCIADO LLEVA IMPLICITOS TRES HECHOS
HISTOLGGICOS DE FUNDAMENTAL IMPORTANCIA:

1. ESTRICTA LIMITACION DEL PROCESO A LA BANDA
EPITELIAL,

2. FRECUENTE EXTENSION A LOS ESPACIOS GLANDULA-
RES PREFORMADOS Y

3. LA PRESENCIA EN OCASIONES DE CIERTO GRADO DE
MADURACIGN.

LAS ALTERACIONES CITOHISTOLGGICAS QUE CONSTITU-
YEN LA BASE DE LA DEFINICION, SE REFIEREN FUNDAMENTAL-
MENTE A LA CELULA Y A LA DISPASICION ARQUITECTONICA DEL
EPITELIOZ
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ANOMALIAS CELULARES.-

A) ANAPLASIA = AN1SOCITOSIS, POLI ¥ PLEOMORFIS
Mo, BASOFILIA CITOPLASMATICA, INVERSION DEL
COCIENTE NUCLEOCITOPLASMA.

B) ATIPIAS NUCLEARES = ANISONUCLEOSIS E HIPER-
CROMASTA,

c) ALTERACIONES DEL NUCLEOLO.

D) ANOMALIAS DE LA PROLIFERACION, MITOSIS
NUMEROSAS,

ANOMALIAS ARQUITECTURALES,-

ES UNA MODIFICACION DE LA BANDA EPITELIAL DEL
CERVIX, CONSISTENTE EN UN ENGROSAMIENTO DE LA
MISMA QUE ENC!ERRA Y DESORDENA SIN GUARDAR
ENTRE S! POLARIDAD ALGUNA, ELEMENTOS CELULARES
NEOPLASICOS (ANAPLASICOS) CON UN NOMERO ELEVA-
DO DE FIGURAS DE MITOS1S FRECUENTEMENTE ATIPI-
CAS Y DISPUESTAS IRREGULARMENTE EN TODA LA
ALTURA DEL EPITEL10, CUYA BASAL PERMANECE
INTACTA, (1) (2,3,5,7)



1.

SINONINIA

EPITELIO SUPERFICIAL CARCINDMATOSO,
ScHAUNSTEIN, 1808,

" CARCINOMA DE EVOLUCIGN SUPERFICIAL, PRONAI,

1309,

INCIPIENT CARCINOMA, RUBIN, 1910,

EARLY CARCiNOMA, CuLLEN, 1921,
MIGNATURE CARCINOMA, L'ESPERANCE, 1924,
HuTACION PRECANCEROSA, VON FRANQUE, 1927,
CARCINOMA IN S1TU, BRODERS, 1932,
ENFERMEDAD DE BOWEN, LECENE, 1932,
CARCINOMA INTRAEPITELIAL, GALVIN-TE
LiNDE, 1949,

EPITEL1O CANCERIGENG, CATTANEO, 1951,
BICKENBACH.

EPITEL1O ATIPICO NO INVASOR, HELD, 1953,
ENFERMEDAD DE SCHAUNSfElN, SCHULTZ,
1953-1955. (1.,2)
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I11.3. ANATOMIA PATOLOGICA

"LAS MODIFICACIONES MORFOLOGICAS QUE
PODEMDS CAPTAR CON LA VISTA CONSTITU-
YEN EL CAUDAL DE EXPERIENCIA MAS
SEGURD Y REAL QUE POSEEMOS SOBRE LAS
ENFERMEDADES"

RIBBERT

MAcRroscOPICA:

No EXISTE NEINGUNA ALTERACIGN MACROSCOPICA ESPECI-
FICA DEL CARCINOMA INTRAEPITELIAL, A VECES PUEDEN ENCON-
TRARSE A NIVEL DEL CERVIX, ZONAS LEUCOPLASICAS, ENROJEC]
MIENTOS E INCLUSO VERDADERAS ULCERACIONES, PERD TAMBIEN
ES FRECUENTE EL HALLAZGO DE MUCOSAS LIMPIAS, BRILLANTES
CARENTES DE LA MAS MINIMA ANORMALIDAD, EL EXAMEN DE LA
PIEZA PUEDE PRESENTAR EVERSIONES, DESGARROS, LEUCOPLA-
$IAS, ERITROPLASIAS, ULCERACIONES O ALGON TI1PO DE PEQUE-
Ao QuISTE DE NABOTH O SIMPLEMENTE UNA MUCOSA NORMAL,

MicroscOPIcA:

UNA LESION EPITELIAL NO PUEDE SER CONSIDERADA
COMD DE NATURALEZA MALIGNA, MAS QUE CUANDO SE CUMPLEN
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LAS DOS SIGUIENTES CONDICIONES;

‘ .1. 0uE LAS ANOMALIAS CITOMORFOLOGICAS Y ESTRUCTU-
. RALES EVOCADORAS DE CANCER SE ENCUENTREN ESTRICTAMENTE
" LIMITADAS A LA BANDA EPITELIAL DE CUBIERTA Y. '

2, QUE AFECTEN, SIN EXCEPCION A TODAS LAS CAPAS
DE LA MISMA, DESDE LA MAS SUPERFICIAL :A_ LA MAS PROFUNDA.

RESULTA QUE. PARA GUE UNA ENTIDAD HISTOLOGICA
PUEDA SER JUSTAMENTE CALIFICADA DE CARCINOMA INTRAEPITE-
LIAL, TODO EL GRUESO DEL EPITELIO DE CUBIERTA DEBE ESTAR
' OCUPADO POR CELULAS DE TIPO ANAPLASICO. MUY INDIFERENCIA
DAS, PLEOMORFICAS Y EN ESTADO DE MITOSIS Y CARENTES DE
TODO ORDEN ARQUITECTONICO NORMAL.

AnoMALTAS CELULARES:

1., ANAPLASIA; DESIGUALDAD DEL TAMARO CELULAR
(ANISOCITOSIS) REFERIDA A ELEMENTOS QUE EN ESTADO NORMAL
PRESENTAN UNA TALLA UNIFORME, MORIFICACIONES DE LA AFINL
DAD DEL CITOPLASMA (BASOFILIA)., DISMINUCION DEL COCIENTE
CARIOPICNICO A FAVOR DEL NOCLEO Y PERDIDA DE LA TIPICA
FORMA CELULAR. DISMINUCION Y/0 AUSENCIA DEL GLUCGGENOD,
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2.‘DISPLASIA; ETiMULGGlCAMENfE =" "CONSTRUCCION
" PERTURBADA", ES UN TRASTORNO EN EL ORDEN DE APARICION
Y EN LA IMPORTANCIA DE: LOS DIFERENTES ELEMENTOS CONSTITU
YENTES DEL EPlTELIO EPIDERMOIDE)

ACTIVIDAD MITOTICA DE LA CAPA GERMINAL,
" DIFERENCIACION EFIDERMOIDE MAS O MENOS RETAR-
DADA Y MAS O MENOS NETA DE LAS CELULAS DE LAS
CAPAS BASALES,
- ESTRATIFICACISN MAS 0 MEMOS TARDIA 0 NETA,
- MADURACISN EXCESIVA O PERTURBADA, '

3, ANOMALIAS DE LA PROLIFERACION;

- CUANTITATIVAS; MITOSIS EN NﬁMEﬁO EXCESIVO,
~ CUALITATIVAS; MITOsIS ATIPICAS, PLURIPOLARES,
- TOPOGRAFICAS) PRESENCIA DE MITOSIS Eﬁ LAS

' CAPAS MAS SUPERFICIALES DEL EPITELIO.

4, ANOMALTAS ARQUITECTURALES:

EL EPITELIO SE PRESENTA DISTORCIONADO EN SU ES-~
TRUCTURA, CON DISTRIBUCION ANARQUICA DE LOS ELEMENTOS
CELULARES QUE HAN PERDIDO SU POLARIDAD; Asl como TODA
MADURACION REGULAR Y ORDENADA DEL EPITELIQ, DESDE LA
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CAPA GERMINATIVA O BASAL HASTA LA SUPERFICIAL, HAY POR
CONSIGUIENTE PERDIDA DEL TIP1CO ESCALONAMIENTO EN CAPAS
DE LAS CELULAS, QUE APARECEN PROLIFERANDO EN FORMA DESOR
DENADA EN SU ESPESOR, SIN REBASAR LA MEMBRANA BASAL,

Los PUENTES INTERCELULARES VISIBLES EN CONDICIONES NORMA
LES, NO SE ENCUENTRAN EN EL CARCINOMA INTRAEPITELIAL, LA
DENSIDAD CELULAR ES MAYOR DE MODO QUE EL EPITELIO APARE-
CE COMPACTO, TANTO EL METODO PLANIMETRICO COMO LA ClTO-
FOTOMETRIA, PERMITEN REGISTRAR UNA REDUCCION S1GNIFICATI
VA DEL VOLUMEN DE LOS NUCLEOS DEL CARCINOMA INTRAEP I TE-
LIAL, JUSTO ANTES DE INICIARSE LA INVASIGN E INFILTRA-
CION NEOPLASICA.

REAGAN ¥ HICKs, 1953, HAN DESCRITO UNA MODALIDAD
DE CARCINOMA INTRAEPITELIAL COMPUESTA POR CELULAS DE
TIPO PEQUERO O INDIFERENCIADO Y OTRA INTEGRADA POR CELU-
LAS DE TIPO GRANDE O DIFERENCIADO, (1,3)

FLUHMANN, 1961, APLICA UNA ESCALA NOMERICA A LAS
DIFERENTES VARIANTES HISTOLOGICAS DE CARCINOMA INTRAEPI-
TELIAL;

Tiro 1,- INTEGRADO POR CELULAS PEQUENAS, DE NATU
RALEZA BASAL, DISPUESTAS DE FORMA IRREGULAR Y SIN GUARDAR
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ENTRE S POLARIDAD ALGUNA, NOCLEOS PLEOMORFICOS, HIPER- -
CROMAT ICOS., ESTRATIFICACIGN PERDIDA COMPLETAMENTE.

