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RESUMEN Y PALABRAS CLAVES: 

El Cáncer Cérvicouterino se ha convertido en el ejemplo más claro de los 

padecimientos prevenibles, siendo evidente que las modificaciones en los 

factores implicados, lo convertirían en el primer cáncer que desaparecería de la 

faz de la tierra. Globocan 2012, en México reporta a nivel global dentro de las 

patologías oncológicas una incidencia de 13,960 casos, ocupando el segundo 

lugar solo detrás del cáncer de mama, en cuento a mortalidad hubo 4 749 casos 

ocupado el segundo lugar, la prevalencia a un año fue de 11 168 casos. 

Sin duda el cáncer Cérvicouterino es una epidemia favorecida por nuestra forma 

y condiciones de vida modernas. También es una tragedia social y de 

consecuencia nocivas al desarrollo humano y económico de un país como el 

nuestro, que hasta ahora ha tenido una respuesta insuficiente. 

Metodología: Se realizó una investigación clínica, observacional, descriptiva, 

analítica, correlacional y retrospectiva, con el objetivo de obtener la asociación 

diagnóstica citológica, colposcópica e histológica de las lesiones intraepiteliales, 

se realizó un censo de pacientes que acudieron a clínica de displasias con envío 

de muestras al servicio de Anatomía Patológica del hospital general Dr. Enrique 

Cabrera Cosió en el periodo correspondiente a 2017-2018 y variables de riesgo. 

Objetivo: Demostrar que el diagnóstico de las lesiones preinvasoras del cérvix, 

debe ser realizada de forma multidisciplinaria e integral por los servicios de 



 

 
 

Colposcopía y Anatomía Patológica para una precisión diagnóstica absoluta que 

repercuta en el tratamiento oportuno de las pacientes. 

Resultados:  Con respecto a los resultados obtenidos se encontró una 

asociación diagnóstica entre el diagnóstico de envío y el detectado por 

Colposcopía y confirmado histológicamente, la muestra fue 150 pacientes de los 

cuales se excluyeron 27 pacientes, por no cumplir criterios requeridos,  quedando 

nuestra muestra con 123 pacientes, la asociación diagnóstica de nuestro estudio 

fue citología cérvico vaginal de  46.3% con respecto a diagnóstico de envío el 

resto 33.7 no asociado  y por estudio de colposcopia  fue de 78.04% asociado a 

los tipos de neoplasias intraepitelial con respecto a estándar de Oro estudio 

histopatológico un rango error reportado de 21.9%. 

Estos resultados no muestran ser discrepantes en comparación con otros 

estudios, El estudio Cito-Colpo-Histológico juntos como procedimiento 

diagnóstico son una combinación exitosa y apropiada para el diagnóstico de NIC, 

Reiterando la importancia del seguimiento de los estudios que en un principio no 

se correlacionaron, ya que representan una población de riesgo.   

Palabras claves: Neoplasia intraepitelial, Cáncer Cervicouterino, pruebas 

diagnósticas, asociación diagnostica. 
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INTRODUCCIÓN. 

MARCO DE REFERENCIA 

CÁNCER CÉRVICO UTERINO  

El cáncer Cérvicouterino es una alteración celular que se origina en el epitelio del 

cuello del útero y que se manifiesta inicialmente a través de lesiones precursoras 

de lenta y progresiva evolución. éstas pueden suceder en etapas de displasia 

leve, moderada o severa, y pueden evolucionar a cáncer in situ y/o invasor 

cuando la lesión traspasa la membrana basal.  

El cáncer Cérvicouterino (CaCu) es la primera causa de muerte por malignidad 

en mujeres y la segunda causa de neoplasia maligna en el mundo; en México, 

en el 2003, fue primer lugar en incidencia con 24,094 casos nuevos (43 casos 

por cada 100,000 mujeres); representa el 23.5% de los tumores malignos en las 

mujeres, siendo de éstos 38.3% invasores y 61.7% carcinomas in situ, 

notificándose 4,326 defunciones para una tasa de 8.7 por cada 100,000 mujeres. 

la evidencia señala que 98% de estas neoplasias son ocasionadas por IVPH 

(infección por virus del papiloma humano); de los 100 genotipos, 20 infectan el 

cérvix uterino, siendo los de mayor riesgo el 16 y el 18, que se presentan casi en 

el 80% de los casos de cáncer Cérvicouterino. (1) 

El CaCu es un problema de salud pública y es el segundo cáncer ginecológico 

más frecuente en México (34.2%); representa la principal causa de muerte por 

cáncer de la mujer, frecuente en una edad de entre 30 y 40 año 
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s. cada hora 10fallecen dos mujeres por esta causa. de los 19,506 nuevos casos 

que surgen mundialmente cada año (1998), 80% corresponden a países en vías 

de desarrollo. Las tasas de incidencia más altas se presentan en africanos, 

latinoamericanos y en algunos asiáticos; las más bajas en el norte de Europa, 

estados unidos y medio oriente. las estadísticas mundiales, en el año 2002, 

muestran una tasa de incidencia en estados unidos de 9.4 y en México de 33.4 

(Oaxaca 40 casos) por cada 100 mil habitantes (1,449 casos). En México, la 

incidencia del CaCu según el RHNM (registro histopatológico de neoplasias 

malignas) nos reporta que en el año 2001 hubo 9,456 nuevos casos (38.4 

reg/hab), según el grupo etario: de 15 a 44 años, 45 a 64 años y más de 65 años 

como el primer lugar (8,298 casos, 32.6 reg/hab), el segundo lugar (5,139 casos, 

12.8 reg/hab) y tercer lugar (951 casos 35.8 reg/hab). la tasa de mortalidad en 

estados unidos es de 3.9 y en México 23.8 muertes por 100 mil habitantes 

Las lesiones precursoras (Neoplasia intraepitelial cervical) se presentan 10 a 15 

años antes de la máxima frecuencia del cáncer invasor, de ahí la importancia de 

identificar las anormalidades preinvasora que progresarán a cáncer, el 5-15% de 

las displasias graves lo hará en tres años y el 1% de las displasias leves. La 

detección de las lesiones pre malignas es por citología cervical con un porcentaje 

de falsos negativos entre 5-8%; la sociedad americana de Colposcopía y 

patología cervical considera un 70% de falsos negativos por deficiencia de 

células en la toma. 

                                                             
10 



 

3 
 

El CaCu es un problema de salud para todas las mujeres, su incidencia mundial 

anual para el año 2008 fue de 530mil 232, el índice de mortalidad anual fue de 

275 mil 8 casos (1) . Es la causa más común de cáncer en mujeres en todo el 

mundo; 80% de los casos ocurren en países en desarrollo, en donde el CaCu es 

la segunda causa más frecuente de muerte por cáncer en mujeres (2). 

En México, en las mujeres el 13. 0% de las defunciones corresponden a cáncer 

cérvicouterino y 15% a cáncer de mama (3). La sustancial disminución en la 

incidencia y mortalidad del cáncer cérvicouterino en países desarrollados, es el 

resultado de exámenes de búsqueda efectivos. 

La infección persistente por el virus del papiloma humano (VPH), se observa 

como el factor más importante que contribuye al desarrollo de CaCu (2) 

La prevalencia de VPH en países con una gran incidencia de cáncer 

cérvicouterino, es de 10 a 20% mientras que la prevalencia en países con baja 

incidencia es de 5 a 10% (4). 

Entre las estrategias implementadas a nivel mundial para la prevención y 

diagnóstico temprano en la población en riesgo, que disminuye los índices de 

mortalidad por esta neoplasia, se encuentra principalmente el examen citológico 

cervical.  

En nuestro país las diferencias en la atención médica de este problema y sus 

consecuencias e impacto en la salud, se ven reflejados en las estadísticas de 

años de vida perdidos por muerte prematura y pérdida en la calidad de vida por 
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discapacidad, por lo que se justifica llevar a cabo acciones específicas y 

sistematizadas para el diagnóstico y la referencia oportuna, contribuyendo a 

mejorar la vida quienes padecen esta patología. 

El CaCu es el segundo carcinoma más común en mujeres latinoamericanas y la 

segunda causa de muerte. En México, en la década pasada, se registraron 

48,761 defunciones por una causa, la infección por virus del papiloma humano 

es la causa de la aparición de CaCu, ya que se ha identificado en 99.7% de los 

carcinomas cervicales. 

 

DEFINICIÓN. 

El CaCu es una alteración celular que se origina en el epitelio del cuello del útero 

y que se manifiesta, inicialmente, a través de lesiones precursoras de lenta y 

progresiva evolución, estas pueden suceder en etapas de neoplasia intraepitelial 

cervical grado I (lesión intraepitelial escamosa de bajo grado) grado II o III, (lesión 

intraepitelial escamosa de alto grado) y pueden evolucionar a cáncer in situ 

(circunscrito a la superficie epitelial) y/o cáncer invasor cuando la lesión traspasa 

la membrana basal. (52) 
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PREVENCIÓN PRIMARIA. 

Todos los países deben de tener estrategias documentadas para la prevención 

del cáncer cérvicouterino, que incluyan la educación pública basada en los 

programas de extensión. 

La evidencia demuestra que el inicio de las relaciones sexuales a edad temprana, 

es un factor que aumenta el riesgo de cáncer cérvicouterino (CaCu) otros factores 

de riesgo asociados son: tener antecedentes de múltiples parejas sexuales y 

enfermedades de transmisión sexual, es necesario ofrecer educación para el 

cuidado de la salud sexual. (5) 

Se deben de promover acciones de detección oportuna realizado el tamizaje a 

mujeres con antecedentes de vida sexual. 

El 70% de los casos de cáncer cérvicouterino están relacionados con los tipos de 

VPH 16 y 18 y alrededor del 90% de las verrugas ano-genitales se deben a los 

tipos 6 y 11. 

 

PREVENCIÓN PRIMARIA (6,7,8)  

la prevención primaria se enfoca en: promoción de la salud, educar y sensibilizar 

a la población para iniciar vida sexual a edades tardías. sensibilizar a la población 

en general y en particular a la población adolescente para la utilización del 

condón y evitar prácticas sexuales de riesgo. Promover entre la población en 

general las relaciones sexuales responsables y con fidelidad. Promover la ingesta 
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de alimentos saludables, ricos en antioxidantes. Promover la reducción del 

tabaquismo en la población.  

 

PREVENCIÓN SECUNDARIA (6,7,8) 

 Se basa en la detección temprana y tratamiento oportuno de las lesiones pre 

malignas de cérvix, la detección temprana se realiza a través de la toma de 

citología cervical o inspección visual con ácido acético, cuando el resultado sea 

anormal o positivo se deberá referir a la mujer a la clínica de Colposcopía en 

donde se confirmará el diagnóstico mediante Colposcopía y toma de biopsia 

dirigida; y de acuerdo con el resultado histopatológico será tratada en la clínica o 

referida al centro oncológico.  

