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RESUMEN ESTRUCTURADO

Antecedentes. El cancer cervicouterino representa un problema grave de salud en
todo el mundo. Sin embargo, la carga de la enfermedad es muy diferente de un pais a
otro; en los paises en vias de desarrollo como el nuestro, la carga de esta neoplasia es
muy grave. En la International Collaboration of Epidemiological Studies of Cervical
Cancer se revisd la evidencia correspondiente a diversos factores de riesgo
relacionados con el cancer cervical y con el carcinoma in situ, objetivando que la
mayoria de los factores de riesgo son reconocidos y por lo tanto potencialmente
prevenibles; Para el aino 2020 el Global Cancer Observatory (GLOBOCAN) estimé que,
en todo el mundo, aproximadamente se confirmaron 604,000 nuevos casos de cancer
de cérvix y se presentaron alrededor de 342,000 muertes por afo. Este aumento
considerable no ha sido excepcidn en nuestro pais y hospital; por tal motivo la
necesidad de conocer el perfil epidemiologico de las mujeres tratadas en el Hospital
Juarez en los ultimos afnos es evidente. El objetivo del estudio fue evaluar las
caracteristicas clinicas clinicas, factores de riesgo y tratamiento de pacientes de cancer

cervicouterino tratadas en el hospital Juarez de México del afio 2015 a 2020.

Material y métodos. Se realizé un estudio retrospectivo descriptivo, observacional y
transversal de expedientes de pacientes con cancer cervicouterino tratadas en el

Hospital Juarez de México del afio 2015 a 2020.

Resultados. Para el estudio de revisaron todos los expedientes de pacientes con
cancer cervicouterino disponibles en archivo clinico en el periodo establecido. Para el
analisis final se incluyeron 101 pacientes que tenian la informacion clinica completa. La

mediana de edad de las pacientes fue de 44 afios al momento del diagnostico; el 41.6%
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de las pacientes eran menores de 40 afos. De acuerdo con la historia clinica
ginecoldgica de las pacientes la mediana de edad de inicio de la vida sexual activa fue
de 19 anos (Rango de 14 a 32 afios) y la mediana de parejas sexuales fue de 2 (Rango
de 1 a 15); el 11.9% de las pacientes reportd haber presentado alguna enfermedad de
transmision sexual. La mediana de gestas fue de 2, la mediana de partos fue de 2. El
39.6% de las pacientes ya eran postmenopausicas y el 60.4% premenopausicas. Del
total de pacientes con cancer cervicouterino el 75% presentaron una histologia
epidermoide y el 22.8% fueron adenocarcinomas. El 25.7% de las pacientes se
diagnosticaron en etapas clinicas IA a llA, 26.7% en etapa IIB y 23.8% en etapa |lIB
respectivamente. El 11.9% en etapa llIC1 y el 3% en llIC2. 9% de las pacientes fueron
diagnosticadas en etapas IV. En las caracteristicas clinicas de tratamiento y
seguimiento se encontré que la mediana de tiempo al ultimo papanicolaou fue de 1 afo,
sin embrago el 46.5% de las pacientes nunca se habian realizado un papanicolaou
previamente. El 2% de las pacientes reporto tener lesiones precancerosas previamente
y el 32.7% jamas habia tenido una valoracion meédica previa. La respuesta al
tratamiento fue del 18.8% respuesta completa y el 2% respuesta parcial, 11.9% con
enfermedad estable y el 2% presento progresion de la enfermedad; sin embargo, en el

65.3% no se pudo valorar la respuesta al tratamiento.