. Tipo 11.- CELULAS MAS VOLUMINOSAS, NOCLEOS DE
TAMAND Y FORMA VARIABLES EN MITOSIS, AUSENCIA TOTAL DE
ESTRATIFICACION,

Tiro II1,- GRANDES ELEMENTOS CELULARES DE FORMA
POLIGONAL, PUENTES INTERPROTOPLASMATICOS Y LA ESTRATIFI-
CACION SE HALLA PARCIALMENTE CONSERVADA, NOCLEOS EN
MiTOSIS, (1)

COMPORTAMIENTO DEL ESTROMA;

LAS MODIFICACIONES QUE SUELEN ENCONTRARSE EN APO-
YO A LA NEOPLASIA SON: EDEMA INESPECTFICO DE POCA O NULA
SIGNIFICACION, EL ESTROMA SE OFRECE LAX0, SATURADO DE
LIQUIDO QUE DISOCIA LAS FIBRILLAS DE COLAGEND, LA APARI-
CI6N DE PEQUENIAS PLACAS DE CELULAS CONECTIVAS, CONSTITU-
YEN LA EXPRESION ESTRUCTURAL DE UNA RESPUESTA INMUNOLOGI
CA DEL HUESPED FRENTE A LA ACCION AGRESIVA DE LAS CELU-
LAS NEOPLASICAS, AON CUANDO TAMBIEN LOS CARCINOMAS INVA-
SORES NO SUELEN ACOMPARARSE DE ESTE TIPO DE INFILTRADOS,
SEGON BLACK (3.,4), SERIA DEBIDO A UNA FALTA DE ANTIGENI-
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CIDAD O A ALGON . EFECTO INHIBIDOR DE‘LAS cELULAs'NEOPLASIVf—
CAS, (PARALIS!S INMUNOLOGICA“CHALONE EPlDERMICO) EL CUAL‘

ES UNA GLUCOPROTEINA cou PESO HOLECULAR DE MOJODU, soLu- . .
BLE EN AGUA, INHIBIDOR DE LA MITOSIS Y TEJlDO ESPECIFlcuff;:?;

(21, 22; 23)

SI: HA SUGER[DO GUE LA TENDENCIA NATURAL DE LCIS

TEJIDOS CON ACTIVIDAD MITOTICA ES HAC!A LA PROL!FERAClﬁN'

¥ GUE ES LA PRESENCIA DE UN INHIBIDOR MITOTICO LA QUE
REGULA LA DIVISION CELULAR Y LA MADURACIGN FUNCIONAL, (23)
EN LA AUSENCIA DEL INHIBIDOR SE INCREMENTA EL PORCENTAJE
DE DIVISIONES MITSTICAS, DECLINA LA MADURACIGN CELULAR Y
EL TAMARO DE LA POBLACION CELULAR INMADURA SE INCREMENTA,
A MENOS QUE LOS MECANISMOS DE RETROALIMENTACION NEGATI-
VOS NUEVAMENTE LOS REGULEN, Asl, EL FACTOR DIFUSIBLE &N
EL EPITEL10 CERVICAL (CHALONE) REGULA LA MITOSIS Y LA DI
FERENCIACION CELULAR. CUANDO EXISTE EL CARCINOMA INTRA-
EPITELIAL, LAS CELULAS NO RESPONDEN AL CHALONE O SON
INCAPACES DE PRODUCIR ESTA SUSTAMCIA. EL CRECIMIENTO DE
LA MASA CELULAR NEOPLASICA ES DETERMINADA ABRUPTAMENTE
EN LA UNION ESCAMO-COLUMNAR ORIGINAL, DEBIDO A LA PRODUC
CI6N DE CHALONE POR LAS CELULAS ESCAMOSAS NORMALES, SIN
EMBARGO, LA LESION PROGRESA CON FACILIDAD EN LA UNION



18.

ESCAMO-COLUMNAR Flsqupech;-?A_QUE LAS CELULAS DEL EPI-
TELIO COLUMNAR DEL ENDOCERVIX NO PRODUCEN EL CHALONE
ESPECIFICO DE LAS CELULAS ESCAMOSAS. CONSECUENTEMENTE LA
LESIGN SE EXTIENDE HACIA EL CANAL ENDOCERVICAL, (23)

CUANDO UNA CELULA RECIBE UN "ESTIMULO CARCINOGENL
0", POSEE RESISTENCIA A LOS MECANISMOS DE CONTROL CELU-
' LARES NORMALES, PARTICULARMENTE AL FACTOR DIFUSIBLE ¥ SU
PROGENIE POSEERA UNA RESISTENCIA SIMILAR O UNA RELATIVA
NO-REACTIVIDAD, EL DESTINO DE LAS CELULAS TRANSFORMADAS
DEPENDE DEL BALANCE ENTRE LA CAPACIDAD DEL CHALONE MNOR-
MAL PARA VENCER A LAS NUEVAS CELULAS RESISTENTES O No-
REACTIVAS Y SU POTENCIAL DE CRECIMIENTO, EN EL INICIO
DEL CRECIMIENTO ES POSIBLE QUE LOS MECANISMOS DE CONTROL
NORMALES PUEDAN VENCER LA FALTA DE RESPUESTA PRESENTE EN
ESTAS CELULAS NEOPLASICAS FORZANDO SU MADURACION NORMAL
O CONDUCIENDDLAS A LA EXFOLIACION, CON LAS DIVISIONES
CELULARES SE INCREMENTA EL TAMAfO DE LA CLONA NEOPLASICA
Y CADA VEZ SERA MAS DIFICIL SU CONTROL NORMAL Y LAS cELU
LAS SUPERFICIALES DE LA NUEVA CLONA NO PRODUCIRAN CANTI-
DADES NORMALES DE CHALONE Y/0 NO RESPONDERAN RESULTANDO
UN PROCESO CIRCULAR. As[ AL AUMENTAR EL TAMANQ DE LA
LESIGN DISMINUIRA LA PROBABILIDAD DE SU ERRADICACION POR
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LOS MECANISMOS DE CONTROL NORMALES. EL PROMEDIO DE RE-
CAMBIO CELULAR SE INCREMENTA LOGARITMICAMENTE CON EL
INCBEMENTO DE LA SEVERIDAD DEL CARCINOMA INTRAEPITELIAL,
OBSERVANDOSE GRAN CANTIDAD DE FIGURAS MITOTICAS ANORMALES
' CON ALTERACION EN EL TIEMPO REQUERIDO PARA LAS FASES
MITOTICAS, DE ESTA MANERA EL MAYOR EFECTO DE LA AUSENCIA
DEL CHALONE EPIDERMICO Y/0 SU NO-RESPUESTA EN LA PROGRE-
SIGN DE LA NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL PUEDE SER
DETERMINANDO EL TAMARO DE LA LESION., SU TIEMPO DE GEMNERA-
Cc16N, SU COMPORTAMIENTO MITOTICO Y FINALMENTE INFLUENCIAN
DO A LA POBLACION CELULAR EN LA CUAL LA SELECCION NATURAL
PUEDE OCURRIR, (23)

DoHnAL Y KoTAL 1967, ADMIiTEN EN UN SENTIDO AMPLIO,
QUE EL CARCINCMA INTRAEPITELIAL SE PUEDE CRIGINAR A
PARTIR DE:

- LAS CELULAS BASALES DEL EPITELIO ESTRATIFICADO
NORMAL,

- LAS CELULAS BASALES DEL EPITELIO PAVIMENTOSO
QUE CIRCUNDA LAS MARGEMES BASALES DE UNA VIEJA
SEUDOEROSION,

- LAS CELULAS BASALES DEL EPITELIO PAVIMENTOSO
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QUE FORMA EL SUBSTRATO DE LA LLAMADA ZONA DE
TRANSFORMACION, '

- LAs CELULAS SUBCILINDRICAS O DE RESERVA SITUA-
DAS EN AREAS PRGXIMAS Al EPITELIO DE LA PORTIO.
(1)

FLUMHANN, BOTELLA/LLUSIA Y NOGALES, FUNDAMENTAN
QUE EL. CARCINOMA INTRAEPITELIAL SE FORMA POR METAPLASIA,
A PARTIR DE ESTRUCTURAS MULLERIANAS LINDANTES CASI SIEM
PRE CON LAS MALPIGHIANAS DEL ECTOCERVIX, CON LO QUE REAL
MENTE SE MALIGNIZA ES LA ZONA DE TRANSICION. (1)

CRECIMIENTO Y EXTENSION DEL CARCINOMA INTRAEPITE-
LIAL;

EL AVANCE PUEDE REALIZARSE EN SUPERFICIE {PROGRE-
SION PLANA) CUBRIENDO TERRITORIOS MUY EXTENSOS. PERO SIN
PERDER NUNCA SUS CARACTERES DE ESTRICTA LIMITACION., SE
EFECTUA POR PROLIFERACION DE LAS PROPIAS CELULAS E INDUC
c16N NEOPLASICA DE LAS CELULAS VECINAS PREVIAMENTE ALTE-
RADAS, LLAMADO FENGMENO DE AUTOINVASIGN, O EL CRECIMIEN-
TO POR EXTENSION, POR UN PROGRESIVO DESPLAZAMIENTO Y
RECHAZO DEL TAPIZ CELULAR Y POR EL FENOMENO DE MALIGNI-
ZACION DE CAMPO, LO QUE PODRTA EXPLICAR LAS MAL LLAMADAS
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RECIDIVAS D FOCOS NUEVOS DE CRECIMIENTO NEOPLASICO.