Es importante resaltar que en caso de que la mujer refiera que su pareja presenta 

verrugas en genitales, se le recomiende que hombre acuda a la unidad médica 

para su revisión el tratamiento oportuno de las lesiones intraepiteliales y previenir 

el desarrollo de cáncer invasor  

 El personal de salud promoverá la detección temprana mediante la orientación 

consejería y la toma de citología cervical o inspección visual con ácido acético a 

toda la población femenina que tenga de 25 a 54 años de edad y a aquellas que 

no están en ese grupo, pero que hayan iniciado vida sexual y sobre todo a 

aquellas que nunca en la vida sexual se hayan realizado un test de detección 

temprana o el ultimo haya sido hace más de 5 años. 
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VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO. 

El virus del papiloma humano (VPH) es una de las infecciones más frecuentes de 

transmisión sexual en la actualidad. se ha demostrado que hasta el 80% de las 

mujeres sexualmente activas están infectadas por este virus en algún momento 

de sus vidas. en numerosos estudios se ha demostrado el vínculo de los VPH de 

alto riesgo con cáncer de cervical. 

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH)  

 El VPH, pertenece a la familia papillomaviridae estos virus están ampliamente 

distribuidos en la naturaleza, infectan específicamente el epitelio escamoso de 

más de 20 especies diferentes de mamíferos. la partícula viral del papiloma 

humano tiene una cápside de 72 capsómeros (60 hexámeros y 12 pentámeros), 

con un diámetro aproximado de 55 nm y que contiene al genoma viral. los 

capsómeros están hechos de dos proteínas estructurales: l1 en mayor proporción 

y l2, el VPH es relativamente estable y debido a que no tiene una envoltura, 

permanece infeccioso en un ambiente húmedo por meses. (9)  

  

EL GENOMA DEL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO  

El genoma del VPH consiste de una molécula de ADN circular de doble cadena, 

aproximadamente de 8 kb. se divide en tres regiones: la región larga de control, 

LCR, que no contiene marco de lectura alguno; la región que corresponde a las 

proteínas tempranas y la región que corresponde a las proteínas tardías. se 
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conocen seis genes tempranos: E1, E2, E4, E5, E6 y E7, y dos tardíos: L1 y L2. 

los genes tempranos codifican proteínas involucradas en la replicación y 

regulación viral, así como en su capacidad carcinogénica. por otro lado, los genes 

tardíos codifican las proteínas estructurales que conforman la cápside viral. (10) 

(fig. I)  

 

PRINCIPALES PROTEÍNAS DEL VPH  

 La proteína E6  

El gen E6, proteína tiene un potencial oncogénico débil en algunas líneas 

celulares y coopera con E7 para la plena capacidad transformante e 

inmortalizante. esto le confiere varias funciones que alteran el ambiente celular, 

como por ejemplo el bloqueo de la apoptosis mediante la degradación de p53 

incremento de la vida celular por la sobre activación de la telomerasa, en 

consecuencia, E6 inhibe la capacidad de p53 para activar o reprimir la 

transcripción de sus genes blanco. E6 puede superar la apoptosis dependiente e 

independiente de p53, una proteína proapoptótica que se expresa en altos 

niveles en las capas superiores del epitelio en diferenciación. el incremento de 

p53, que se daría por la proliferación inducida por el VPH, así como la 

consecuente inducción de apoptosis, probablemente mataría a una célula 

infectada por VPH antes de que la replicación de éste ocurriera, por tanto, la 
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modulación de los niveles de p53 por parte de E6 es importante para una 

infección productiva. (11)  

La proteína E7  

El gen E7, codifica para una proteína de aproximadamente 100 aminoácidos con 

un peso molecular de 10 kda. E7 tiene la mayor capacidad transformante y actúa 

mediante la unión a proteínas celulares supresoras de tumores de la familia PRB, 

que a su vez interactúan con factores de transcripción de la familia E2f. la familia 

PRB controla la replicación celular, la unión de E7 a la forma activa de PRB 

conduce a la liberación de los factores de transcripción E2f independientemente 

de la presencia de factores de crecimiento externos, lo que promueve el progreso 

de la fase S del ciclo celular y por tanto la replicación celular. (12)  

 La proteína E5  

La función principal de la proteína E5 es sobre regular la actividad de los 

receptores de factores de crecimiento, como el del factor de crecimiento 

epidérmico (EGFR) o el del factor de crecimiento derivado de las plaquetas 

(PDGFR). (14)  

 La proteína E1  

Participa en la replicación del ADN viral, estas funciones de ATPasa y de helicasa 

hacen de esta proteína viral la única con actividad enzimática. (15)  
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 La proteína E2  

Esta proteína es responsable de regular la transcripción y la replicación del ADN 

viral. También tienen una función anti proliferativa, pues puede reprimir el 

crecimiento e inducir apoptosis, en parte mediante la represión de la transcripción 

de E6 y E7, así como por el consecuente aumento de p53. (16)  

 La proteína E4 puede expresarse junto con E1 y E2 durante la infección. el hecho 

de que ambas proteínas, E2 y E4, pueden inhibir el ciclo celular, sugiere que 

cooperan durante el ciclo viral. (16)  

 

 Figura I. Genoma del VPH. (López et al., 2006)  
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EL CICLO VIRAL DE VPH  

INFECCIÓN Y DESENSAMBLE DEL VIRIÓN  

Las partículas infecciosas entran a las células basales o germinales a través de 

una microlesión en el epitelio estratificado. Tal abertura puede ocurrir en 

condiciones donde la piel tenga alguna lesión o micro trauma, la presencia de 

lesiones cervicales facilitan la infección de células columnares que después 

formarán la capa basal del epitelio estratificado de la zona de transformación.  La 

internalización del virus ocurre por endocitosis de vesículas cubiertas de clatrina, 

el desensamble del virión puede ser a través del rompimiento de enlaces disulfuro 

internos de la cápside, dado el ambiente reductor de la célula, lo que permitiría 

el transporte del ADN viral al núcleo de esta. (19)  

La infección inicial es seguida por una fase proliferativa que conduce al 

incremento del número de células basales que contienen el genoma viral, lo que 

puede requerir la expresión de las proteínas E6 y E7 que estimulan el progreso 

de la fase de ciclo celular G1 a S. (20)  

 FASE PROLIFERATIVA  

La expresión de E6 y E7, de un ARNm bicistrónico bajo el control del promotor 

temprano en la LCR, evita que la célula basal interrumpa el ciclo celular una vez 

que esta migra al estrato suprabasal del epitelio. estas proteínas retardan la 

diferenciación celular y promueven la proliferación mediante interacciones con 

proteínas celulares responsables del control del ciclo celular. (20)  
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AMPLIFICACIÓN DEL GENOMA Y SÍNTESIS DE LOS VIRIONES  

Para que se produzcan viriones infecciosos, los VPH deben amplificar su genoma 

y empaquetarlo en la partícula proteíca, esto ocurre en las capas superiores del 

epitelio, en el estrato espinoso, donde aumenta la actividad transcripcional del 

promotor tardío dependiente de la diferenciación. este promotor se halla en el 

marco de lectura del gen E7 y promueve la transcripción de proteínas 

involucradas en la replicación del ADN viral, tales como E1, E2, E4 y E5, así como 

las constituyentes de la cápside, L1 y L2, para la replicación viral se necesita que 

E2 se una a la LCR y que promueva la unión de E1 en el sitio de origen de la 

replicación viral. El ensamblaje de las partículas virales ocurre en el estrato 

granuloso del epitelio y eventualmente las células infectadas se descaman de la 

capa superior de este. El virus es estable extracelularmente ya que es resistente 

a la desecación y puede ser transmitido directamente a otros individuos.  

Alternativamente las células infectadas permanecen en el ambiente antes de que 

el virus sea transmitido a una nueva superficie epitelial, como ocurre en virus que 

infectan superficies cutáneas. (21)  

PREVALENCIA, REGRESIÓN Y PERSISTENCIA DE INFECCION POR VPH  

La prevalencia de infección por VPH 16, alrededor del mundo en mujeres va de 

un 2% a un 44%, más alta entre mujeres jóvenes, decayendo conforme la edad 

aumenta. Además, la incidencia de infección con tipos virales oncogénicos 

parece ser más alta que aquella con tipos virales no oncogénicos.   
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La mayoría de las lesiones leves o moderadas revierten espontáneamente en 

individuos inmunocompetentes. se sabe que más del 70% de las adolescentes 

sexualmente activas y mujeres jóvenes adquieren una infección por VPH, sin 

embargo, la mayoría son transitorias y solo cerca del 25% desarrollan una 

neoplasia intraepitelial cervical (NIC 1), después, solo el 20 al 40% de éstas, 

progresarán a neoplasia intraepitelial cervical de mayor grado (NIC 2); esto 

significa que aquellas mujeres que en alguna ocasión adquieren un VPH, solo el 

5 o 10% de ellas desarrollarán una NIC 3, mientras que cerca del 90% de las 

mujeres infectadas no mostrarán evidencia alguna del tipo viral adquirido 

después de 12 a 36 meses. sin embargo, en aquellas mujeres con un 

compromiso inmunológico ya sea heredado o inducido farmacológicamente, 

presentará una fuerte tendencia para que la infección persista y malignice en 

caso de infección con VPH de alto riesgo oncogénico. (22)  

La prevalencia del VPH, principalmente de los tipos virales asociados a cáncer, 

alcanza su máximo pico en mujeres jóvenes (< 25 años) lo cual tiene relación con 

el inicio de las relaciones sexuales, en varios países se ha observado un segundo 

pico de prevalencia alrededor de los 50-55 años, el cual alcanza niveles casi tan 

altos como los que se observan en mujeres jóvenes, este segundo pico de 

prevalencia en el caso de Costa Rica se caracteriza por presentar un aumento 

en tipos de VPH de bajo riesgo y tipos no caracterizados, a pesar de que los tipos 

de alto riesgo también aumentan. (23). Es claro que el primer pico de prevalencia 

se asocia con el inicio de la actividad sexual, la reducción subsecuente en la 
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prevalencia se ha interpretado como el resultado del control inmunológico a 

través de la inmunidad mediada por células, así como la reducción en la 

exposición a nuevos tipos de VPH.   

Sin embargo, no se tiene claro la causa del aumento en la prevalencia en mujeres 

mayores.  En diferentes épocas están expuestas a diferentes factores de riesgo, 

los cuales están determinados por cambios culturales, tecnológicos y en las 

políticas de salud entre otros. (24)   

Una segunda explicación es que después del control inmunológico inicial de las 

infecciones, el envejecimiento del sistema inmune pueda ser responsable de la 

reactivación de infecciones latentes.   

Esto se ha observado en pacientes con SIDA u otros pacientes 

inmunocomprometidos donde las infecciones por VPH son más frecuentes. Una 

tercera explicación para la adquisición de nuevas infecciones es la exposición a 

nuevos virus a través de contacto con nuevos compañeros sexuales o exposición 

a nuevos virus a través del compañero de varios años, finalmente, es posible que 

la atrofia del epitelio cervical que se presenta al disminuir los niveles de 

estrógenos haga más detectable las infecciones por VPH, puesto que es 

conocido que la atrofia se asocia con adelgazamiento del epitelio cervical con 

exposición de las capas más profundas del epitelio, que es donde residen las 

infecciones por VPH. Se desconoce si la atrofia y el adelgazamiento del epitelio 

cervical también se asocia con un aumento en la transmisión de la infección. (25)  
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MECANISMOS DE ONCOGÉNESIS DEL VPH. (Figura II). 