Conclusién. En México el cancer cervicouterino es el segundo tumor maligno mas
frecuente con una prevalencia del 10.4%. Cifras publicadas por el INEGI en 2016 en
México ocurren 11 muertes por cancer de cuello uterino al dia, representando un 1.32%
muertes femeninas en ese afio. Numerosos desafios estan asociados con la atencion
del cancer en los paises de ingresos bajos y medianos como México, incluido un
numero insuficiente de personal y equipos de atencién de la salud adecuadamente

capacitados para tratar las lesiones precancerosas y los canceres de cuello uterino,
7



incluidos los productos sanguineos y los medicamentos para administrar una anestesia
segura; instalaciones limitadas, incluida una gran escasez de aceleradores lineales
para administrar radioterapia; y factores geopoliticos, como guerras, desastres
ambientales y falta de saneamiento. La incidencia del cancer de cuello uterino esta
aumentando en economias emergentes, pero los sistemas de atencién de la salud son
incapaces de responder debido a la escasez de recursos. El establecimiento de
registros de cancer y defunciones basados en la poblacion para determinar la
prevalencia de la enfermedad y crear protocolos confiables de notificacion de
defunciones y la inversion en infraestructura son los primeros pasos necesarios para
establecer programas de control del cancer. Ademas, es apremiante la necesidad de
desarrollar la infraestructura para ofrecer a los pacientes un tratamiento adecuado y
oportuno, incluyendo la formacién de especialistas y el establecimiento de equipos

multidisciplinarios.

Palabras clave: cancer cervicouterino, perfil sociodemografico, estadificacion, factores

de riesgo, tamizaje, tratamiento.



MARCO TEORICO

El cancer cérvico uterino (CaCu), es un problema de salud publica, a pesar de tener un
modelo de prevencidn, es la segunda causa de cancer mas comun en México y la
tercera causa de muerte en todo el mundo. Alrededor del 70% des estos casos se
presentan como enfermedad localmente avanzada. Se diagnostica con mayor
frecuencia entre la edad de 35 y 44 afos. La edad promedio del diagnédstico es de 50
afnos. Alrededor del 20 % de los canceres de cuello uterino se diagnostican en mujeres
gue tienen mas de 65 anos. Por lo general, estos casos se presentan en personas que
no recibieron examenes de deteccion de CaCu con regularidad antes de los 65 afios.
La tasa de supervivencia a 5 afios de todas las personas con CaCu es 66 %. Sin
embargo, las tasas de supervivencia pueden variar segun factores como la raza, el
origen étnico, la edad, y el estadio clinico. Cuando se le detecta en un estadio temprano,
la tasa de supervivencia a 5 afos para las mujeres con cancer en etapas tempranas es
de 92 %. Si el CaCu es locamente avanzado la tasa de supervivencia a 5 afios es del

58 %. Si el cancer ya es metastasico, la tasa de supervivencia a 5 afnos es del 17 %.
Epidemiologia

El cancer cervicouterino (CACU) representa un desproporcionado problema de salud
publica, principalmente en paises en vias de desarrollo como México. El 80% de los
casos se producen en paises de bajos ingresos. En 2020 se presentaron 19,3 millones
de nuevos casos de cancer y alrededor de 10,0 millones de muertes asociados a los
tipos mas frecuentes. Mundialmente, el cancer cervicouterino (CACU) es uno de los
canceres con mas frecuencia en las mujeres, ocupa el cuarto lugar mas comun,
después del cancer de mama, colén y pulmén. En el afo 2020 el Global Cancer

Observatory (GLOBOCAN) realizé6 una estimacion en todo el mundo, y se
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diagnosticaron alrededor de 604,000 nuevos casos de cancer de cérvix y alrededor de
342,000 fallecimientos en mujeres con este diagndstico. En las pacientes de paises
con recursos limitados, el cancer de cérvix fue el segundo cancer mas frecuente (15,7

por 100 000 mujeres) y la tercera causa de mortalidad por cancer (8,3 por 100 000) (1).

Incluso la tasa de mortalidad por este cancer, fue mas elevada en paises en vias de
desarrollo que en los paises desarrollados (15,0 frente a 12,8 por 100.000 y 12,4 frente
a 5,2 por 100.000, respectivamente). De esta manera construir una infraestructura
sostenible, para la difusion del tamizaje y de atencion temprana es prioritario para
disminuir la incidencia de esta neoplasia en paises de escasos recursos. En Estados
Unidos, cada afo se presentan 14,100 casos nuevos de cancer cervicouterino y 4280
muertes por el mismo. En este pais el cancer de cérvix (CACU) es el tercer diagnostico
de cancer mas comun, con tasas de incidencia y mortalidad mas bajas que el cancer
de endometrio o las neoplasias de ovario (2).