A '_‘L6CAﬁ;2Aci6N CIRCUNFERENCIAL DEL CARCINOMA INTRA-
EPITELIAL;
, LA LocALIZACION MAS COMON ES LA QUE CORRESPONDE A
LA PARTE MEDIA DEL LABIO ANTERIOR, SIGUIENDO EN ORDEN DE
FRECUENCIA EL LABIO POSTERIOR, LAS ZOMNAS LATERALES SE
AFECTAN SIEMPRE EN UN PORCENTAJE MAS BAJD, LA MAYOR INCL
DENCIA DE LESIONES NEOPLASICAS EM EL LABIO ANTERIOR,
PARECE ESTAR EN RELACION CON LOS TRAUMATISMOS OBSTETRI-
C0S, LA PRESENCIA DE FOCOS CARCINOGENICOS PRIMARIOS
AUMENTA PROGRESIVAMENTE CON EL NOMERO DE HIJ0S. (1,2,3)
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111.4, HISTOGENESIS

."EL PELXGRO DE cANCER ESTA AUMENTANDO
-~ POR. TUDA lRRITACIﬁN o TRAUMATISMO Que
DEMANDE UNA CONTI UA REPARACION TISU-_Y_f
LAR Y APARECE EN bn PORCION;DIRECTA AL

HISTOGENESIS, IDERMOIDES . DEL

”:“CONDUCT D HULLER R EPITELID DE Los
‘EBULBdsESENQVAelnnLES. L

L'?;[EPITELIO;MALPKGHIANO FUNCIONAL 0 FlSIoLGGlcO;
AN LLAMADO . ZONA DE TRANSFORMACION 0 AhfiGUA-
'TfMENTE ZONA DE REPARACIGN, QUE RESULTA DE META-

- PLASIA DlRECTA 0 NO.
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DESARROLLO DEL CANCER

CoMO ES BIEN SABIDO, LAS CELULAS MALIGNAS NO
APARECEN A CONSECUENCIA DE UNA NEOCITOGENESIS, SING QUE
SON EL RESULTADO DE UNA SERIE DE TRANSFORMACIONES Y
CAMBIOS OCURRIDOS A NIVEL DE LOS TEJIDOS NORMALES PRE-
EXISTENTES.

TeEoRTA DE LA MUTACION DE BAUER

EN 1928, BAUER, ANUNCIG LA TEORTA DE LAS MUTACIO
NES EN LA CARCINOGENESIS, SEMEJANTE CAMBIO EN LA ESTRUC
TURA Y CALIDAD DE LOS GENES, CONFIERE PROPIEDADES NUEVAS
A LAS NUEVAS CELULAS SOMATICAS.
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ESQUEMA GENERAL DE LA CARCINOGENESIS

INTCIACTON

CELULA- NORMAL | | CELULA
- DESARROLLO DE PRECANCEROSA
LA CARCINOGENESIS

S ' ESTINMULO
"PROMOCTION PROMOTOR

CELULA CANCEROSA
DEPERDIENTE

AcC1GN
POSTERIOR
DE FACTORES

PROGRESION
: PROMOTORES

Y

CELULA CANCEROSA
AUTONOMA
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El. PROCESO DE LA CARCINGGENESIS DE VAN POTTER
1963, CONLLEVA LA EXISTENCIA DE VARIAS ETAPAS DE PROGRE-
SION; LA MITOSIS CONSTITUYE LA EXPRESION MORFOLOGICA DEL
FENOMENO DE PARTICIPACION éELULAR)‘ﬁESDEVEL'PUNTO DE VIS~
TA BIOGQUTMICO EN DONDE su'CAnsa_bE'ADNfsE*DUPLlCA EN su
DOTACION CROMOSOMICA, -~ - =@ %

HISTORIA NATURAL DEL CANCER CERVICO-UTERINO;

EL NIC (NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL) SE
ENCUENTRA EN LA ZONA DE TRANSFORMACION DEL EXOCERVIX, LA
CUAL ES EL AREA EN LA QUE OCURRE LA METAPLASIA ESCAMOSA
Y SE EXTIENDE DESDE LA UNIGN ESCAMO-COLUMNAR ORIGINAL
HASTA LA UNION ESCAMO-COLUMNAR FISIOLOGICA. EL NIC SE
INICIA EN LA UNION ESCAMO-COLUMNAR EN EPITELIO DE LA ZO-
NA DE TRANSFORMACIGN, EL CUAL ESTA CONTIGUO AL EPITELIO
NATURAL DEL EXOCERVIX., LOS BORDES DE LA LESION DE LA
NEOPLASIA INTRAEFITELIAL CERVICAL (NIC) SoN NITIDOS,
REDONDEADOS Y BIEN DELIMITADOS EN SU UNION CON EL EPITE-
L10 ESCAMOSO, SIN EMBARGO EN SU UNIGN CON EL EPITELIO
COLUMNAR, SU BORDE ES IRREGULAR Y POCO LIMITADO, POR LA
AUSENCIA DEL CHALONE EPIDERMICO EN EL EPITELIO COLUMNAR.
POR EL CONTRARIO LA PRESENCIA DE ESTA SUSTANCIA DETENDRA
BRUSCAMENTE SU CRECIMIENTO EN LA UNIGN ESCAMO-COLUMNAR
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ORIGINAL, UNA VEZ ESTABLECIDA LA LESISN INTRAEPITELIAL,
SE EXTIENDE DENTRO DE LA ZONA DE TRANSFORMACION POR UN
REEMPLAZAMIENTO GRADUAL DEL EPITELIO ESCAMOSO NORMAL
ADYACENTE Y DENTRC DEL CANAL ENDOCERVICAL POR UN MECANIS
MO SIMILAR, SIN OCASIONAR LA TRANSFORMACION NEOPLASICA
DE LAS CcELULAS ADYACENTES. EXISTE UN GRADIENTE DE UNA
NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL BIEN DIFERENCIADO EN
LA UNION ESCAMO-COLUMNAR ORIGINAL. A UNA NEOPLASIA INTRA
EPITELIAL CERVICAL POCO DIFERENCIADO EN LA UNION ESCAMD-
COLUMNAR FISIOLOGICA, HASTA LLEGAR A UNA NEOPLASIA INTRA
EPITELIAL COMPLETAMENTE INDIFERENCIADO EN EL ENDOCERVIX
(24,25). '

POR LO TANTO CON EL PASO DEL TI{EMPO LA LESIGN
GRADUALMENTE ES MAS INDIFERENCIADA Y DE MAYOR TAMARO,
AUNQUE ES VALIDA LA TEORITA DE LOS CAMP0OS CELULARES MULTL
FOCALES EN LA CARCINOGENESIS DEL TRACTD GENITAL INFERIOR
ES INFRECUENTE LA MULTIFQCALIDAD EN EL EPITELIO DEL EXO-
CERVIX, POR LO TANTO LA PACIENTE CON UNA NEOPLASIA INTRA
EPITELIAL TIENE MAYOR RIESGO DE DESARROLLAR UNA NEOPLA-
SIA VAGINAL 0 VULVAR Y EN CADA UND DE ESTOS SITIOS LAS
LESTONES TIENDEN A SER MULTIFOCALES, SIN EMBARGO, EN EL
CERVIX, LA LESION ES UNIFOCAL Y EN LA MAYORIA DE LOS
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) CAsos DE: ORIGEN UNICELULAR; FUNDAMENTADDS EN ESTUDIOS DE
COLPOHICROSCOPIA Y UTILIZANDO MARCADORES DE LA GLUCOSA
6—F05FATO -DESHIDROGENASA, UTILIZANDO UNA ENZIMA LIGADA
AL CROMOSOMA X, EL CUAL TIENE DOS VARIANTES DE MOVILIDAD
ELECTROFORETICA, LA INACTIVACION DE LOS CROMOSOMAS X PA-
TERNUS O MATERNOS PARA FORMAR LA CROMATINA SEXUAL NUCLEAR
ES . TRANSMITIDA CONSTANTEMENTE A LA PROGENIE DE LAS CELU-
LAS EMBRIONARIAS EN FORMA CLONAL, DESDE EL INICIO DE LA
ENFERMEDAD EXISTE UN GRAN NOMERO DE ACCIDENTES MITOTICOS,
ENCONTRANDOSE CELULAS MUY ANORMALES CON CARIOTIPOS BIZA-
RROS, A MEDIDA QUE EL TAMARO DE LA LESION ES MAS GRANDE
SE INCREMENTA EL PORCENTAJE DE MITOSIS Y LAS CONSTITUCIO
NES GENETICAS ANORMALES, CON LO CUAL AUMENTA EL TAMAfO
DE LA POBLACION CELULAR NEOPLASICA EN LA QUE PUEDE OPE-
RAR LA SELECCION NATURAL., LO CUAL PERMITE QUE UNA CLONA
DE CELULAS SEAN SELECCIONADAS Y SE DESPLACEN EN CONTRA
DE LA DIRECCION DEL FLUJO CELULAR Y PENETREN EN LA MEM-
BRANA BASAL, CONVIERTLENDO UNA NEOPLASIA INTRAEPITELIAL
EN UN CARCINOMA INVASOR CUYD COMPORTAMIENTO BIOLOGICO E
IMPLICACIONES TERAPEUTICAS SON COMPLETAMENTE DIFERENTES.
(15,25)

Suces16N DE FENGMENDS:
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METOPLASIA ESCAMOSA——PD]SPLASIA—-}CANCER INTRAEPITELIAL-
. =—»CANCER INVASEVO, '

EPITELIO ESCAMOSO| [EP17EL10  coLumnar|
ECTOCERVICAL ‘////’ \\\\\‘
- METAPLASIA.  HIPERPLASIA DE
ESCAMDSA CELULAS DE
RESERVA
v
DISPLASIA DISPLASIA NO
QUERAT INIZANTE QUERAT INIZANTE

0 METAPLASIA

CANCER CANCER
INTRAEPITELIAL INTRAEPITELIAL DE
CELULAS PEQUENAS

CANCER INTRAEPITELIAL
DE CELULAS GRANDES

v

MICROCARCINOMA MI1CROCARCINOMA M1CROCARCINOMA
CA EPIDERMOIDE Ca EPIDERMOIDE MO CA EPIDERMOIDE
QUERATINIZANTE QUERATINIZANTE DE CELULAS

DE CELULAS DE CELULAS BASALES

GRANDES GRANDES
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DisPLASIAS: - DISCARIOSIS

ETleLGGlCAﬁEﬂfﬁ;;'ddNSTﬁUCClQN PERTURBADA. LAS
DISPLASIAS SE TRADUCEN POR UN TRASTORNO EN EL ORDEN DE
APARICION YﬁEN:Lﬁ?}ﬂ?@RfANCIA RESPECTIVA DE LOS DIFEREN-
TES ELEMENTOS CONSTITUYENTES DEL EPITELIO EPIDERMOIDE:

 ACTIVIDAD MITOTICA DE LA CAPA GERMINAL,
VﬁlFERENcIAClﬁN EPIDERMOIDE MAS O MENOS RETARDA-
DA .Y MAS O MENOS NETA DE LAS CELULAS DE LAS
CAPAS BASALES,
ESTRATIFICACIGN MAS O MENOS TARDIA 0 NETA,
MADURACION EXCESIVA O PERTUBADA,

ClTOLﬁGICAMéNTE; SE TRADUCEN POR MODIFICACIONES
CELULARES EN LAS5 RELACIONES ENTRE EL NOCLEO Y EL C1TO-
PLASMA Y QUE DENOMINAMOS DISCARIOQSIS Y DISQUERATOSIS
COILOCITOSIS Y SE CLASIFICAN EN LEVE, MODERADA Y SEVERA,

LEVE: CELULAS POLIGONALES DE TIPO SUPERFICIAL O
INTERMEDIO CON CITOPLASMA ABUNDANTE EQSINC O BASOF1LO
CELULAS ATSLADAS O EN PEQUERAS PLACAS, NOCLEOQ AUMENTADO
DE TAMARO Y VOLUMEN CON HIPERCROMATISMO O MULTINUCLEA-
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CIGN NO SON VISIBLES LOS NUCLEDLDS Y LA MEMBRANA NUCLEAR
IRREGULARMENTE ENGROSADA, LA RELAC!GN NOCLEO-PLASMATICA
POCO MODIFICADA,

MoDERADA: CELULAS REDONDEADAS U OVALES, CITOPLAS
MA BASOFILD, NOCLEQS HIPERCRONATICOS Y LA RELACIGN NO-
CLEO-PLASMATICA PERTURBADA, SE DESCAMAN EN MASAS,

SEVERA: EXPRESION GRAVE CON CARACTER MALIGNO A
TAL GRADO QUE LA DISTENCION ENTRE DISPLASIA SEVERA Y EL
CARCINOMA INTRAEPITELIAL SE VUELVE DIFICIL SU DIAGNOSTI-
€0, DEBIENDOSE DE DAR ESTE OLTIMO. SE DIFERENCIA EN;

~ EL TIPO INDIFERENCIADO O LEVEMENTE DIFERENCIADO
E INMADURO, NOCLEO MUY VOLUMINOSO DE CROMATINA
GRUESA Y ENGROSAMIENTO DE LA MEMBRANA NUCLEAR
EN FORMA IRREGULAR,

- EL TIPO DIFERENCIADO Y DE MADURACION VARIABLE.
CELULAS PARABASALES O INTERMEDIAS CON NOCLECQ
HIPERCROMATICO,

LAS NEOPLASIAS CERVICALES INTRAEPITELIALES SE DI~
VIDEN EN; NIC = I-11, CORRESPONDIENDO A LAS DISPLASIAS



"j—fLESIONES ULCERATIVAS

.31,

UEDENiEROSIbNAR Y

REEMPLAZAA E CUELLO UTERINO PDR COMPLETO;'
E INVADE LOS FONDD DE’ SACO VAGINALES. (1,
2, 3,26) FER

LEVES Y MODERADAS 'Y, EL-NIC!="111, CORRESPONDIENDO A LAS

055057
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HISTOGENESXS Y RELAC]ONES DE LAS DlSPLASlAS Y
' DEL CARCINOMA [NTRAEPITELIAL.

. LA MULTIPLICACIGN DE LAS cELuLAé INDIFERENCIADAS
(0 DE RESERVA 0 CELULAS CILINDRICAS), SU AUSENCIA DE
'ADHES16N CON EL ESTROMA, SIN COHESION ENTRE ELLAS, DETER
MINAN LA APARICION DE UN EPITELIO INMADURO, DISOCIADO
POR UN EDEMA QUE AGRANDA LAS CELULAS, SOBRE TODO EN
CIERTAS CIRCUNSTANCIAS; EMBARAZO, PERIMENOPAUSIA.

ESTROPROGESTATIVOS,



HMULTIPLICACTON

DIFERENCIACION
EPIDERMOIDE
NORMAL

|

ESTRATIFICACION

MADURACION

EPITELIO
EPIDERMOIDE
METAPLASICO
(PROSOPLASITA)

CELULA INDIFERENCIADA

0 DIFERENCIADA

0

)

MULTIPLICACION
HIPERPLASICA

DIFERENCIACION
L 4
ESTRATIFICACION

v

MADURAC 10N

v
EPITELIO
METAPLASICO
INDIFERENCIADO
INMADURO © DE
REGEMERACION
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MULTIPLICACION
HIPERPLASLCA
+ ~ INTENSA

DIFERENCIACION
EPIDERMOIDE -
+ - RETARDADA

ESTRATIFICACION
+ - CLARA

Di1scarios1s
+ - GRAVE

DisPLASIAS
CANCER
INTRAEPITELIAL
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CLASIFICACION DE LA F1G0

ETAPA 0. = (TIS) CARCINOMA INTRAEPITELIAL,
_ETAPAL. . (T1)  CARCINOMA CONFINADO AL CERVIX,

_IAE;;;TJa) CARCINOMA MICROINVASOR, INVASIGN MINIMA
' :» - - DEL ESTROMA, 3-5 MM,

13,(TJB) Topos Los DEMAS (CA FRANCAMENTE TNVASOR,
CONFINADO A CERVIX),

~ETAPA 11: (T2) EL CARCINOMA HA REBASADO EL CERVIX,
S PERO SIN ALCANZAR LA PARED PELVIANA,
EL CARCINOMA AFECTA LA VAGINA, AUNQUE
NO SU TERCIO INFERIOR,

- 1A (T2A) EL CARCINOMA NO INFILTRA EL PARAMETRIO
“LTIB- (T2B) EL CARCINOMA INFILTRA EL PARAMETRID

ETAPA 111 ~(T3) EL CARCINOMA ALCANZA LA PARED DE LA
' - * PELVIS E INVADE EL TERCIO INFERIOR DE
LA VAGINA,

TITA (T3A) INVASION CENTRAL, EL CARCINOMA SE EX-

' TIENDE AL TERCIC INFERIOR DE LA VAGINA
SIN INVADIR LOS PARAMETRIOS HASTA LA
PARED PELVICA,

I1IB (T3B) INVASION PARAMETRIAL HASTA LA PELVIS
i HIDRONEFROSIS 0 EXCLUSION RENAL,

ETapa IV (T4) EL CARCINOMA AFECTA LA VEJIGA URINARIA
RECTO, AVANZA MAS ALLA DE LOS LIMITES
SENALADOS ANTERIORMENTE.
(1,2.3,4,6,7,9,18,26)
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HISTOPATOLOGIA, -~

1. EL CARCINOMA DEL CUELLO UTERING ES EPIDERMOIDE
EN EL 90% DE LOS CASOS Y SU DIFERENCIACION ES
MODERADA.

MENos DEL 10% DE LAS LESIONES CERVICALES SON
ADENOCARCINOMAS, ESTOS GLTIMOS TIENEN UNA RA-
DIOSENSIBILIDAD SIMILAR A LOS EPIDERMOIDES;
AUNQUE ANTIGUAMENTE SE CRETA QUE ERAN RADIO-RE
SISTENTES, LOS CARCINOMAS MIXTOS (ADENOCARCI-
NOMAS Y ESPINOCELULARES) SOM POCO FRECUENTFS E
INVASIVOS, LOS SARCOMAS SON EXTREMADAMENTE
RAROS Y TIENEN EL PEOR DE LOS PRONGSTICOS.

2. SOBREVIDA A LOS 5 ARoS:

’ % ETAPA
A) CARCINOMA QUERATINIZANTE 45,1 I[-A
B) CARCINOMA NO QUERANITIZANTE
A CELULAS GRANDES 77,6 1-8

c) CARCINOMA A CELULAS
PEQUENAS 17,0 I-B
(3.26)
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111.5, &EXISTE RELACION ENTRE EL CANCER INTRAEPITELIAL
Y EL CANCER INVASIVO?

. EXISTEN NUMEROSDS DATOS EXPERIMENTALES Y cLINicos
QUE" AVALAN LA IDEA DE GUE EL CANCER INTRAEPITELIAL SE
TRANSFORMA, DEJADO A SU EVOLUCION ESPONTANEA, EN UN CAN-
CER INVASIVO, LOS ARGUMENTOS MAS IMPORTANTES EN FAVOR DE
ESTA HIPOTESIS SON LOS SIGUIENTES:

A} LINCIDENCIA SEMEJANTE DE AMBOS?

B) DISTRIBUCIGN PARALELA DE LA EDAD, LAS CURVAS
DE FRECUENCIA, SEGON LA EDAD DE LA PACIENTE
SON PARALELAS CON UNA DIFERENCIA DE 10 ARoS,

c) DISTRIBUCION PARALELA SEGON LA RAZA, EN LAS MU
JERES JUD1AS, EL CANCER INVASIVO ES 5 VECES ME
NOS FRECUENTE QUE EN LAS MUJERES NO JUDIAS. EN
EL CARCINOMA INTRAEPITELIAL ES 6 VECES MENOS
FRECUENTE QUE EN LAS MUJERES NO JUDIAS,

p) PROGRESION APARENTE DEL CANCER INTRAEPITELIAL
HACYTA EL CANCER INVASIVO,



E)

F)

G)

H)

37,

FALS0S CARCINOMAS INTéAEPITELlALEs*pQN_PE¢Uéf (
RAS ZONAS DE INVASIOGN EN EL ESTROMA. (MICROCAR -
CINOMA), . RN

EN LOS BORDES DE LOS CANCERES INVASIVOS SE DE§
CUBREN CON FRECUENCIA, ZONAS DE CANCER INTRA-
EPITELIAL,

LAS CARACTERISTICAS BIOLOGICAS, INCLUYENDO LOS
ESTUDIOS SOBRE ABSORCIOGN DE LA LUZ, SON SEME-
JANTES EN AMEOS GRUPOS,

DISMINUCION DE LA FRECUENCIA DEL CARCINOMA
INVASIVO EN MASAS DE POBLACION EN LAS QUE SE
HICIERON DETECCIONES SISTEMATICAS ¥ TRATAMIEN-
TOS ADECUADOS DEL CARCINOMA INTRAEPITELIAL,
(1,2,4,28).
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111,6, EPIDEMIOLOGIA Y ETIOPATOGENIA

SE HA COMPROBADO QUE EXISTE UNA INDUDABLE RELA-
CION ENTRE LOS HABITOS DE VIDA DEL HOMBRE Y EL ORIGEN DE
SUS TUMORES MALIGNOS, (STARR) ENTRE LOS FACTORES POTEN-
CIALMENTE CAPACES DE INFLUIR DE GENERADORES DEL CANCER
DE CEﬁVIX DESTACAN; LA PARIDAD, EDAD DE INICIO DE RELA-
CIONES SEXUALES, LA NO CIRCUNCISION, MEDIO SOCIOECONOMI-
CO Y LA FALTA DE HIGIENE.