El VPH infecta las células basales del epitelio cervical y aprovechan el proceso 

de diferenciación del epitelio para sintetizar las proteínas que le permitirán 

ensamblar nuevas partículas víricas, las células epiteliales infectadas activan su 

mecanismo de defensa celular consistente en una revisión de la secuencia del 

ADN antes de dividirse. Este proceso ocurre durante una fase del ciclo celular y 

está dirigido por una cascada de proteínas entre las que destacan la p53 y la 

proteína Rb. Cuando la célula localiza el ADN viral, en un proceso perfectamente 

regulado, intenta reparar el error y dado que este ADN es excesivamente grande 

como para ser eliminado, p53 y RB dirigen a la célula infectada a una “muerte 

celular programada” por apoptosis, evitando así que esta célula sirva de 

propagadora de la infección, los tipos de VPH, se protegen de este mecanismo 

celular sintetizando unas proteínas que bloquean este sistema de defensa 

celular, los genes E6 y E7, transcriben un producto cuya traducción resultará en 

la producción de las proteínas E6 y E7 que respectivamente serán capaces de 

bloquear a p53 y Rb del ciclo celular y protegerse de la muerte de la célula por 

apoptosis, pudiendo de este modo seguir utilizándola como centro de producción 

de partículas virales, por esto E6 y E7 deben considerarse, a todos los efectos, 

oncogenes virales. El proceso de bloqueo de p53 y Rb por las proteínas E6 y E7, 

no tendría mayor problema si no resultase en una inmortalización celular. como 

consecuencia del bloqueo del sistema de reparación de errores, la célula no 

solamente es incapaz de eliminar el ADN viral, sino que también se ve 
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imposibilitada para arreglar errores intrínsecos al ADN celular, de modo que va 

acumulando alteraciones genéticas y, además, como el proceso de apoptosis 

también se ha bloqueado, se convertirá en una célula inmortalizada con ADN en 

progresiva decadencia, es decir, en una célula con fenotipo neoplásico. (26) 

Figura.II mecanismo de oncogénesis por VPH. 

 

 TAMIZAJE 

Se ha demostrado que para reducir la incidencia y la mortalidad por cáncer 

cérvicouterino, es necesario contar con un programa efectivo de prevención y 

detección oportuna que incorpore un sistema de recordatorio y vigilancia que 

cubra el 80% de la población en riesgo.  

Se encuentra evidencia en muchos estudios observacionales, que el tamizaje con 

citología cervical reduce la incidencia y la mortalidad de CaCu. 
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La prueba de tamizaje de elección para CaCu es la citología cervical de base 

liquida, resulta una muestra más completa sin células dañadas o cubiertas por 

sangre, moco o células inflamatorias, además que esa misma muestra puede ser 

utilizada para otras pruebas auxiliares como detección de VPH y clamidia. 

La edad óptima para iniciar el tamizaje es desconocida y esto se documenta con 

la historia natural de la infección del VPH y el cáncer cervical, que por lo tanto 

sugiere realizar el tamizaje de una forma confiable, dentro de los tres años 

después de la primera relación sexual o hasta los 21 años, cualquiera que ocurra 

primero.  se realiza anualmente hasta que se acumulen tres pruebas negativas 

técnicamente satisfactorias; posteriormente se recomienda cada dos o tres años. 

De acuerdo con la historia natural del CaCu, la edad promedio en la que se 

detectan las lesiones es:  lesión de bajo grado (NIC 1), de 20 a 30 años, la lesión 

de alto grado (NIC 2) y (NIC 3) de 35 a 45 años con relación a la detección de 

casos positivos, el cáncer in situ es más frecuente entre los 40 a 45 años, el 

cáncer microinvasor entre los 45 a 50 años, y el invasor de los 50 años en 

adelante. 
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ESTUDIO DE LA CITOLOGÍA CERVICAL. 

INDICADO.  

1.-Inicio de relaciones sexuales antes de los 18 años. 

2.-Infección por VPH. 

3.-Mujer de 25 a 64 años. 

4.-Múltiples parejas sexuales del hombre y de la mujer. 

5.-Antecedentes de enfermedades de transmisión sexual. 

6.-Tabaquismo  

7.-Desnutrición. 

8.-Deficiencia de antioxidantes. 

9.-Pacientes con inmunodeficiencias. 

10.-Nunca haberse realizado el estudio citológico cervical.  

La única contraindicación en la toma de citología cervical es la presencia de 

sangrado menstrual. 

La toma de muestra para citología cervical no es solo una rutina instrumentada, 

sino un procedimiento sistematizado y guiado clínicamente para obtener la 

información y material suficiente para que el citotecnólogo, citólogo o patólogo, 

realicen un diagnóstico preciso.  
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La toma de muestra de Papanicolaou, es el inicio de una serie de pasos en un 

proceso de detección, si o se realiza de acuerdo a la técnica descrita, se obtienen 

interpretaciones erróneas como pueden ser falsas positivas, falsas negativa o 

deficiente que impidan emitir un resultado. 

 

MUESTRA ADECUADA. 

Hoja de solicitud de reporte y solicitud de resultados bien  requisitada. 

Hoja de datos clínicos. 

Muestra parcialmente obscurecida por sangre, inflamación, áreas gruesas, pobre 

fijación, artefacto de desecación, contaminantes que imposibilitan ver el 50ª 70% 

de las células epiteliales. 

Ausencia de células endocervicales y de la zona de transformación. 

 

MUESTRA NO ADECUADA. 

Falta de información de la paciente, laminilla que este fragmentada y no puede 

ser reparada. 

Escasas o insuficientes células epiteliales escamosas, cubriendo menos del 10% 

de la superficie de la laminilla. 
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Sangre, células características de inflamación, muestra gruesa en la laminilla, 

pobre fijación, secado al aire sin fijar, artefactos, contaminantes en 75% o más 

de las células epiteliales. 

Sin embargo, si se detectan células anormales, las muestras nunca deberán 

clasificarse como inadecuadas, debiendo ser consideradas satisfactoriamente, 

pero limitadas. (27) 

Existe evidencia limitada para determinar los beneficios de continuar el tamizaje 

en mujeres mayores de 65 años y se concluye, que los daños potenciales al 

realizar el tamizaje exceden los beneficios entre las mujeres de edad avanzada, 

quienes han tenido resultados normales previamente y en quienes por el 

contrario no ha tenido riesgo alto de padecer cáncer cervical.  

La citología cervical ya no está indicada en mujeres con edad mayor o igual de 

70 años, con antecedentes de tamizaje regular en un periodo de 10 años y con 

los tres últimos reportes negativos o en mujeres que no tienen un riesgo 

incrementado de padecer CaCu. 

La evidencia de la citología de base liquida comparada contra citología cervical 

tradicional, tiene mayor sensibilidad para identificar lesiones intraepiteliales 

escamosas y glandulares, con evidencia en un estudio de metanálisis que 

informa una sensibilidad del 80% para citología de base liquida y un 72% para 

las pruebas de citología convencional.  
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Ciertos factores de riesgo se han asociado con la neoplasia intraepitelial cervical 

en estudios observacionales; mujeres con alguno de los siguientes factores de 

riesgo pueden requerir realizarse la citología cervical más frecuentemente: 

1.- Mujeres quienes están infectadas de VIH, 

2.- Mujeres quienes están inmunocomprometidas. 

3.-Mujeres quienes tuvieron exposición al Dietil-estilbestrol en útero. 

4.-Mujeres tratadas previamente por NIC 2, NIC 3 o Cáncer. 

Mujeres tratadas en el pasado por NIC 2, NIC 3, Cáncer siguen estado en riesgo 

por persistencia de la enfermedad o recurrencia por lo menos 20 años después 

del tratamiento y después del pos tratamiento de vigilancia, y deben de continuar 

con el tamizaje anual por lo menos por lo menos durante 20 años. 

Debido a la alta prevalencia de los tipos del virus del papiloma humano (VPH) de 

alto riesgo en mujeres con lesiones escamosas intraepiteliales de bajo grado, alto 

grado y carcinoma, no está indicada la prueba de ADN del VPH. 

La prueba de ADN del VPH es recomendada en mujeres de 30 años o más con 

células escamosas y/o glandulares atípicas de significado incierto (ASCUS y 

AGUS) y debe ser usada, solamente como complemento de la citología cervical, 

para reducir su tasa de falsos positivos e incrementar el valor predictivo negativo 

de la prueba. 



 

22 
 

En mujeres que se sometieron a histerectomía total no relacionada con cáncer 

cérvico uterino, puede discontinuarse la toma de citología cervical. Histerectomía 

subtotal, deberán continuar con la citología de acuerdo a lo recomendado en la 

guía. 

Mujeres embarazadas sin antecedentes de citología previas, se sugiere realizar 

la citología igual que en las mujeres no embarazadas. (27) 

 

PROGRAMA NACIONAL DE PREVENCION DE CA CU. 

Dado que diversos estudios avalan la prevalencia del VPH en cánceres invasores 

del cuello uterino hasta en 99.8 %, la detección de la infección se torna como una 

acción de tamizaje prioritaria.  

En el programa de CaCu se implementó la toma de muestra del VPH para 

reforzar al plan de acción de CaCu 2007-2012 iniciando esta acción en el 2008; 

instalando 12 laboratorios de biología molecular localizados en: Campeche, 

Puebla, Distrito Federal, Guerrero, Veracruz, Oaxaca, Nuevo León, Sinaloa, 

Michoacán, Estado de México, Guanajuato y Jalisco. (3)  

Debido a la gran importancia de tamizar es imprescindible dar seguimiento y 

tratar a las pacientes con personal de salud competente y capacitado, para 

brindar atención a este grupo blanco, se cuenta con clínicas de colposcopía en 

las 32 entidades federativas.   
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Para la confirmación diagnóstica y correcta instauración del tratamiento es 

indispensable que la colposcopia tome muestras de biopsia de las lesiones 

positivas (3) 

 

FISIOPATOLOGIA DEL CACU. 

La neoplasia intraepitelial cervical, (NIC 1), son manifestaciones transitorias de la 

infección por VPH productiva. se caracteriza por presentar mayor actividad 

mitótica y contenido de células inmaduras en el tercio inferior del epitelio. este se 

diferencia y madura, mostrando anormalidades menores de la célula; la zona de 

transformación del cuello uterino, que es la unión entre el epitelio columnar del 

endocervix y el epitelio escamoso del ectocervix, es un sitio de continuos cambios 

metaplásicos, más activos en la pubertad y durante el primer embarazo y declinan 

después de la menopausia.   

Una metaplasia escamosa atípica, inducida por algún virus y que se desarrolle 

en esta región, puede progresar a NIC 2 o NIC 3, estas lesiones se caracterizan 

por presentar mayor actividad mitótica y contenido de células inmaduras en los 

tercios central y superior la lesión. el CaCu de células escamosas es el más 

común, mientras que el 10 % de los casos son de origen glandular, es decir 

adenocarcinoma. cerca del 50% de las mujeres con adenocarcinoma in situ (AIS) 

tienen también NIC y es a menudo encontrado en pacientes que han sido 

operados por carcinoma escamoso. el adenocarcinoma invasor puede ser puro 
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o mezclado con carcinoma de células escamosas, con lo que se denomina 

Carcinoma Adenoescamoso. (29)  

  

LESIONES INFLAMATORIAS DE CÉRVIX (CERVICITIS).   