En Africa y América Central, es la principal causa de mortalidad relacionada con cancer
entre las mujeres; se ha observado de manera critica que la incidencia del cancer
cervical ha aumentado en algunas partes de Africa desde principios de la década del
afno 2000 (3). Para el aio 2040, se espera que se presenten alrededor de 28,4 millones
de casos nuevos, observandose asi un aumento del 47 % respecto al afio 2020, con
mayor incremento en los paises de escasos recursos (64 % a 95 %) frente a los paises
desarrollados (32 % a 56 %).

Biologia Molecular del cancer cervicouterino
Al descubrirse el acido desoxirribonucleico (DNA) del Virus del Papiloma Humano, se
observd que el origen de este cancer era ocasionado por el virus. Luego entonces; si

la infeccion por VPH persiste, se acelera el desarrollo de lesiones preinvasoras.
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Actualmente existen muchas pruebas diagnodsticas, las mas usuales tienen una
importante sensibilidad, pero especificidad baja. Actualmente también existen métodos
para identificar marcadores moleculares del DNA del virus. Es de relevancia mencionar
que la detecciéon del DNA del virus por si solo no determina la existencia de una
infeccidn activa, por lo que siempre es necesario acompanarse de otro sistema de
diagnostico. El virus del papiloma humano (HPV) es un virus de 55 nm, pertenece a la
familia Papillomaviridae. (3) La capside de este virus (HPV) esta constituida por 72
capsomeros (60 hexameros y 12 pentameros), y esta conformada por las proteinas
estructurales L1 y L2 que albergan el genoma viral (4).

El DNA que contiene el genoma del Virus del Papiloma Humano (VPH), esta formado
por una doble cadena de 7200-8000 pares de bases (pb), que contienen mas de 10
marcos de lectura abiertos (ORFs) y solo una hebra se considera con actividad en la
transcripcion (5).

Tres regiones conforman el genoma del virus:

. La region temprana (E: Early) se forma de genes relacionados con la replicacion
y el mantenimiento del genoma viral (E1-E8).

. La region tardia (L: Late), que codifica proteinas estructurales de la capside L1y
L2.
. La region de control larga (LCR: Long Control Region), alberga sitios de

regulacion de transcripcion y replicacion del virus.
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VPH 16
7 905 pb

Figura 1. Organizacion del genoma del virus del papiloma humano “Tomado de Primer Consenso
Nacional de prevencién, diagnostico y tratamiento del cancer cervicouterino “Gaceta Mexicana de
Oncologia. Vol 13, Supl 4, octubre 2014

El genoma del VPH esta constituido por DNA circular de doble hebra de
aproximadamente 9Kb (dependiendo del tipo viral). Esta dividido en tres regiones: LCR
(regidn larga de control); region temprana (E) que codifica las oncoproteinas y proteinas
que regulan la transcripcién y la regién tardia (L) que codifica para las proteinas de la
capside. Las oncoproteinas E6/E7 son las encargadas de activar a diferentes ciclinas,
principalmente E y A, estimulan la replicacion, pero ademas interfieren en las funciones
de las proteinas celulares RB y p53. Se ha observado que esta interaccion es
responsable de la gran actividad mutagénica y aneuploidizante en la progresion a
carcinoma invasor (6).

De los 100 serotipos que se conocen alrededor de 18 tipos de virus de papiloma
humano (VPH) se han clasificado como de “alto riesgo”, los de “bajo riesgo” suelen

relacionarse con displasias de alto y bajo grado (NIC). Los tipos 16 y 18 causan mas
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del 75% de todos los carcinomas de cérvix (7). Al infectarse las células por el virus se
pone en marcha el mecanismo de endocitosis el cual requiere de clatrinas y heparan
sulfato, todo este proceso se encuentra mediado por la proteina L2. Posteriormente las
proteinas de la capside (L1 y L2) se acumulan una vez que se ha amplificado el genoma
viral para asi encapsularlos. Cuando las células infectadas avanzan hasta la superficie
epitelial, el egreso de las particulas virales se lleva a cabo por la actividad de E4, la cual

contribuye a la desestabilizacion de las redes de citoqueratina (8).