PARIDAD:

RIGONI-ETERN, 1842, SERALARON UNA BAJA INCIDENCIA
DE NEOPLASIAS CERVICALES OBSERVADAS ENTRE MONJASIDE LOS
CONVENTOS DE VERONA, ACTUALMENTE FRAUMEN! Y ColLs 1973,
HALLAN UN PORCENTAJE BAJO DE CANCER DE CERYIX EN RELIGID
SAS Y EN CAMEIO UNA ALTA INCIDENCIA DE NEOPLASIAS MAMA-
R1AS, ENDOMETRIALES Y OVARICAS; AST MALPHIHA 1973, AFIR-
MA QUE LA MULTIPARIDAD TIENE 10 VECES MAS PROBABILIDADES
DE AFECTARSE GQUE LA NULIPARA © VIRGEN, ANADIENDO QUE LA
MUJER CON MAS DE 6 HIJOS, ESTA DOBLEMENTE EXPUESTA QUE
LA QUE HA TENIDO 1.

INICIO PRECOZ DE RELACIONES SEXUALES:
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ANTES DE L0S 20 A0S DE EDAD, ENTRE EL PRIMER Cbﬁ-“
'TACTO SEXUAL Y EL DESARROLLO DE CANCER INTRAEPITELIAL. SUE

LE TRANSCURRIR UNA MEDIA DE 5/10 ARos (LUNDIN ¥y ERICKSGN,

1969y,

CIRCUNCISION Y ESMEGMA;

VINEBERG 1960, ADMITE LA EXISTENCIA DE UNA RELA-
CION CAUSAL, DEBIDO A UNA CARACTERISTICA RACIAL O A LA
MAS COMPLETA HIGIENE DEL CONYUGE CIRCUNCIDADQ, DE ADMITIR
. LA ACCION DELETEREA DEL ESMEGMA VEHICULADO FOR EL PENE
DURANTE EL CO1TO, SOBRE LOS EPITELIOS CERVICALES, POR LO
QUE WINDER, 1976, LO CONSIDERA COMD CARCINOGENicO, (3)

FACTOR RACIAL;

ES MUY POSIBLE QUE LA DIFERENCIA QUE EXISTE EN LAS
DIFERENTES RAZAS OBEDEZCA MAS BIEN A FACTORES SOCIOECONG-
MICOS, CULTURALES Y AMBIENTALES QUE ETNICOS. (3)

FACTORES SOCIOECONOMICOS:

LA ALTA FRECUENCIA DEL CARCINOMA INTRAEPITELIAL EN
LOS GRUPOS COMUNITARIOS DE BAJO NIVEL SOCIQECONGMICO Y
CULTURAL, EXPLICANDOSE POR EL HACINAMIENTO Y PROMISCUIDAD
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. SEXUAL PRACTICADA; COITO PRECOZ; MULT]PAR!DAD Y LA DEFl-"i

'CIENTE ALIMENTACION ADECUADA EN APORTE CALORICO PRuTEIco,fj-e

' VlTAMTNlCO Y DE MINERALES. (3)

FACTOR COITAL:

LOS CONTACTOS SEXUALES DESARROLLAN UNA ACCION DE-
LETEREA SOBRE LOS EPITELIOS DE LA PORTIO, SIN EXPLICACION
CLARA AON CUANDO COPPLESSGN 1970, ARGUMENTA TENSIONES LO-
CALES DE OXIGENO, EL PH Y LAS VARIACIONES HORMONALES EN
EL AMBITO DE LA VAGINA Y DEL CERVIX,

FACTOR INFECCIOSO;
POSIBLES AGENTES ETIOLGGICOS ASOCIADOS AL COITO;

- ESPERMATOZOIDES; DETERIORADOS EN LA VAGINA LI-
BERARIAN UNA HISTONA ACTIVA, RICA EN ARGININA PRESENTE
EN LA CABEZ, QUE DESENCADENARIA UNA SUCESION DE MODIFICA
CIONES DE LAS CELULAS INDIFERENCIADAS, PUDIENDO LLEGAR A
LA MUERTE CELULAR CUANDC EL MATERIAL NUCLEAR ES DEMACIA-
DO O BIEN A UN AUMENTO DEL POTENCIAL DE CRECIMIENTO DE
LA CELULA CUANDO EL ADN SE HALLA EN ESCAZA CANTIDAD.
(SinGER 1973, REID Y CoPPLESON 1976, MARTINEZ 1977) (3)

~ VIRUS HERPES 1l; UNA TASA ELEVADA DE ANTICUER-



R P

POS NEUTRALIZANDO EL HVS 2 ES DESCUBIERTA POR FLUORESCEN =

CIA EN LAS CELULAS CARCINOMATOSAS EXFOLIADAS (RoSYTON, &

19700, AURELLIAM 1971 ¥ NAHMIAS 1975, LOS PACIENTES CON
ANTICUERPOS HYS 2 SONDE 6 A 10 VECES MAS APTOS PARA besg'
RROLLAR DISPLASIAS, CARCINOMAS INTRAEPITELIALES Y.CARCI- '
NOMAS INVASIVOS, QUE LOS QUE NO LOS POSEEN, '

- VIRUS CONDILOMTOSO; ES ACTUALMENTE CONSIDERADO
COMD UNA PROBABLE CAUSA DE LAS LESTONES PRECANCERGSAS Y
DE LOS CARCINOMAS DEL CERVIX, UN CONDILOMA PLANO EN LA
EXOCERVIX Y EN LA UNION EXOENDOCERVICAL PUEDE ACOMPANAR-
SE DE LESIONES GRAVES DEL TIPO DISPLASTAS HASTA CARCINO-
MA INVASOR, EL PAPOVAVIRUS DEL CONDILOMA HUMANO SERTA
EL VIRUS MAS IMPORTANTE COMO FACTOR ETIOLGGICO,

- PRroT0ZOOS

- BACTERIAS

- AGENTES aulMmicos

~ IRRITACION MECANICA

- ESTIMULOS HORMONALES; ESTROGENOS Y CANCER, Buj
GELER Y DONTENWILL, 1960, RESUME LO SIGUIENTE: LOS ES-
TRGGENOS PROBABLEMENTE POSEAN ACCIONES CAPACES DE DESEN-
CADENAR O REACTIVAR LOS PROCESO NEOPLASICOS, BASANDOSE
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EN EXPOSICIONES PROLONGADAS Y/0 DOSIS ELEVADAS, ADEMAS
DE PRESENTAR UNA PREDISPOSICION GENETICA. AYRE., 1969,
LLEGA A LA CONCLUSIGN DE QUE LOS PROGESTAGENOS POR VIA
ORAL TAMPOCO INFLUYEN EN LA EVOLUCIGN DE LAS LESiONES
POTENCIALMENTE MALIGNAS EN FORMA DIRECTA Y QUE TAMPOCO
LOS ANTICONCEPTIVOS ORALES POSEAN ACCIONES CARCEINOGENI-
CAS,
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L7, CLINICA

'FACTORES. QUE MODIFICAN LOS !NDICES DE FRECUENCIA
DEL CARCINOMA INTRAEPITELIALJ

1, CARACTERES INTREINSECOS DEL MATERIAL DE ESTU-
D10; R
- GRANDES GRUPOS DE POBLACION CON O SIN RIESGO
- EXISTENCIA O NO DE LIMITES DE EDAD, CLINICA
PRIVADA, PACIENTES GINECOLOGICAS.

2. TECN1CAS DE DIAGNOSTICO;

- CLINICO; ASINTOMATICO, ﬁRotOMENORREA, ESCuU-
"RRIMIENTO GENITAL ANORMAL, DOLOR PELVICO,
ANOREXIA, PERDIDA DE PESO, $SINTOMAS URINA-
RIOS, SINTOMAS RECTALES, SINTOMAS GENERALES.

- CITOLGGICO; TOMA ECTOCERVICAL
TOMA ECTOCERCIAL Y ENDOCERVICAL
- COLPOSCOP1A; SISTEMATICA
SELECTIVA
- H1STOPATOLOGICA: PERQUENAS BIOPSIAS
CONIZACION
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EXAMEN RUTINARIO DE TODOS
LOS CUELLOS UTERINOS EXTIR
PADOS,

MIENTRAS QUE EL CANCER INVASOR APARECE CLINICAMEN
TE ALREDEDOR DE LA QUINTA DECADA DE LA VIDA, (47,8/52.1
ARDS), EL CARCINOMA INTRAEPETELIAL, SE OBSERVA CON MAS
FRECUENCIA EN GRUPDOS DE EDAD RELATIVAMENTE MAS JOVEN,
ENTRE L0s 30 v 45 AROS CON UNA SEPARACION ENTRE UN CAN-
CER Y OTRO DE ALREDEDOR DE 8,8/11.2 Afos,

Su DETECCIOGN REQUIERE POR TANTO:; CITOLOGIA EXFO-
LIATIVA, COLPOSCOPIA, BIOPSIA DIRIGIDA,
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IiI.8: C1ITOLOGIA

" EL VALOR DE UNA TECNICA SE MIDE
POR SUS RESULTADOS"
CARREL

INTRODUCIDA EN 1943 POR PAPANICOLAOU Y TRAUT COMO
UN-METODO SENCILLO, TNNOCUQ Y ALTAMENTE EFICAZ PARA DE-
TECTAR EL CANCER EN SUS PRIMERAS ETAPAS. SE BASA EN EL
ESTUDIO MICROSCOPICO DE LOS ELEMENTOS CELULARES DESPREN-
DIDOS, YA SEA ESPONTANEAMENTE O POR RASCADO SUAVE DE LOS
EPITELIOS, CoMAN, 1944, DEMOSTRO QUE LAS CELULAS NEO-
PLASICAS SE DISOCIAN DE SU LECHO EPITELIAL CON MENODS
FUERZA, QUE PARA DESPRENDER LAS CELULAS NORMALES,

CRITERIOS C1TOLGGICOS DE MALIGNIDAD;
MoD1FICACIONES DEL NOCLEQ:

-~ TamMaR0 = ANISONUCLEOSIS {GRANDES Y CHICOS)
- ForRMA = POLIMORFISMO

- RELACION NOGCLEO/CITOPLASMA = EXISTE INVERSION
DEL COCIENTE CARIOPLASMATICO EN FAVOR DEL NOCLED,
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COLORACION = HIPERCROMASIA E HIPOCROMASIA.
MEMBRANA = ALTERACIONES DE SEGMENTOS DE GROSOR
AUMENTADO Y GRANDES PLASTRONES DE CROMATINA.
RELACION NOCLEO/NUCLEOLAR = EXISTE MULTINUCLEA-
CI6N,

ACTIVIDAD MITOTICA Y POLINUWCLEOSIS - ALTERACIO-
NES EN EL DIBUJO DE LA CROMATINA.