 La cervicitis es un proceso inflamatorio del cuello uterino, principalmente de 

causa infecciosa, que tiene su origen en procesos infecciosos primarios o 

secundarios del tracto urogenital inferior y en ocasiones a partir de portadores 

asintomáticos. es una enfermedad de transmisión sexual y su prevalencia es 

paralela a la prevalencia global de las enfermedades de transmisión sexual. (30)  

La cervicitis puede ser aguda o crónica, siendo ésta mucho más frecuente y los 

agentes patológicos causantes más frecuentes son: Chlamydia Trachomatis, 

trichomonas vaginalis, Neisseria Gonorrhoeae (gonococo), virus herpes simple, 

virus del papiloma humano. 

La literatura que estudia la relación entre la cervicitis, la vaginosis bacteriana y el 

virus del papiloma humano (VPH) es consistente; los estudios longitudinales han 

demostrado una mayor asociación de VPH prevalente e incidente en mujeres con 

diagnóstico de cervicitis y vaginosis bacteriana. (21)  

Otros estudios demostraron que la severidad de la displasia intraepitelial estaba 

significativamente asociada al aumento de la diversidad microbiana vaginal. (33)  

Por otro lado, Mirzaie y colaboradores en 2014 documentan que la tasa de 

infección por VPH en los casos de cervicitis crónica fue 98,7% (34)  
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La cervicitis aguda asociada a la infección por VPH se caracteriza por la 

infiltración de polimorfonucleares bajo el epitelio de superficie y rodeando las 

hendiduras glanduliformes, acompañada de dilatación y congestión de los vasos 

sanguíneos; mientras que la cervicitis crónica se traduce en una marcada 

infiltración linfoplasmocitaria, acompañada de una proliferación, marcada del 

tejido conectivo que puede conducir a una hipertrofia adenomatosa. (30)  

La cervicitis suele ser asintomática en su mayoría, cuando se manifiestan 

clínicamente lo suelen hacer en forma de leucorrea más o menos abundante, y 

con el aspecto típico del germen causante de la infección; las formas crónicas 

suelen ser causantes de coitorragias. (30)  

A la exploración clínica, mediante colposcopia, se evidencia la presencia de un 

cuello uterino edematoso, con secreción patológica y muchas veces friable al 

mínimo roce, que ocasiona una hemorragia difusa en toda la superficie cervical 

o en el endocervix y para realizar el diagnóstico microbiológico exacto, se 

requerirá, de un estudio específico del agente causante, ya sea por cultivo del 

agente etiológico o bien mediante la realización de  técnicas moleculares que 

permiten detectar el DNA específico del patógeno (PCR). (30)   

Por lo tanto, el abordaje clínico ante el diagnóstico de cervicitis crónica incluye la 

citología, la colposcopia y la toma de biopsia, para poder controlar y dar un 

tratamiento adecuado a las lesiones inflamatorias de cérvix para así evitar la 

evolución a NIC 1. (35)   
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LESIONES PREMALIGNAS DE CACU.  

El CaCu se puede desarrollar a partir de cualquiera de los tejidos que componen 

el mismo, fundamentalmente a partir de los epitelios de revestimiento: epitelio 

pavimentoso poliestratificado del exocérvix (carcinomas epidermoides) o epitelio 

glandular del endocérvix (adenocarcinomas). van a estar precedidos por una fase 

generalmente larga en el tiempo de enfermedades preinvasoras. El término 

displasia de cuello uterino se introdujo a finales de los años 50 para designar la 

atipia epitelial cervical intermedia entre el epitelio normal y el carcinoma in situ 

(células carcinomatosas en todo el espesor del epitelio sin interrumpir la 

membrana basal). (36)  

Para clasificar las lesiones premalignas, Richart, en 1973, propuso el término de 

neoplasia intraepitelial cervical (NIC) para explicar el espectro de daño tisular, 

estableciendo tres grados de afectación: NIC 1 o displasia leve, NIC 2 o displasia 

moderada y NIC 3 o displasia grave/carcinoma in situ. (37)  

 

DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN DE NIC POR CITOLOGÍA. (figura III) 

La citología se ocupa de la interpretación morfológica de las células obtenidas 

por exfoliación o por otro método; se subdivide en dos grandes ramas, la citología 

exfoliativa/abrasiva en las cuales se desprenden esporádicamente en una 

cavidad o con el uso de espátula, cepillos y lavados con el espejo de desprender 

células de los diferentes órganos y la punción aspiración con aguja fina en el cual 
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se obtiene material de órganos superficiales y profundos con agujas delgadas de 

0.4-0.7mm, en forma directa o bajo guía ecográfica y por tomografía axial 

computada.(53) 

La NIC puede detectarse por examen microscópico de las células cervicales en 

un frotis teñido por la técnica de Papanicolaou. en estas preparaciones 

citológicas, se evalúan los cambios de cada célula para el diagnóstico y la 

clasificación de NIC, en cambio, el examen histológico de los tejidos permite 

examinar otras características. evaluar citológicamente la NIC basándose en los 

cambios nucleares y citoplasmáticos suele ser muy difícil, lo que dificulta el 

diagnóstico preciso y confiable, solo realizable correctamente por personal 

altamente entrenado.  

 La hipertrofia nuclear y los cambios de tamaño y forma son características 

constantes de todas las células displásicas. la mayor intensidad tintorial 

(hipercromasia) es otra característica destacada. las células displásicas siempre 

presentan distribución irregular de la cromatina, como en grumos. los núcleos 

anormales en las células superficiales o intermedias indican una NIC de bajo 

grado (las figuras mitóticas y los nucléolos visibles son poco comunes en estos 

frotis), mientras que la anomalía de los núcleos de células parabasales y basales 

indica NIC de alto grado. el tamaño del núcleo respecto de la cantidad relativa de 

citoplasma (relación núcleo/citoplasma) es una de las bases más importantes 

para evaluar el grado de NIC. las mayores relaciones se asocian con grados más 

avanzados de NIC. en general, en un frotis cervical se observan células con 
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diversos grados de alteración, lo que conlleva bastantes dificultades y una buena 

dosis de subjetividad al presentar los resultados. la experiencia del citólogo es 

sumamente importante en el informe final. (37)  

 

  

  
Normal                                      NIC 1                       NIC 2                                          NIC 3  

 Figura. III cambios citológicos en frotis cervical. 

  

 EVALUACIÓN CERVICAL POR COLPOSCOPIA  

Los resultados anormales en la citología cervical deben someterse a un examen 

colposcópico.  la evaluación cervical incluye la aplicación de ácido acético entre 

el 3% y el 5% y la subsiguiente inspección visual del cuello uterino bajo lente de 

aumento o sin aumento, así como la inspección visual con solución yodo 

yodurada de Lugol. A las mujeres que dan positivo en estas pruebas, se les debe 

de tomar biopsia de la lesión para excluir NIC de alto grado o cáncer invasor; por 

otro lado la aplicación de la solución de ácido acético del 3 al 5%, se realiza con 

un aplicador de algodón (torundas de algodón sostenidas con una pinza de 

anillos, o hisopos rectales grandes o pequeños) o con un rociador pequeño, 



 

29 
 

causando reacción por contacto del tejido epitelial, en particular del epitelio 

cilíndrico y de cualquier zona de epitelio escamoso anormal, con precipitación o 

coagulación reversible de las proteínas nucleares y las citoqueratinas. (2)  

Por tal razón, el efecto del ácido acético depende de la cantidad de proteínas 

nucleares y citoqueratinas presentes en el epitelio, cuando se aplica ácido acético 

al epitelio escamoso normal, ocurre poca coagulación en la capa de células 

superficiales, donde los núcleos son escasos. aunque las células más profundas 

contienen más proteínas nucleares, el ácido acético no penetra lo suficiente y, en 

consecuencia, la precipitación resultante no logra opacar el color del estroma 

subyacente, las zonas de neoplasia intraepitelial cervical (NIC) experimentan una 

coagulación máxima debido a su mayor contenido de proteínas nucleares e 

impiden el paso de la luz a través del epitelio. como resultado, el patrón vascular 

subepitelial queda oculto y se vuelve difícil de ver, al tiempo que el epitelio toma 

un color blanco. esta reacción se denomina acetoblanqueo y produce un efecto 

perceptible que contrasta con el color rosado del epitelio escamoso normal 

circundante, un efecto que comúnmente se distingue a simple vista. (2)  

Por otro lado, el fundamento de la prueba de Schiller es que el epitelio escamoso 

metaplásico original y el epitelio escamoso metaplásico maduro recién formado 

contienen glucógeno, en tanto que la NIC y el cáncer invasor contienen escaso o 

ningún glucógeno, el epitelio cilíndrico no contiene glucógeno. El epitelio 

escamoso metaplásico inmaduro por lo general no contiene glucógeno o, en 

ocasiones, puede contenerlo en bajas cantidades. por su parte, el yodo es 
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glucofílico y, en consecuencia, la aplicación de una solución yodada da lugar a la 

captación de yodo por los epitelios que contienen glucógeno. así pues, el epitelio 

escamoso normal, que sí contiene glucógeno, se tiñe de color castaño caoba o 

negro tras la lugolización. el epitelio cilíndrico no capta el yodo y no se tiñe, pero 

puede cambiar ligeramente de color debido a una capa delgada de solución de 

Lugol; las zonas de epitelio escamoso metaplásico inmaduro pueden no teñirse 

con el yodo o bien teñirse de manera parcial. (2)  

Si hay descamación (o erosión) de las capas de células superficiales e 

intermedias a consecuencia de afecciones inflamatorias del epitelio escamoso, 

estas zonas no se tiñen con el yodo y se mantienen claramente incoloras contra 

un fondo negro o caoba circundante; finalmente, las zonas de NIC y de cáncer 

invasor no captan el yodo (ya que carecen de glucógeno) y se ven como zonas 

gruesas de color amarillo mostaza o azafrán. las zonas con leucoplasia 

(hiperqueratosis) no se tiñen con el yodo. los condilomas pueden no teñirse con 

yodo o, en ocasiones, teñirse de manera parcial. se recomienda la aplicación 

sistemática de solución de yodo en la práctica colposcopia, ya que puede ayudar 

a identificar las lesiones que se pasaron por alto durante el examen con solución 

salina y con ácido acético, así como delimitar la extensión anatómica de las zonas 

con mucha mayor precisión, lo cual facilitará el tratamiento. (2)  
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 DIAGNÓSTICO Y CLASIFICACIÓN DE NIC POR HISTOPATOLOGÍA. 