[MoDIFICACIONES DEL CITOPLASMA;

- TAMARO = ANISOCITOSIS CON DESVIACIGN DEL COCIEN
TE A FAVOR DEL NOCLEO. '
FORMA = EXISTE POLIMORFISMO,

VACUOLIZACIBN = DESDE UNA FINA DEGENERACION VA-
CUOLAR HASTA GRANDES VESICULAS © BURBUJAS.
COLORACIGN = POLICROMATISMO,

CLASIFICACION DE LOS ELEMENTOS CELULARES
MALIGNOS: (1.,2,3,26)

A) CEILULAS NEOPLASICAS INDIFERENCIADAS, PRESENTAN
UN NOCLEO PEQUERO., HIPERCROMATICO ¥ VARIACION
EN SU TAMANO Y FORMA,
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8) CELULAS NEOPLASICAS DIFERENCIADAS; CON DIVERSL
DAD DE TAMAROS Y FORMAS, GRAHAM DESCRIBE,

CELULA EN FIBRA

CELULA EN RENACUAJO

1,-- CELULA DEL TERCER TIPO

;pyﬁggFibaciON NOMERICA DE PAPANICOLAOU
 A-CLASE I = INDICA NORMALIDAD

B-CLASE 11 = INDICA INFLAMACION

c-CLASE 111 = DISPLASIA

D-CLASE 1V = CARCINOMA INTRAEPITELIAL
E-CLASE V = INVASION

EL FROTIS DE LA CITOLOGIA EXFOLIATIVA SE PREPARA
DE UNA MUESTRA DE CELULAS TOMADAS DE LA PORCIOGN INFERIOR
DEL APARATO GENITAL Y CONTIENE APOR%AC]UNES IMPORTANTES
DEL CUELLO UTERINO, VAGINA Y ENDOCERVIX, CON POBLACIONES
MENORES DE CELULAS DE CAVIDAD ENDOMETRIAL Y A VECES CELU
LAS DEL OVARIO, TROMPAS DE FALOPIO Y CAVIDAD PERITONEAL.
LA FRECUENCIA DE ERROR DEPENDE DE LO SIGUIENTE: SI1TIO DE
LA OBTENCION, QUE TAN BIEN SE TOME LA MUESTRA ¥ SE CON-
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SERVE Y PREPARE, AS{ COMO LA CALIDAD DE LA INTERPRETA~-
LA MUESTRA DEL FONDO DE SACO VAGINAL ES LA MENOS ADECUA
DA, PORQUE LAS CELULAS QUE SE ACUMULAN AHI, SE TORNAN -
DEGENERADAS Y NECROTICAS MEZCLANDOSE CON RESTOS INFLAMA
TOR10S. OTRAS FUENTES DE MUESTRA INCLUYEN RASPADO CER-
VICAL, ASPIRACIOGN DEL ORIFICIO UTERINO., LA MUESTRA 6PTL
MA ES UNA COMBINACIGN DE MATERIAL OBTENIDO POR ASPIRA-
CIGN DEL ORIFICIO EXTERNO DEL (TERO Y RASPADO CERVICAL,
PREPARADOS EN DOS PORTAOBJETOS, UNA MUESTRA DEL CONDUCTO
CERVICAL POR MEDIO DE UN ASPIRADOR DE PUNTA ANGOSTA Y
UNA PERILLA DE cAucHOo DE 25 ML. Y LA SEGUNDA MUESTRA SE
OBTIENE CON UN RASPADOR DE MADERA O UN ABATELENGUAS.
UNA VEZ OBTENIDA LA MUESTRA POR RASPADO SE UTILIZA EL
EXTREMO DE LA ESPATULA QUE COMTIENE LAS CELULAS DESCAMA
DAS PARA EXTENDER LA MUESTRA Y LA DETENIDA POR ASPIRA-
C16N, UNIFORMEMENTE EN LA SUPERFICIE DEL PORTAOBJETOS.
L FIJADOR OPTIMO ES UNA SOLUCION DE ETER Y ALCOHOL.
TAMBIEN PUEDE USARSE UM FIJADOR POR ASPERSION. (1.2,3,
9,10,26)
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111.9, . COLPDSCOPIA Y MICROCOLPOSCOPIA

“EL PROGRESO DE LA CIENCIA ESTA EN
RELACION CON EL DESARROLLO DEL
PODER VISIVQ®

FICHTE

LA COLPOSCOPIA FUE DESCRITA EN 1925 POR HINSELMAN,
PERO TRANSCURRIERON MAS DE 20 ANOS PARA SER ADOPTADA CO-
MO METOBO DIAGNGOSTICO DE LA NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CER
VICAL EN FORMA EFICAZ Y PRECISA, AS[ TODA CITOLOGIA ANOR
MAL SE SOMETE A EXAMEN corposcOPico, (15)

EL cOLPOSCOPIQ ES UN MICROSCOPIO BINOCULAR DE PO-
CA POTENCIA QUE PERMITE LA VISION ESTEREOSCOPICA DEL CER
VIX EN AMPLIFICACIONES DE X6 A X40, AL INTERPONER UN
FILTRO VERDE, SE INCREMENTE EL CONTRASTE, PUES EL RODJO
APARECE NEGRO Y FACILITA EL EXAMEN DE LOS CAPILARES SUB-
EPITELIALES, TIEN UNA LONGITUD DE FOCO DE 125 MM. A
200 MM, DADO QUE NO PENETRA EN LA VAGINA, PUEDE HACERSE
EN PACIENTES NO HOSPITALIZADAS, CON LA PACIENTE EN POSI-
C10N DE LITOTOMIA SE DESCUBRE EL CUELLO CON UN ESPECULOD
BIVALBO AUTOMATICO, LIMPIANDOSE EL EXCESO DE MOCO CON UN



HISOPO DE ALGODGN SECO., SE DESCRIBEN DOS TECNICAS DE COL
POSCOPIA: LA CLASICA 0 EXTENDIDA Y CON SOLUCION sALlNA.__

. CoLposcopla cLASICA EXTENDIDA;

ESTE FUE EL METODO RECOMENDADO POR LA ESCUELA ALE
MANA EN EL CUAL SE HUMEDECTA EL CUELLO CERVICAL CON SOLY
CION DE ACIDO ACETICO AL 3% Y DESPUES SE APLICABA LA SO~
LUCION DE SCHILLER YODADA,

PRUERA CON Ac1DO ACETICO;

POR MEDIO DE UN HISOPO SE APLICA UNA SOLUC[QN DE
ACIDO ACETICO AL 3% AL CUELLO CERVICAL DURANTE 5 SEGUN-
DOS SE CONSERVA EL HISOPO CONTRA EL CUELLO CERVICAL.
PARA ELIMINAR EL MOCO RESIDUAL., TAMBIEN ORIGINA QUE LOS
TEJIDOS SE EDEMATICEN, ESPECIALMENTE EL EPITELIO CILIN-
DRICO ¥ EL EPITEL10 ANORMAL., EL CUAL TIENE UN ASPECTO DE
UN EPITELIO BLANQUECINO GRUESO., SIN EMBARGO, LA APLICA-
CION DE ACIDD ACETICO ALTERA LA TRAMA VASCULAR E INTER-
FIERE CON LA INTERPRETACION DE LA ARQUITECTURA CAPILAR,
(4,17)

TECNICA CON SOLUCION SALINAJ
EL EMPLEO DE ACIDO ACETICO Y SOLUCION YODADA DE



_SCHILLER,DIF!CULTA ESTUDIAR LA ARQUITECTURA VASCULAR DEL
CERVIX, DESPUES DE DESCUBRIR EL ;ERle, SE ELIMINA SUAVE
.MENTE EL MOCO CON HISOPO DE ALGODGN SECO, PRESENTANDO
- UNA OPACIFICACION POR LA DESECACION, PERO CON LA APLICA-
CION DE SOLUCION SALINA FISIOLGGICA, LE RESTITUIRA suU
TRASLUCIDEZ Y CON EL EMPLEO DE UN FILTRD VERDE, SE OBSER
VARAN LOS CAPILARES SUBEPITELIALES. CON ESTA TECNICA EL
OBSERVADOR DEBE ESTUDIAR EL CERVIX EN BUSCA DE:

1, TRAUMA VASCULAR,

2. DISTANCIA INTERCAPILAR,

3. TONO CROMATICO EN RELACION CON EL TEJIDO NOR-
" MAL VECINO,

4., PATRON DE LA SUPERFICIE Y

S. LIMITES ENTRE DIFERENTES ZONAS (4,15)

LA TECNICA CLASICA Y CON SOLUCION SALINA, SE COM-
PLEMENTAN MUTUAMENTE.