El diagnóstico final de NIC se establece por examen histopatológico de una 

biopsia cervical con sacabocados o una muestra de escisión, se valora si una 

muestra tisular cervical presenta NIC y en qué grado, en función de las 

características histológicas de diferenciación, maduración y estratificación de las 

células y de las anomalías de los núcleos; para realizar la clasificación de NIC se 

observa la proporción del espesor epitelial que presenta células maduras y 

diferenciadas, por lo que los grados más avanzados de NIC suelen tener una 

mayor proporción del espesor epitelial con células indiferenciadas y solo una 

delgada capa superficial de células maduras, diferenciadas. Figura IV (38)  

Al realizar el diagnóstico se evalúan anomalías nucleares como la dilatación, la 

mayor relación núcleo/citoplasma, la hipercromasia, el polimorfismo y la variación 

del tamaño nuclear (anisocariosis), a menudo existe una fuerte correlación entre 

la proporción del epitelio que presenta maduración y el grado de anomalía 

nuclear, las figuras mitóticas de las células en división son poco frecuentes en el 

epitelio normal y, cuando existen, se ven solo en la capa parabasal. (38)  

Conforme se incrementa la gravedad de la NIC aumenta el número de figuras 

mitóticas, que pueden verse en las capas epiteliales superficiales. cuanto menos 

diferenciado es un epitelio, más alto es el nivel en que pueden verse figuras 

mitóticas. Las configuraciones anormales de las figuras mitóticas también se 

tienen en cuenta al establecer el diagnóstico final. (39)  
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En la NIC 1 existe buena maduración, con mínimas anomalías nucleares y pocas 

figuras mitóticas. las células indiferenciadas se encuentran en las capas 

epiteliales más profundas (tercio inferior). se observan figuras mitóticas, pero no 

muchas. pueden verse cambios citopáticos debidos a la infección por el VPH en 

todo el espesor del epitelio. NIC 2 se caracteriza por cambios celulares 

displásicos restringidos sobre todo a la mitad o los dos tercios inferiores del 

epitelio, con anomalías nucleares más marcadas que en la NIC 1. pueden verse 

figuras mitóticas en toda la mitad inferior del epitelio. NIC 3, la diferenciación y la 

estratificación pueden faltar por completo o existir solo en el cuarto superficial del 

epitelio, con abundantes figuras mitóticas. las anomalías nucleares aparecen en 

todo el espesor del epitelio. muchas figuras mitóticas tienen formas anormales. 

(39)  

 

  Normal                                   NIC 1                               NIC 2                           NIC 3  

 Figura IV.  Cambios histopatológicos de las lesiones pre-malignas de CaCu.  
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TRATAMIENTO DE LAS LESIONES PREMALIGNAS DE CACU.  

 Los diferentes métodos de tratamiento, para las lesiones preinvasoras de cérvix 

se realizarán, desde los más conservadores hasta la histerectomía. (5).  

 1.- Tratamientos destructivos locales (TDL)  

Diatermocoagulación, Termocoagulación, criocoagulación, vaporización láser.  

 2.- Tratamientos Escisionales.  

 Conización: con bisturí frío, láser co2 o asa diatérmica LEEP (loop electrosurgical 

escisión procedure) o LLETZ (“large loop escisión of transformation zone”).  

CRIOCOAGULACIÓN  

Destruye la lesión mediante frío, está basado en la congelación del tejido entre -

20 y -40 ºc; puede emplearse sin anestesia. la congelación correcta es indicada 

por la observación de color blanco (el llamado efecto “bola de nieve”). la 

refrigeración puede aplicarse continuadamente o en ciclos. se aconseja la técnica 

cíclica 3’-5’-3’. la profundidad de destrucción estará en función del tiempo de 

aplicación, aunque algunos autores afirman haber destruido hasta 10 mm de 

profundidad. tiene la ventaja de que es rápida de aplicar, indolora y no deja 

secuelas que puedan repercutir sobre la fertilidad ni la evolución de gestaciones 

sucesivas. las complicaciones son mínimas, como molestias urinarias, hidrorrea 

durante 2-3 semanas y raramente infección pélvica. (40)  
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LÁSER DE CO2  

Su acción biológica es térmica, volatilizando los tejidos. puede destruirse el tejido 

deseado respetando los que rodean la lesión. se utiliza bajo control colposcópico. 

si la técnica se realiza de forma adecuada, el daño de los tejidos subyacentes es 

mínimo y no deja ninguna secuela ni interfiere en la fertilidad. (40) tratamientos 

Escisionales.   

 CONIZACIÓN    

Indicaciones para realizar la Conización: (5)  

La lesión se extiende en el conducto endocervical, de modo que no puede 

llevarse a cabo una evaluación colposcopia de su extensión.  

La unión escamo-columnar no se visualiza por completo.  

La colposcopia sugiere posibles características invasivas o lesión glandular 

significativa.  

Legrado endocervical o microcolposcopia positivas.  

 la citología sugiere una lesión glandular anómala.  

la citología repetida sugiere invasión sin confirmación colposcopia (la lesión 

puede localizarse por completo en el canal)  

Los tratamientos destructivos sólo tienen indicación en el condiloma cervical o en 

la NIC 1, siempre que se cumplan las siguientes condiciones: lesión pequeña 

totalmente visible, confirmada en un examen colposcópico valorable, y con 
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ausencia de lesión endocervical verificada mediante legrado o citología con 

cepillado y asegurando su seguimiento. Con estos criterios, los resultados son 

semejantes con cualquiera de las técnicas, con tasas de curación del 90-96%. (41)  

En lesiones extensas o de alto grado NIC 2/3 no se debe utilizar la 

electrocoagulación ni la crioterapia. el tratamiento escisional es de elección en 

las mujeres con NIC 2/3. Actualmente se realiza con preferencia mediante asa 

diatérmica con anestesia local y de forma ambulatoria. hay muy pocas 

indicaciones para realizar una Conización clásica con bisturí en quirófano.  las 

complicaciones son fundamentalmente hemorragia en un 3-4 % y estenosis 

cervicales hasta en 6% con el asa puede practicarse una excéresis simple de la 

zona de transformación o una excéresis cónica, con doble escisión del exocérvix 

y endocervix. un cono diagnóstico se considerará terapéutico si reúne las 

siguientes condiciones: (41)  

Tamaño suficiente, en relación con el tamaño del cuello.  

Márgenes exocervical, endocervical y profundos libres de lesión.  

Legrado endocervical después del cono negativo.  

Colposcopia, citología y determinación de VPH negativas en el control a 6 meses.  

 HISTERECTOMÍA (5)  

En cuanto a la histerectomía, su indicación es la siguiente:  

Afectación de 2 o 3 márgenes sin deseo gestacional.  
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Imposibilidad de control.  

Enfermedad benigna asociada.  

Recidiva persistente tras tratamientos Escisionales.  

El control de las pacientes tratadas de NIC 2/3 es una parte muy importante, y a 

menudo olvidada, del programa de prevención. el cáncer puede aparecer tanto 

si se usaron técnicas destructivas como de excéresis. una paciente tratada por 

un NIC tiene un riesgo mayor de desarrollar un cáncer invasor que una mujer que 

no ha tenido un NIC. diversos factores se han asociado a un mayor riesgo de 

persistencia o recurrencia lesional: el tamaño de la lesión, la afección de los 

márgenes quirúrgicos, la edad, el estado inmunológico y la persistencia de la 

infección por el VPH pos tratamiento. (41) 

 TRATAMIENTO CON INMUNOTERAPIAS   

La propuesta del uso de inmunoterapias radica en que, en la respuesta 

inmunológica generada a nivel local en el cérvix, los linfocitos T desempeñan un 

papel de protección contra la progresión de la infección y lesiones premalignas 

tempranas. (42)  

Desde hace más de una década se están investigando las vacunas terapéuticas 

para el tratamiento de la neoplasia intraepitelial y el cáncer cervical, capaces de 

estimular el sistema inmune para identificar y destruir las células infectadas por 

el VPH. sin embargo, su desarrollo ha sido lento. Gracias a diferentes técnicas 

de virología molecular, se han identificado los tipos virales de alto riesgo de VPH 
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que se asocian con la mayoría cánceres de cuello uterino y juegan un papel 

esencial en la patogénesis de la enfermedad. A pesar del reciente avance en el 

desarrollo de vacunas profilácticas contra el VPH, es poco probable que tales 

vacunas profilácticas disminuyan la prevalencia de las infecciones por VPH en 

los próximos años, debido a su costo y la limitada disponibilidad en los países en 

desarrollo.  (43)  

Por otra parte, las vacunas profilácticas del VPH no pueden utilizarse como 

coadyuvantes en los tratamientos terapéuticos establecidos y lesiones asociadas 

al VPH, que representan una alta morbilidad y mortalidad todo el mundo. Por lo 

tanto, es importante desarrollar vacunas terapéuticas contra el VPH para el 

control de la infección por VPH y neoplasias asociadas. en las vacunas 

profilácticas están encaminadas a la generación de la inmunidad mediada por 

linfocitos T, y la generación de anticuerpos neutralizantes; en cambio en las 

vacunas terapéuticas las proteínas de expresión temprana, E6 y E7, constituyen 

objetivos ideales, ya que se expresan consistentemente en el cáncer de cuello 

uterino asociado al VPH y lesiones precursoras; y por lo tanto juegan un papel 

crucial en la generación y mantenimiento de la enfermedad asociado al VPH. (44)  

 JUSTIFICACIÓN 

En los países en que se tienen campañas de detección adecuados con el estudio 

citológico cervical, se ha observado una importante disminución de la incidencia 

y mortalidad por CaCu, atribuible a la detección de las lesiones precursoras y 

preinvasoras, displasias o NIC en las que el diagnóstico oportuno ofrece la 
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posibilidad de tratamiento exitoso a un menor costo, tanto social como para los 

servicios de salud. 

Si bien se han resuelto muchas interrogantes sobre la etiología del CaCu y se 

encuentran en desarrollo alternativas terapéuticas y de prevención, lograr altas 

coberturas de detección temprana a través del estudio citológico Papanicolaou, 

garantizando un nivel adecuado de calidad de los procedimientos de los 

laboratorios de citología, así como del tratamiento y seguimiento de las mujeres 

afectadas, constituirá el eje fundamental del programa de prevención y control 

del CaCu. 

Debido a que en nuestro país el perfil epidemiológico muestra incremento en la 

incidencia de esta enfermedad, se considera un problema de salud pública, por 

lo que es necesario subrayar como estrategia principal, la coordinación de los 

sectores público, privado y social para afrontar este padecimiento con mayor 

compromiso, eficiencia y eficacia. 

Será también importante lograr una participación activa de la comunidad en la 

solución de este problema de salud, lo cual se logrará mediante la enseñanza, 

difusión y concientización de los riesgos y complicaciones de la misma. 

La detección de lesiones premalignas y malignas del cérvix son de suma 

importancia ya que puede ayudar en la detección oportuna de CaCu, sin embargo 

no es únicamente exclusiva de un servicio, el servicio de anatomía patológica, 

realiza un tamizaje para la detección morfológica de las lesiones premalignas y 
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malignas del cérvix, una vez detectadas siempre es necesario el complementar 

ésta con una biopsia la cual dará el diagnóstico definitivo, sin embargo, algunas 

pacientes dadas las características del VPH del cual existen aproximadamente 

más de 270 serotipos no siempre es necesaria la realización de biopsias al 

tratarse de lesiones de bajo grado, y que remiten de forma espontánea, es 

necesario el apoyo de la información clínica por el médico colposcopista y el 

apoyo de biología molecular por lo que en caso de discordancia diagnostica se  

repetirá protocolo pues hay que tener en consideración las fases latentes de la 

infección por VPH. 

Las NIC se presentan 10 a 15 años antes de la máxima frecuencia del cáncer 

invasor, de ahí la importancia de identificar las anormalidades preinvasoras que 

progresarán a cáncer, 5-15% de las displasias graves en tres años y 1% de las 

displasias leves. La detección de las lesiones premalignas es por citología 

cervical con un porcentaje de falsos negativos entre 5-8%; la sociedad americana 

de colposcopia y patología cervical considera un 70% de falsos negativos por 

deficiencia de células en la toma. 

La sustancial disminución en la incidencia y mortalidad del CaCu en países 

desarrollados, es el resultado de exámenes de búsqueda efectivos. Por lo cual 

es importante conocer la correlación que existe entre estudios comentados, en el 

diagnóstico de lesión intraepitelial escamosas, como tamizaje, seguimiento y 

diagnóstico de tales lesiones causadas por VPH, la infección persistente por el 
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VPH se observa como el factor más importante que contribuye al desarrollo de 

CaCu. 

HIPOTESIS DEL TRABAJO  

Si existe correlación entre los resultados por diferentes métodos de detección de 

las lesiones intraepiteliales por citología cervical, colposcopia e histopatológico 

en hospital general Dr. Enrique Cabrera Cosió. 

Si las lesiones intraepiteliales cervicales son observadas en el tamizaje del 

estudio citológico, la observación colposcopia de la lesión permitirá la toma de 

biopsia para el diagnóstico definitivo, incrementando la certeza diagnóstica de la 

lesión. 

OBJETIVO  

GENERAL  

Demostrar la asociación diagnostica de las neoplasias intraepiteliales en el 

Hospital General “Dr. Enrique Cabrera”. En periodo correspondiente 01 de 

enero del 2017 a diciembre del 2019. Por medio de la citología cervicovaginal 

como diagnóstico inicial de envío, posteriormente diagnostico colposcopico y 

definitivo por medio de estudio histopatológico. 

La combinación de detección de VPH, por medio de las preparaciones 

citológicas, biopsia y destrucción local por anormalidades intraepiteliales en la 

zona de transformación bajo la visualización colposcopia, es una herramienta 

muy útil en la detección temprana y tratamiento de las neoplasias in Situ. 
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Con los resultados darán la perspectiva en la conducta a seguir en el manejo de 

las pacientes con NIC, la citología cérvico-vaginal contribuye eficazmente a 

detectar lesiones precancerosas y a disminuir significativamente la prevalencia 

del carcinoma cervical, ya que es un método de estudio accesible, de bajo costo 

y rápido. Su especificidad del 50 a 91% y su sensibilidad 74 a 97.6%, hace que 

sea una prueba de tamizaje la cual sea necesario un elevado número de re 

exploraciones para confirmar el diagnóstico.  

No se trata de una técnica diagnóstica y por ello el hallazgo de una citología 

positiva o sospechosa solo debe ser el punto de inicial de investigación de las 

lesiones intraepiteliales. 

Por otra parte, la colposcopia se ha consolidado como estudio diagnóstico de las 

lesiones intraepiteliales y de las lesiones inicialmente invasoras.  El estudio 

colposcopico permite la identificación de las características del epitelio, las cuales 

son inapreciables a simple vista, que son la expresión de los cambios patológicos. 

permite diferenciar la neoplasia cervical de las lesiones benignas, infecciosas, 

inflamatorias y cambios reactivos en el cérvix. 

Sin embargo, la colposcopia, como cualquier otro procedimiento de diagnóstico 

tiene sus limitaciones, como la fugacidad de las imágenes observadas y la 

subjetividad del observador para la interpretación. otra limitante para un estudio 

satisfactorio, es la visualización total de la zona de transformación. Es importante 

reconocerla y localizarla, ya que la mayor parte de las neoplasias cervicales, se 

originan en esa zona.  



 

42 
 

La citología, colposcopia y biopsia han llegado a ser sistemas complementarios 

para las pacientes con patología cervical. 

ESPECÍFICOS  

1.-Conocer la asociación diagnóstica de las Neoplasia Intraepitelial Cervical de 

la Hospital General “Dr. Enrique Cabrera”. periodo correspondiente 01 de 

enero de 2017 a diciembre del 2018  

2.- Conocer los factores asociados en las pacientes con respecto a los  grados 

de Neoplasia Intraepitelial Cervical del Hospital General “Dr. Enrique Cabrera”. 

3. -Conocer la asociación diagnóstica cito-histologico de las Neoplasias 

Intraepitelial cervical del Hospital General “Dr. Enrique Cabrera”. 

4.- Conocer la asociación diagnostica colpo-histologica de cervical del Hospital 

General “Dr. Enrique Cabrera”. 

5. –Conocer el porcentaje de diagnóstico de neoplasia intraepitelial cervical 

por medio de histopatología. 

El estudio pretende determinar asociación diagnóstica de la cito-colpo en 

comparación con reporte histopatológico en Hospital General “Dr. Enrique 

Cabrera”. 
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MATERIAL Y METODOS: 

Tipo de investigación. 

Área de investigación: clínica 

Diseño de estudio: Observacional, descriptivo, transversal y retrospectivo. 

Definición del universo. 

expedientes de las pacientes que cuenten con citología cervicovaginal con 

diagnóstico de NIC periodo 01.01.17-31.12.18 mujeres que cuenten con 

colposcopia con diagnóstico de NIC periodo 01.01.17 a 31.12.18. mujeres que 

cuenten con biopsia con diagnóstico de NIC periodo 01.01.17 a 31.12.18. en 

Hospital General “Dr. Enrique Cabrera Cosió”. 

TIPO DE UNIVERSO: Finito. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 

Criterios de integración: 

Paciente que cuenten con citología cervicovaginal con diagnóstico de Neoplasia 

Intraepitelial Cervical periodo 01.01.17-31.12.18 

Mujeres que cuentes con colposcopia con diagnóstico de Neoplasia Intraepitelial 

Cervical periodo 01.01.17-31.12.18 

Paciente que cuenten con biopsia con diagnóstico de Neoplasia Intraepitelial 

Cervical periodo 01.01.17-31.12.18 
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CRITERIOS DE NO INTEGRACIÓN: 

Paciente que no cuenten con diagnóstico de lesión premaligna o maligna del 

cérvix. 

Expediente de pacientes que no cuenten con toma de biopsia y reporte de 

histopatológico 

criterios de eliminación: 

Pacientes con expediente incompleto o extraviado   

DISEÑO DE LA MUESTRA:  

Los expedientes de pacientes que cuenten con citología cervical, colposcopia, y 

resultado de histopatológico de lesión intraepitelial escamosa. 

El tamaño de la muestra será por censo con los expedientes clínicos de las 

pacientes que cubran los criterios de inclusión en Hospital General “Dr. Enrique 

Cabrera Cosió”. 
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Variable/ 

constructo  

(índice-

indicador/catego

ría-criterio) 

Tipo Definición operacional Escala de 

medición 

Calificación 

Edad Control Años cumplidos de las pacientes de 

estudio 

Cualitativa 

Ordinal 

Años cumplidos  

a) menor de 25 años. 

b) 25 a 34 años. 

c) 35 a 44 años. 

d) 45 a 54 años. 

e) 55 a 64 años. 

f) 65 a 75 años. 

g) mayores de 75 años. 

Números de 

gesta 

Control Número de embarazos- Cuantitativa 

discontinua 

Número de embarazos 

Inicio de vida 

sexual  

Control Edad en la que inicio la relación 

sexual.  

Cuantitativa 

Discontinua 

Edad de la primera relación 

sexual. 

Estado civil Control Condición de hecho o de derecho  

de las personas. 

Cualitativa 

nominal 

a) Soltera 

b) Casada 

c) Unión libre 

d) Viuda. 

Tabaquismo  control Es un daño de características 

crónicas que se produce en la 

persona que consume tabaco en 

exceso 

Cualitativa 

nominal  

Presente/ Ausente  
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Ocupación Control  Actividad para recibir ingreso 

monetario 

Cualitativa 

nominal 

a) Hogar 

b) Empleada 

c) Estudiante 

Escolaridad Control División de los niveles que 

conforman el sistema educativo 

nacional. estos son básico, medio 

superior y superior 

Cualitativa 

Ordinal 

a) Analfabeta. 

b) Primaria 

c) Secundaria 

d) Bachillerato 

e) Licenciatura 

f) Carrera técnica. 

Número de 

parejas sexuales 

Control Cantidad de personas con las que 

se ha tenido relaciones sexuales 

Cuantitativa 

discontinua 

Número de parejas sexuales 

referido en expediente. 

Diagnostico 

citológico 

Compleja El frotis cervical es la herramienta 

para descubrir las lesiones 

precancerosas del cuello uterino 

Cualitativa 

Ordinal 

a) Células escamosas 

atípicas ASC. 

b) Infección de VPH. 

c) Lesiones Intraepitelial 

de Bajo Grado 

(Displasia leve, NIC 1). 

d) Lesión Intraepitelial de 

bajo grado (lesión 

intraepitelial de bajo 

grado (Displasia leve, 

NIC 1) + IVPH. 

e) Lesión Intraepitelial de 

alto grado (Displasia 

moderada NIC 2). 

f) Lesión Intraepitelial de 

Alto Grado (Displasia 

grave, NIC 3) 

g) Lesión Intraepitelial de 

Alto Grado (cáncer in 

situ, NIC 3). 

h) Carcinoma de células 

escamosas (Cáncer 

Invasor). 

i) Células endometriales 

citologicamente 
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benignas en 

postmenopausica. 

j) Células glandulares de 

significado incierto. 

k) Adenocarcinoma in 

Situ. 

l) Adenocarcinoma 

endometrial. 

m) Adenocarcinoma 

endocervical. 

n) Negativo a lesión y/o 

malignidad. 

o) Cambios celulares 

benignos infección por 

cocobacilos. 

p) Cambios celulares 

infección por 

candidiasis. 

q) Cambios celulares 

benignos infección por 

cocobacilos 

r) Cambios celulares 

benignos infección por 

actinomices sp. 

s) Cambios celulares 

benignos reactivos a 

inflamación. 

t) Cambios celulares 

benignos reactivos a 

atrofia. 

u) Cambios celulares 

benignos reactivos 

DIU. 

Colposcopia Compleja Colposcopia satisfactoria. una 

colposcopia es satisfactoria cuando 

se puede visualizar la unión 

escamo-columnar o los límites de la 

lesión en cuello uterino. 

colposcopia no satisfactoria cuando 

no se puede visualizar la unión 

escamo-columnar o los límites de la 

lesión en el cuello uterino. 

Cualitativa 

nominal 

1) Adecuada 

2) No adecuada. 