LA COLPOMICROSCOPIA APLICA EL MISMD PRINCIPIQ QUE
EL MICROSCOPIO. FEL CERVIX ESPECIALMENTE TENIDO ES EXAML
NADO A TRAVES DE UN TUBO VAGINAL CON AMPLIFICACIONES DE
X10 A x20 LA AREAS FOCALES, (15)
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TERMINOLOGIA COLPOSCOPICA;

HINSELMAN REFLEJO EL CONCEPTO DE LEUCOPLASIA COMO -
PRECURSORA DEL CARCINOMA INTRAEPITELIAL, LA,AmtRicAﬁ:Sg'f
CIETY FOR COLPOSCOPY AND COLPOMICROSCOPY, AnbéiijA TER-
MINOLOGIA PRESENTADA A CONTINUACION, (10,15,26)

DATOS COLPOSCOGPICOS NORMALES;

1.

2.

EPITELIO ESCAMOSO ORIGINAL:; EPITELIO LISO SON-
ROSADD Y SIN CARACTERISTICAS ESPECIFICAS. NoO
SE IDENTIFICAN RES1DUOS DE EPITELIO CILINDRICO
COMO EPITELIOQ SECRETOR DE MOCO, HENDIDURAS ©
QUISTES DE NABOTH,

EPITELIO CILINDRICO: EPITELIO DE UNA SOLA CAPA
DE cELULAS ALTAS Y PRODUCTORAS DE MOCO QUE SE
EXTIENDE HACIA EL ENDOCERVIX DESDE EL EPITELIO
ESCAMOSO ORIGINAL CON EPITELIC METAPLASICO, DE
SUPERFICIE IRREGULAR CON PAPILAS LARGAS DE ES-
TROMA Y HENDIDURAS PROFUNDAS,

3. ZONA DE TRANSFORMACIOGN: AREA ENTRE EL EPLTELIO

ESCAMOSO ORIGIMAL Y EL EPITELIO CILINDRICO CON
EPITELIO METAPLASICO, ABERTURAS GLANDULARES Y
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QUISTES DE NABOTH,

DATOS COLPOSCOPICOS ANORMALES;

-1, ZONA ATIPICA DE TRANSFORMACION: ZONA DE TRANS-
. FORMACIGN EN LA QUE DATOS SUGESTIVOS DE NEO-
PLASIA CERVICAL.

A)

B)

c)

D)

E)

EPITELIC BLANCD; LESION FOCAL, DESPUES DE
LA PRUEBA DEL AclDo AcETICO.

PUNTILLEO; LESION FOCAL CON UN PATRGN VASCU
LAR PUNTEADO PRODUCIDO POR ASAS CAPILARES
EN PAILAS DEL ESTROMA.

Mosa1cos LESION FOCAL EN LA CUAL EL TEJIDO
TIENE UN PATRGN DE MOSAICO, SEPARADOS POR
BORDES ENROJECIDOS.

HiPERQUERATOSISs PATRON FOCAL EN EL CUAL
EXISTE PARAQUERATOSIS Y QUE APARECE COMO
UNA PLACA BLANCA FUERA DE LA ZONA DE TRANS-
FORMACION, LLAMADA TAMBIEN LEUCOPLASIA.

VASOS SANGUINEOS ANORMALES: PATRON FOCAL EN
EL CUAL EL PATRON VASCULAR NO APARECE COMO
PUNTUACIGN, MOSAICO 0 VASOS CON RAMIFICACIO
NES DELICADAS. SINO MAS BIEN COMO VASOS
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IRREGULARES CON TRAYECTORIAS BRUSCAS.

2., SOSPECHA DE CANCER INVASOR FRANCO;
OTROS DATOS COLPOSCOPICOS}

1, cEﬁVIco-VAGINlT[s
2. EROSION VERDADERA
3. EPITELIO ATROFICO
4, CONDILOMAS, PAPILOMAS,

PATRONES EN EL DIAGNSSTICO COLPOSCORICO;

1. PATRON VASCULAR

2. DISTANCIA INTERCAPILAR

3. TONO DE LA COLORACION

4, PATRON DE SUPERFICIE Y

5, EL LIMITE DEL BORDE DE LA LESION CON EL
TEJEDO,

COPPLESON GRADUA LA ZONA DE TRANSFORMACIGN ATIPI-
CA EN RELACION A LAS CARACTERISTICAS DE LA SUPERFICIE
CLASIFICANDOLA EN;

GRADO I = EPITELIO PLANO CON UN PATRON DE PUNTI-
LLEO Y MOSAICO REGULAR, VASOS SANGUINEOS EPITELIA
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LES DE CALIBRE FINO. CORRESPONDE A DISPLASIA
LEVE,

GRADO II = EPITELIO PLANO USUALMENTE BLANCO CON
UN PATROGN DE MOSAICO Y PUNTILLEO IRREGULAR Y/0
VASOS CON CALIBRE GRUES0. CORRESPONDE A DISPLA-
SIA SEVERA 0 CARCINOMA INTRAEPITELIAL,

GRADO IIl-= EPITELIC BLANCO CON UN PATRON IRREGU-
LAR, VASOS CON CALIBRE GRUESO O EN FORMA DE COMA
Y/0 CONTORNO DE LA SUPERFICIE IRREGULAR, CORRES-
PONDE A DISPLASIA SEVERA 0 CARCINOMA INTRAEPITE-
LIAL O CARCINOMA MICROINVASOR,

LA CLASIFICACION COLPOSCOPICA DE ACUERDO AL SEGUN
Do CoNGRESO MuNDIAL DE LA CERvICAL PATHOLOGY AND CoLPOS-
coPy (2.3,30)., inpIcA: (1972)

GRADO [ = PRESENCIA DE MINIMO EPITELIO BLANCO Y
CAMBIOS MENORES,

GRapo I = CONTORNO DE LA SUPERFICIE IRREGULAR Y
EPITELIQ BLANCO GRUESO, LIMITES BIEN MARCADOS.
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'GRADO 111 = CONTORNG DE SUPERFICIE MUY IRREGULAR,
LIMITES BIEN DEFINIDOS, VARIACION NOTABLE DE LA
DISTANCIA INTERCAPILAR CON AREAS DE MOSAICO Y

© . PUNTILLEO,
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- PrRoTOCOLO DE EVALUACJGN COLPOSCOPICA Y MANEJO DE
' CERVICAL :

j LA NEOPLASIA INTRAEPITELL"

Enons -DE’CITOLOGIA" ANORMAL

“REPETIR" LA
COLPOSCOP[
'BIOPSIA DIRIG[DA

[ (] ]

1. COLPOSCOPIA NO _ ,{COLPOSCOPIA - _
SATISFACTORIA : 7 SATISFACTORIA

2. MICROINVASION
3. DISCREPANCIA

cIToLb6GICA
J I
CONO TRATAMIENTO CRIOCIRUGTA
DIAGNOSTICG APROPIADO cono [
Y ////' , TERAPEOTICO
NIC CA INVASOR ELECTRODIATERMIA

LASSER

SEGUIMIENTO

HISTERECTOMIA <
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fI1.10, BIOPSIA Y CONIZACION

.

LA BIOPSIA ES INTRODUCIDA EN ALEMANIA POR RUGE Y
VEIT EN 1878, cONSOLIDADA MAS TARDE EN FRANCTA PGR DARIER

¥ FAURE (1)},

BlopslA POR SACABOCADO; INDIRECTA ¥ CON EL USO DE
LA PRUEBA DE SCHILLER AUMENTA LA EXACTITUD DIAGNOSTICA DE

tA BIOPSIA, POR MEDIO DE UNA PINZA DE PUNTA FINA Y COR-

TANTE SE EXTRAEN PEQUEROCS FRAGMENTOS DE TEJIDD,

LA BIOPSIA DIRIGIDA POR COLPOSCOPIA HA SIDO AMPLIA

MENTE UTILIZADA S1ENDO 10 VECES MAS EXACTA QUE LA BIOPSIA

AL AZAaR. LA BIOPSIA EN ANILLO QUE PERSIGUE OBTENER TODA

LA ZONA DE TRANSICION ESCAMO-~COLUMNAR,

TIENE COMD OBJETIVO EL DESCARTAR INVA
DE COMPROBAR HISTOLOGICAMENTE LA Au-
¥ DE LA LESION RESIDUAL {BORDES QuUI-
LA conNtzacIOGN DIRIGIDA COLPOSCOPICA-

CONIZACION:
SION, $SOLO DESPUES
SENCIA DE LA MISMA

RORGICOS LIBRES),
MENTE DEBE EXTIRPAR LA ZONA DE LA LESION CON UN MARGEN

MAYOR DE S5 MM. DE TEJIDD NORMAL., LAS INDICACIONES PARA

UN CONO DIAGNGSTICO SON;
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[11.10. BIOPSIA Y CONIZACION

- La BIOPSIA ES INTRODUCIDA EN ALEMANIA POR RUGE Y
_VEIT;EN 1878, CONSOLIDADA MAS TARDE EN FRANCIA POR DARIER
Y FAure (1).

BIOPSIA POR SACABOCADO; INDIRECTA ¥ CON EL USO DE
LA PRUEBA DE SCHILLER AUMENTA LA EXACTITUD DIAGNOSTICA DE
LA B1OPSIA. POR MEDIO DE UNA PINZA DE PUNTA FINA ¥ COR-
TANTE SE EXTRAEN PEQUERCS FRAGMENTOS DE TEJIDO,

LA BIOPSIA DIRIGIDA POR COLPOSCOPIA HA S1DO AMPLIA
MENTE UTIL1ZADA SIENDO 10 VECES MAS EXACTA QUE LA BIOPSIA
AL AZAR, LA BIOPSIA EN ANILLO QUE PERSIGUE OBTENER TODA
LA ZONA DE TRANSICION ESCAMO-COLUMNAR.