 

48 
 

Hallazgos de 

colposcopia 

Compleja Procedimiento exploratorio 

instrumentado, en el que se emplea 

un aparato con sistema ópticos de 

aumento, a través del cual se 

puede observar la vulva, vagina y 

cérvix uterino, visualizándose , en 

este último, las condiciones de su 

epitelio, al cual se le pueden 

realizar tinciones de orientación 

diagnostica. 

Cualitativa 

Ordinal 

a) LEIAG 

b) LEIBG 

c) Sin alteraciones 

d) Cáncer invasor 

e) Alteraciones 

inflamatorias. 

f) Eversión glandular 

g) Cervicovaginitis. 

h) Atrofia epitelial. 

i) Pólipo cervical. 

j) Verrugas vaginales y 

vulvares. 

k) Infección por VPH. 

Diagnóstico de 

biopsia cervical 

Compleja Sistema Bethesda, se utiliza 

terminología para los hallazgos 

citológicos (en Papanicolaou) e 

histológicos (en la biopsia). 

Cualitativa 

Ordinal 

A) Negativo para lesión o 

malignidad. 

B) Infección por VPH. 

C) LEIBG/NIC 1/ IVPH 

D) LEIAG/NIC 2/IVPH. 

E) LIEAG/NIC 3/IVPH. 

F) LIEAG Cancer In Situ 

(NIC 3) 

G) ASC-US Células 

escamosas atípicas de 

significado incierto. 

H) ASC-H Células 

escamosas atípicas no 

se puede descartar 

LIEAG. 

I) Carcinoma escamoso 

invasor. 

J) Células glandulares 

atípicas 

(endocervicales, 

endometriales, sin 

especificar) 

K) Células glandulares 

atípicas sugestivas a 

neoplasia. 

L) Adenocarcinoma. 

M) Alteraciones 

inflamatorias 

N) Cervicitis crónica 

O) Hiperplasia glandular. 

P) Pólipo endocervical. 
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Q) Metaplasia escamosa. 

R) condiloma acuminado. 

 

Relación  

citológica y 

colposcopia 

Control Si existe relación entre el 

diagnóstico y por colposcopia 

Cualitativa 

Nominal 

1) Si 

2) No 

Relación 

colposcopia e 

histopatológica 

Control Si existe relación entre el 

diagnostico por colposcopia e 

histológico 

Cualitativa 

nominal 

1) Si 

2) No 

 

1.2. ESTRATEGIAS PARA LA RECOLECCIÓN DE DATOS: 

Se solicita autorización al servicio de patología del Hospital General “Dr. Enrique 

Cabrera Cosió”. para la revisión de los reportes de base de datos histopatológico 

en periodo establecido. 

Una vez seleccionados los expedientes, se llenará la cedula de recolección de 

dato del expediente clínico (ver anexo) posteriormente se realizará la captura de 

los daos en una base y se realizaran los análisis estadísticos, elaboración de 

gráficos y cuadros. 

 

3.5.1. PLAN DE TABULACIÓN. (procedimiento para recuento de datos, 

esquemas de tabulación y gráficos). 
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La recolección de datos será realizada por el investigador utilizando un 

instrumento de recolección, del 01.01.2017 a 31.12,18 donde se registrarán cada 

una de las variables señaladas para posteriormente realizar una base de datos 

en el programa Excel  

La base de datos se reclutará y validará en office Excel, para el análisis 

estadístico se utilizará el paquete estadístico Stata 14, se realizará un análisis 

descriptivo para variables cuantitativas, medidas de tendencia central (media, 

mediana y medidas de dispersión, para variables cualitativas con frecuencias y 

porcentajes.  

RIESGO DEL ESTUDIO. 

Sin riesgo conforme a lo establecido en la ley general de salud 

RESULTADOS. 

La muestra se conformó con 150 pacientes correspondiente al periodo 01 de 

enero del 2017 a 31 diciembre del 2018. 

Pacientes las cuales fueron diagnosticadas como lesión intraepitelial por reporte 

de citología cérvico- vaginal. 108 casos con lesión intraepitelial de bajo grado, 22 

pacientes excluidos por no cumplir los criterios, lesión intraepitelial de alto grado 

(NIC 2) 33 casos, 3 excluidos, lesión intraepitelial de alto grado (NIC 3) 7 casos. 

Con un total de muestra de 123 paciente. 
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Ya que el objetivo de esta investigación radico en la asociación diagnostica a 

nivel cito-Colpo-histológico de las lesiones, se tomaron pacientes que cumplieran 

con citología cérvico-vaginal, estudio colposcopico y reporte de estudio 

histológico. a través de estadística descriptiva se obtuvieron frecuencias y 

medidas de tendencia central a través del paquete estadístico spss para 

Windows versión 20. 

Los resultados obtenidos se desglosan de esta manera, primero reporte de 

citologías por tipo de lesión intraepitelial cervical, segundo reporte por tipo de 

lesión por colposcopia, tercera reporte por tipo de lesión intraepitelial por 

histología, por último, se presenta factores de riesgo para edad de la paciente, 

variables establecidas. Cada neoplasia intraepitelial cervical con sus variables. 

Características de edad de la muestra pacientes con lesión intraepitelial de bajo 

grado. 

 

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL DE BAJO GRADO NIC 1. 

El rango de edad que promedio fue de 40 a 44 años con un 20.9%, seguido de 

30 a 34 con un 16.2% y seguidos por un 12.7 % en edad promedio de 25 a 29 

años y 35 a 39 años, el que menos promedio en el rango de edad mayores de 

60 años con 1.1%. (figura V.) 
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               Figura V. características de edad de la muestra pacientes con lesión intraepitelial de bajo grado. 

 

INICIO DE VIDA SEXUAL. 

Edad promedio fue 16 a 20 años con un 44,1%, seguido por 21 a 25 años con un 

23.2%, 10 a 15 años un 12.7%, promedio menor de 26 a 30 años con un 3.4%, 

hubo expedientes la cual no se refirió el inicio de vida sexual representa el 16.2%. 

(figura VI) 

 

                     Figura VI. Inicio de vida sexual 

Factor de riesgo importante parejas sexuales, con reporte 1 a 3 parejas que es 

61.6% de casos reportados, continua 4 a 6 parejas que representa el 17.4%, se 

encontró una sola paciente en rango de números de parejas entre 20 a 22, que 
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representa el 1.1%, y 13.1% información no encontrada en expedientes, no fue 

el objetivo de estudio, pero sigue siendo un factor de riesgo esencial en la 

patología. (figura VII.) 

Figura VII. número de parejas sexuales. 

 

Tabaquismo represento un 10.4% en paciente fumadoras y un negado 39.5%, 

teniendo un 50% de paciente que no fueron referidos en su expediente clínico. 

(figura VIII) 

 

                               Figura VIII.  Tabaquismo. 
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Pacientes de la muestra, con controles citológicos representa 59.3%, la cual 

representa la mayoría, reportada 4.6% que cuenta con diagnostico reciente por 

citología enviada, y sin encontrar reportada en expediente 36%. Figura IX. 

 

                                                  Figura IX. Citología previa. 

En cuento a la variable de numero de gestas reportan primigesta represento el 17%, 

multigesta 55% nuligesta 10% y sin encontrar reporte en expediente 4%. Figura X. 

 

                       Figura X. Numero de gestas. 

Reporte de NIC 1 por medio de citología fue del 100%. Figura XI. 
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                     Figura XI. Total, de citologías cervicovaginales NIC 1 

Asociación citología- colposcopia de NIC 1, reporte por medio de colposcopia 

NIC 1 88.3%, otros hallazgos colposcopico NIC 2 10.4%, NIC 3 reporte de 

1.1%(n:1). Figura XII. 

 

                          Figura XII. Reporte colposcopia de la NIC 1 por citología. 

Asociacion diagnostico colposcopico-histologico  NIC 1 57%, NIC 2 15%, NIC 3 

2, Resultados negativos  13.9%.(Figura XIII) 
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                                    FiguraXIII. Asociación diagnostica colposcopia-histología de NIC 1 

Escolaridad encontrada en las lesiones NIC 1, primaria primer lugar con 36%, 

secundaria como segundo lugar representa 32.5%, nuestra menor población en 

nuestra institución fue licenciatura 9.3%. (Figura XIV) 

 

 

Figura XIV. Escolaridad. 

En cuento a la ocupación el mayor porcentaje fue hogar con reporte 46.51%, 

empleada 44.1%, estudiante solo reporto 4.6%, de igual manera hay expedientes 

que no tienen la información representa 4.6%. (Figura XV) 
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                                         Figura XV. Escolaridad. 

 

LESIÓN INTRAEPITELIAL DE ALTO GRADO NIC 2. 

Edad menor de 25 años corresponde 16.6 (n5), 40 a 44 años 16.6%(n 5), y en 

un porcentaje están tres grupos de edades 25 a 29 años, 30 a 34 años y 45 a 49 

años cada quien con un 13.3% (n 4 respectivamente), continua 35 a 39 años 10% 

(n 3) dos grupos con 6.6% edades 50 a 54 años y mayor de 60 años 6.6% (n 2). 

(Figura XVI). 

 

                     Figura XVI. Edad. 
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Inicio de vida sexual mayor frecuencia reportada en 16 a 20 años de 43.3% (n 

13), 21 a 25 años 26.6 % (n 8), de 10 a 15 años 16.6% (n 5), 26 a 30 años 3.3% 

(n 1), no referidos en expediente 10% (n3). 

  

                          Figura XVII. Inicio de vida sexual. 

Parejas sexuales nos muestra el número de parejas más frecuente 1 a 3 parejas 

representa 70 %(n21), de 4 a 6 parejas corresponde 20%(n6). Se tiene un 3.4% 

(n3) no ser referido en expediente. 

 

Figura XVIII. Parejas sexuales. 

Tabaquismo como factores de riesgo presento un positivo de 6.6% (n2), negativo 

53.3% (n16), y como falta de información 12%(n12). (Figura XIX) 
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                                        Figura XIX. Tabaquismo. 

En nuestra muestra encontrada en paciente, en cuanto a control citológico se 

obtuvo un 22% (n22) referían control previo, y de reciente diagnostico un 0%, con 

falta de información en expediente 26.6%(n8) (figura XX) 

 

                              Figura XX. Citología previa. 

En número de gestas como primer factor se encontró 66.6% (n20) que 

corresponde a multigestas, como segundo lugar primigesta 16.6%(n5), 

continuando con nuligesta 10%(n3) y no se cuenta información 6.6(n2). Figura 

XXI. 
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                      Figura XXI. Gestas. 

La muestra de citología es del 100%(n30) con NIC 2. (Figura XXII) 

 

                   Figura XXII. Numero de citología con NIC 2. 

Casos con citología cervicovaginal valorado por colposcopia reporta, NIC 1 el 

56.6% (n17), NIC 2 33.3%(n10), NIC 3 corresponde 10%(n3). (Figura XXIII) 

 

                Figura XXIII. Estudio colposcopico. 
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Estudio histológico con reporte NIC 1 36.6%(n11), NIC 2 de 30%(n9), NIC 3 

23.3%(n7), con reporte negativos que representan 3% (n3). (Figura XXIV) 

 

                        Figura XXIV. Reporte de Histología 

Escolaridad, el grupo afectado más afectados fueron primaria, secundaria con 

reporte de 33.3% respectivamente(n10), segundo grupo afectado 23.3% (n7), 

licenciatura como menor paciente 10%(n3). (Figura XXV). 

 

  Figura XXV. Escolaridad. 

Ocupación el hogar ocupo 56.6%(n17), empleada 43.3%(n13). (Figura XXVI) 
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                   Figura XXVI. Ocupación. 

Estado civil con reporte unión libre con 53.3%(n16), casada 30%(n9), soltera 

16.6%(n5) Figura XXVII. 

 

             Figura XXVII. Estado civil. 

 

LESIÓN INTRAEPITELIAL DE ALTO GRADO (NIC 3) 

La muestra de lesiones de alto grado NIC 3, son 7 casos que cumplieron los 

criterios, se desglosan las variables.  

Edad 35-39 años 42.8% (n3), 25 a 29 años 28.5%(n2), menor de 25 años (n 1) 

y 40 a 44 años reporte de 14.2% (n 1). Figura XXVIII. 
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                 Figura XXVIII. Edad. 

Inicio de vida sexual reporto 16-20 años 71.4%, (n 5) edad de 10 a 15 años 

28.5(n2). Figura XXIX. 

 

                    Figura XXIX. Inicio de vida sexual. 

Parejas sexuales como factor de riesgo represento una afectación de 1 a 3 

parejas 57.1%(n4) 4 a 6 parejas 42.8%(n3). Figura XXX. 

 

                   Figura XXX. Parejas sexuales. 
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Tabaquismo negado correspondió al 57.1%(n4), positivo   28.5% (n 2), no referido 

14.2% (1). Figura XXXI. 

 

                                             Figura XXXI. Tabaquismo. 

Paciente con citología previa reporta un 71.4% (n 5), y las cuales con citología 

reciente 28.5% (n 2). Figura XXXII. 

 

                                              Figura XXXII. Citología cervicovaginal previa. 

En relación a número de gestas, Primigesta 0%, nuligesta 0% multigesta 100%(n 

7) ocupo el grupo estudiado. Figura XXXIII. 
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                                             Figura XXXIII. Numero de gestas. 

Se cuenta en este grupo con citología cervicovaginal con el reporte de 100% ( n 

7). Figura XXXIV. 

 

                                   FIGURA XXXIV. Estudio citológico. 

Estudio de colposcopia con reporte de NIC 3 27.14 (n 4), NIC 2  28.5 (n 2) NIC 1  

14.2(n 1), Figura XXXV 

 

                      Figura XXXV. Estudio de colposcopia. 
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Resultado de histopatologico con reporte de 71.4% NIC 3 (n5), NIC 2 14.2% (n 

1) NIC 1 14.2% (n 1) Figura XXXVI. 

 

                                    Figura XXXVI. Reporte de histopatología 

Escolaridad la más afectada se reportó a nivel de secundaria 57.1%(n4), 

primaria, bachillerato, licenciatura por igual 14.2%(n1). Figura XXXVII. 

 

      Figura XXXVII. Escolaridad. 

La ocupación con reporte con más casos reportados fue hogar corresponde 

57.1% (n 4) y empleada 42.8% (n3). Figura XXXVIII. 
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                                                Figura XXXVIII. Ocupación.  

El estado civil unión libre correspondió a 57.1% (n 4), Casada corresponde 42.8% 

(n3). Figura XXXIV. 

 

                   FIGURA XXXIV. Estado Civil. 
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DISCUSIÓN. 

El estudio se realizó la revisión y análisis de 123 pacientes que cumplieron los 

criterios de inclusión durante el periodo que correspondiente de            , las cuales 

se dividieron en tres grupos según el tipo de neoplasia intraepitelial por resporte 

de citología cervicovaginal como estudio inicial, con reporte de primer grupo NIC 

1 86 pacientes(63.9% ), NIC 2  en número de 30 pacientes (24.3%) y reporte de 

7 pacientes con reporte de  NIC 3 (5.6%), con el objetivo de realizar asociación 

diagnostico  de envío y final. Con el objetivo principal de este estudio es valorar 

su asociación citológica, colposcopia e histopatología. 

De acuerdo a las variables estudiadas, En primero en reportar fue, el grupo de 

edad en la población de NIC 1 , La mayor detección fue en la edad 

correspondiente de 40 a 44 años, (20.9%) , NIC 2 con dos grupos de edad 

relacionados menores de 25 años y 40 a 44 años(16.6%) respectivamente y  

pacientes con NIC 3 fueron de 33 a 39 años( 42.8%). 

El inicio de vida sexual reportada por tipo de NIC fueron NIC 1, 8 pacientes de 16 

a 20 años (44.1%), NIC 2 con reporte de 13 pacientes con la edad 

correspondiente de 16 a 20 años (43.3%), NIC 3 reporto de su grupo 5 pacientes 

(71.4%). 

Parejas sexuales en las NIC 1 mostro 53 pacientes correspondientes a 1 a 3 

parejas sexuales (61.6%), a lo correspondiente de NIC 2 mostro una diferencia 

en grupo de edad de 16 a 20 años, con reporte de 13 casos (43.3%), y retoma el 
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mismo número de parejas sexual de 1 a 3 en las NIC 3, con reporte de 4 casos 

(57.1%). 

En nuestro estudio no hubo asociación el consumo de tabaco con NIC, Reporte 

de casos NIC 1, no consumo reportado en 34 pacientes (39.5%), pero con mayor 

porcentaje los expedientes la cual es cuestionamiento no se realizó 43 pacientes 

(50%). En NIC 2, la mayoría del paciente 16 casos reportaron negar consumo 

(53.3%). NIC 3 reporte su mayor grupo sin consumo de tabaco 4 pacientes 

(57.1%). 

En cuanto a resultado de las pacientes que realizan citología cervical previa 

reportan NIC 1, la mayor muestra reporto 51 casos (53.3%), NIC 2 Si realizadas 

22 pacientes (73.3%), NIC 3 hubo 5 pacientes que realizaron estudios previos a 

diagnostico (71.4%). 

El número de gestas otro factor mostro, en NIC 1 multigetsa represento 55 casos 

(63.9%), NIC 2 reporto multigesta una población de 20 pacientes (66.6%), NIC 3 

Logro el mayor porcentaje 7 pacientes de su grupo (100%). 

La escolaridad más afectada, en NIC 1 fue primaria con 31 paciente (36%), y la 

licenciatura 8 pacientes (9.3%). En relación con NIC 2 los grupos afectados fue 

primaria y secundaria con 10 pacientes cada grupo (33.3%), NIC 3 su población 

fue secundaria 4 casos (57.1%). 

Ocupación en las NIC 1 el grupo con mayor afectación hogar con 40 casos 

(46.5%), NIC 2 el hogar 17 casos (56.6%). NIC 3, 4 paciente (57.1%). 
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Estado civil en la Población con NIC 1, la variable casada reporto 36 pacientes 

(41.8), NIC 2, unión libre represento la mayoría 16 pacientes (53.3%). NIC 3 con 

su reporte de 4 casos (57.1%). La asociación diagnostica que fue el objetivo de 

nuestro estudio se plasman en el apartado de conclusiones. 

CONCLUSIONES. 

 Lo correlación diagnóstica cito- histopatológica, fue baja, con reporte de 

asociación diagnóstica que representa el 46.3% y sin asociación correspondió 

33.7 %, por lo que sigue siendo un método de screenning, Sin embargo, la 

citología cérvico-vaginal, ha demostrado ser una técnica muy eficaz, con alta 

especificidad, económica y rápida para la detección de lesiones con muestra 

adecuada. Se han diseñado diversas técnicas para disminuir los falsos positivos 

y falsos negativos. Se encuentra en los rangos mencionados en la literatura. 

 El estudio de Colposcopía mostró una asociación diagnostica a las Neoplasia 

Intraepitelial de 78.04%, con un rango de error 21.9% con referencia a estándar 

de oro que es el estudio histopatológico. 

 El estudio histopatologico reporto un diagnostico total de 109 pacientes con 

diagnóstico de NIC en sus diferentes grados y se descartó patología en un 

11.38%, En NIC 1, diagnostico total fue 86% y descartado 13.9%, NIC 2 

diagnóstico fue 90%, y patología descartada 10%, y en cambio NIC 3 reporto el 

100% del diagnóstico a la lesión reportada. 
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Existen diversos estudios donde se analizan las etiologías entre las discreparías 

de los diagnostico entre la correlación Cito–Colpo- Histopatológico. 

Reiterando que la principal causa de citologías falsas negativas es por falla en el 

muestreo, la calidad de toma de muestra o hasta en su caso material adecuado 

y con respecto a la colposcopia por una errónea estimación de la zona de 

transformación, con el fin de enfatizar que se debe mejorar en la enseñanza para 

la toma adecuada de la citología, que incluya elementos de zona de 

transformación y que el material para la toma sea la adecuada personalidad las 

características de la paciente. 

El estudio   se lleva a cabo con el ejercicio de control de calidad, donde el reporte 

histopatológico se tomó como estándar de otro, sin valorar la calidad o 

estándares de servicio histopatología.  La citología cervicovaginal mas estudio 

colposcopia, juntos como procedimientos diagnósticos son la combinación 

exitosa y apropiada para el diagnóstico de neoplasia intraepitelial, por lo que 

representan marcadores de confiabilidad. 

Otra contribución del estudio es la importancia del seguimiento de los estudios 

que en su diagnóstico inicial no se asoció con el triple test cito-Colpo-histológica, 

ya que estas pacientes representan una población de alto riesgo para la 

detección posterior de lesiones mayores, por lo que es necesario y obligatorio el 

seguimiento por medio de los estudios citológicos continuos. 
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RECOMENDACIONES. 

 Las muestras de citología cervicovaginal al ser una muestra de tamizaje deben 

de cumplir con los criterios requeridos, para ser considerada buena toma, en caso 

de ser positiva de una lesión intraepitelial debe ser corroborada siempre por 

estudio colposcopico y posterior toma de biopsia de la lesión. Ya que esto eleva 

de certeza diagnostica para establecer el tratamiento adecuado.  

Los factores de riesgos identificados para CaCu, están bien establecidos por lo 

que es necesario realizar el interrogatorio dirigido a la búsqueda intencionada de 

los mismo. 

Es importante mantener la capacitación continua del equipo médico 

multidisciplinario involucrados en la atención de estas pacientes. Ya que permite 

el mejoramiento de la calidad de atención hacia las pacientes, respecto a 

diagnóstico precoz y tratamiento oportuno. 

Con respecto a los Médicos residentes del servicio de ginecología y obstetricia 

en formación deben de tener capacitación adecuada en las tomas muestras, 

citología cervicovaginal, colposcopia y la toma de biopsia. e interpretación 

correcta de los estudios realizados. 

Cabe señalar que en la unidad de colposcopia no se cuenta con 

inmunohistoquímica, PCR, p16, k67, que nos proporcionaría el porcentaje de 

sensibilidad y especificidad para el estudio, estudio que podría ser realizado en 

otro momento. 
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