CoNIZACION; TIENE COMO OBJETIVO EL DESCARTAR INVA
S16N, SOLO DESPUES DE COMPROBAR HISTOLOGICAMENTE LA AU-
SENCIA DE LA MISMA Y DE LA LESION RESIDUAL (BORDES aQul-
RORGICOS LIBRES). LA CONIZACIGN DIRIGIDA COLPOSCOPICA-
MENTE DEBE EXTIRPAR LA ZONA DE LA LESION CON UN MARGEN
MAYOR DE 5 MM. DE TEJIDO NORMAL, LAS INDICACIONES PARA
UN CONO DiAGNOSTICO SON;
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A,

| COLPOSCOPIA INSATISFACTORIA, . -

MICROINVASION. .- =

OTIL EL CONO TERAPEUTICO EN;

"PACIENTE, NEGLIGENTE,

LESION MUY EXTENSA,
EXTENS10N GLANDULAR,
LESTON PERSISTENTE Y

LESION RECIDIVANTE.

59,

iDISCREPANClA ENTRE: GRADUAC!ON ClTDLOGlCA -CoL_
,'POSCOFICA- ISToLGGLCA Y
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L1 TRATAMIENTO

.| CITOLOGIA EXFOLIATIVA |

7N

ANORMAL NORMAL
BIOPSIA REVISION ANUAL

T_ DIRIGIDA
COLPOSCOPIA

L J

|conizacion|

A 1i-B
11-A v
' \ |
HISTERECTOMIA HISTERECTOMIA RADIOTERAPIA

EXTRAFACIAL " RADICAL
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IV, MATERIAL Y METODO =

SE REVISARON 104 EXPEDIENTES CLINICOS DE PACIEN-.-
TES QUE CONSULTARON AL SERVICIO DE GINECOLOGIA EN UN . -
LAPSO COMPRENDIDO ENTRE 1980 Yy 1935, DE Esfos,_103‘PA—
CIENTES TUVIERON COMPROBACION HISTOPATOLOGICA SIENDO
CLASIFI1CADAS DE ACUERDO'A LA F.1.G.0.

ESTE ESTUDIO APORTA INFORMACIGN ACERCA DEL NOMERO
DE PACIENTES, DISTRIBUCION POR EDAD, EDAD DE INICIO DE
RELACIONES SEXUALES, DISTRIBUCION POR NOMERO DE GESTACID
NES, MULTIPARIDAD, MEDIO SOCIOECONOMICO Y TRATAMIENTO,

EL TOTAL DE PACIENTES ESTUDIADAS FUERON 104, DE
ELLAS, 73 PRESENTARON PATOLOGIA CERVICO-UTERINO, 28 PA-
CIENTES CON PATOLOGTA DE PISO PELVICO Y 2 PACIENTES CON
TUMORES DE OTERC ¥ 1 CON CORIOCARCINOMA.

LA EDAD PROMEDIO DE LA POBLACION ESTUDIADA FUE DE
26 A 35 aARos coN UN RaNGO DE 20 A 65 aRos.
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LA ETAPA CLINICA PROMEDIO DE LA POBLACION ESTUDIA
DA FUE LA I-A v I-B. coN UM RANGO DE 20 A 65 AROS Y QUE
PREDOMINARAN EN LAS EDADES DE 26-30 Afios vy 31-35 aRos,

EL TIPO HISTOLGGICO QUE PREDOMING FUE EL CARCINO-
MaA EPIDERMOIDE MEDIANAMENTE DIFERENCIADO INFILTRANTE., EL
POCC DIFERENCIADO Y EL BIEN DIFERENCIADO, SEGUIDO DEL
CARCINOMA EPIDERMOIDE Y ADENOCARCINOMA,

EN EL INICIO DE RELACIONES SEXUALES LA EDAD EN LA
QUE PREDOMING EL INEC1O FUE ENTRE 15 ¥ 25 aRos.

EL NUMERO DE GESTACIONES POR GRUPO DE EDAD FUE EN
EL GRUPO DE 25-30 aflos, 35-40 afos Y 31-35 AR0S, cCON UN
21,1%, 17.3% v 16,37 RESPECTIVAMENTE,

EL MEDIO SOCIOECONGMICO EN QUE PREDOMING EL CARCL
NOMA INTRAEPITELIAL FUE EL BAJO CON UN 81,7%, EL MEDIO
con 15.3% ¥ EL ALTO cCON 3,8%,

Los sSINTOMAS QUE PREDOMINARON FUE EL ESCURRIMIEN-
TO GENITAL ANORMAL EN uUN 97.4%, EDEMA DE MIEMBROS INFE-
RIORES EN UN 71.5% ¥ PROIOMENORREA EN UN BBZ PRINCIPAL-
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MENTE, LE SIGUIERON EL DOLOR PELVICO CON 46,6%, SINTOMAS
| RECTALES 38.4% v SINTOMAS VESICALES EN 34,6%, '

_:_ EL TRATAMIENTO QUE SE EFECTUS EN MAYOR PORCENTAJE
_FUE EL QUIRGRGICO CON 48,8% DE HISTERECTOMIA ABDOMINAL Y
28.8% DE HISTERECTOMIA VAGINAL, 12.5% RADIOTERAPIA., 0,9%
QUIMIOTERAPIA, 4.8% SIN TRATAMIENTO Y EL 4.8% ALTA VOLUN
TARIA,

LA SOBREVIDA EN LAS PACIENTES ESTUDIADAS FUE DIF]
CIL DE PRECISAR TOTALMENTE, YA QUE ALGUNAS DE ELLAS FUE-
RON FORANEAS SIN HABER UN SEGUIMIENTO TOTAL, MIENTRAS QUE
LAS LOCALES, EL 58% DE LAS PACIENTES INTERVENIDAS QUIR(R
GICAMENTE HASTA DICIEMBRE DE 1985, LLEVABAN BUEN CONTROL
POST-TRATAMIENTO, MIENTRAS QUE LAS PACIENTES QUE FUERON
SOMETIDAS A RADIOTERAPIA, LA SOBREVIVENCIA FUE POBRE POR
EL POCO CONTROL DE LAS MISMAS PACIENTES Y LA ETAPA AVAN-
ZADA EN QUE SE DIAGNOSTICARON, YA QUE S6LO EL 5% FUE CON
TROLADO PERIGDICAMENTE, EL RESTO DE LA POBLACION ESTUDIA
DA FUE SIN TRATAMIENTO Y ALTA VOLUNTARIA, INCLUYENDO LOS
CASOS PERDIDOS.
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10.9%
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VI. DISCUSION

- . EL CARCINOMA CERVICOUTERING, POR SU ELEVADA FRE~
CUENCIA Y POR AFECTAR A PACIENTES QUE SON MADRES DE UNA
FAMILIA NUMEROSA, TIENE IMPORTANCIA COMO PROBLEMA DE
SALUD POBLICA. '

LA cAMPANA DE DETECCIGN DE CANCER POR CITOLOGIA
VAGINAL EN LA CONSULTA EXTERNA DEL CENTROD MEDIcO NAVAL
HA CAMBIADO FAVORABLEMENTE EL NOMERO DE ENFERMAS CON
LESIONES TEMPRANAS,

SE OBSERVA UNA RELACION DIRECTA ENTRE LA GRAN
MULTIPARIDAD ¥ LA APARICION DEL CANCER CERVICOUTERIND,
LAS PROBABILIDADES DE DESARROLLARLC SE DUPLICAN DESPUES
DE DOS PARTOS Y SE TRIPLICAN DESPUES DEL 50, EMBARAZO.

TOMANDO EN CUENTA LA FRECUENCIA DE LOS SINTOMAS
OBSERVADOS, LA EDAD DE LAS PACIENTES Y EL TIEMPO DE
EVOLUCION SE ESTABLECEN LOS SIGUIENTES CUADROS CLINICOS
QUE CORRESPONDEN A LAS DIFERENTES ETAPAS DE EVOLUCIGON:
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LA ETAPA [-A, RESULTO MAS FRECUENTE EN LA EDAD DE
26-30 ARDS, COINCIDIENDO CON EL MAYOR NOMERO DE GESTACIQ
NES Y HABIENDO EL ANTECEDENTE DE INICIO TEMPRANO DE RELA
CIONES SEXUALES EN EL MEDIO SOCIOECONGMICO BAJO ¥ MEDIO
Y PREDOMINANDO El. CARCINOMA EPIDERMODE, CON MEJOR SOBRE-
VIDA A AGUELLAS PACIENTES EN LAS QUE SE DETECTS TEMPRANA
MENTE Y CON TRATAMIENTO QUIRORGICO,

LA FRECUENCIA DE FROTIS DE LA CITOLOGIA EXFOLIATL
VA QUE REQUIERE ESTUDIO PARA DETECCION DE CANCER DE CUE-
LLO UTERINO ES DEL 3%,

EL 8.5% DE LAS CITOLOGIAS EXFOLIATIVAS NO SON SA-
TISFACTORIAS Y LA CORRELACION CITOLGGICA, COLPOSCOPICA E
HISTOLOGICA MUESTRA UN TNDICE DEL 97% DE SEGURIDAD DIAG-
NOSTICA, '

CUANDO EXISTE CARCINCMA INVASOR SE DEMUESTRA UNA
ZONA DE TRANSFORMACIGN EN TODOS LOS CASOS.

LA PROPORCION DE CASOS CON ZONA DE TRANSFORMACIGN
" ATIPICA Y AUSENCIA DE LA NEDPLASIA INTRAEPITELIAL CERVI-
CAL EN EL ESTUDIO HISTOLOGICO PUEDE DEBERSE A:



A)

B)

c)

D)
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ALTERACIONES CITOLOGICAS-COLPOSCOPICAS POR
PATOLOGIA BENIGNA, =

GRADUACIGN CITOLOGICA MAS ALTA QUE LA CORRES-
PONDIENTE,

ERROR EN LA INTERPRETACION DE LAS IMAGENES
COLPOSCOPICAS.,

BIOPSIA DIRIGIDA COLPOSCOPICAMENTE TOMADA EN

. UN SITIO INADECUADD,

E)

GRADUACION HISTOLOGGICA MENOR QUE LA CORRESPON
DIENTE,
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VItl. CONCLUSTIOCN

. LA DETECCIGN QFORTUNA-Y TEMPRANA DEL CANCER CERVL
CO-UTERINO, SE DEBE BASAR EN EL CONTROL DE LAS MUJERES
POR MEDIO DE LA CITOLOGIA EXFOLIATIVA, PARA UN BUEN
PRONDSTICO,
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