Factores de riesgo

Las dos histologias principales: el carcinoma de células escamosas y el
adenocarcinoma, asi como la enfermedad preinvasiva comparten muchos factores de
riesgo (9).

Los factores de riesgo relacionados con el VPH incluyen:

Inicio de la actividad sexual a temprana edad: El primer contacto sexual antes de los
15 afos de edad, se asocia a duplicacién en el riesgo de desarrollar alguna lesién de
alto grado y posteriormente cancer, en comparacion con lo observado en aquellas
mujeres cuyo primer coito fue posterior a los 23 afios de edad.

Multiples parejas sexuales: El riesgo se duplica con dos parejas y se triplica con seis o
mas parejas.

Parejas sexuales de alto riesgo: Parejas con multiples parejas sexuales, antecedentes
de enfermedades de transmisidn sexual previas o infeccion por Virus del Papiloma
Humano (VPH).

El antecedente de infecciones de transmisién sexual (Chlamydia trachomatis o Herpes
genital). Incremento en la paridad (tres 0 mas nacimientos por via vaginal) o el primer
parto a temprana edad; es probable que se deba a la exposicion al Virus del Papiloma

Humano (VPH) a través del contacto sexual.
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Antecedentes de cualquier lesidn intraepitelial escamosa ya sea vulvar o vaginal.
Inmunosupresion (infeccion por virus de inmunodeficiencia adquirida VIH).

En la mayoria de los casos, el principal factor de riesgo relacionado es la infeccién por
el virus del papiloma humano (VPH) ya que este puede detectarse en el 99,7 % de las
neoplasias de cérvix (10). Una consideracion importante es la intensidad de la infeccion.
Con respecto a la carga del virus, algunos estudios evaluan la relacién que guarda con
la presencia de neoplasias intraepiteliales de alto grado y cancer in situ. Aquellas
pacientes con citologia sin alteraciones pero que tienen una carga viral alta para el
serotipo 16, presentan un riesgo incrementado de desarrollar neoplasias malignas
intracervicales (NIC), el riesgo se incrementa si la exposicion se presenta por largo

tiempo (10).

Factores de riesgo NO relacionados con el VPH

¢ Elnivel socioecondmico bajo: pertener a un grupo social de bajo nivel econémico,
es un factor de riesgo en los paises subdesarrollados, ademas ciertos factores
culturales contribuyen al riesgo de cancer cervical (p. €j., la falta de promocion
en el cribado y la falta de educacion en la poblacion respecto a los beneficios del
tamizaje) En Estados Unidos, la incidencia y la mortalidad del cancer de cuello
uterino son mas altas en mujeres que viven en comunidades con niveles de
pobreza mas altos probablemente debido al acceso limitado a programas de

tamizaje (11).

e El uso de anticonceptivos orales: un analisis de 24 estudios demostro que, en las
pacientes que utilizaban anticonceptivos orales, el riesgo se incrementaba con

una mayor duracion del uso (25 afios de uso versus nunca uso: riesgo relativo

14



[RR] 1,90, IC 95% 1,69-2,13). Mientras que algunos estudios sugieren que el
adenocarcinoma parece tener mas asociacion con los anticonceptivos orales, en
algunos otros se muestra un aumento de riesgo similar con para los carcinomas

de células escamosas (12).

Tabaquismo: Esta descrita una mayor asociacion con células escamosas, pero
no se presenta la misma relacion con el adenocarcinoma. En un estudio, fumar
aumento el riesgo de carcinoma escamoso hasta en un 50 % (RR 1,50, IC del 95
% 1,35-1,66), pero no aumento el riesgo de adenocarcinoma (RR 0,86, IC del 95
% 0,70-1,05) (13).

Factores de riesgo demograficos y de conducta: Actualmente no se consideran
validos para definir la evaluacion diagndstica y el tratamiento, sin embargo si se
han identificado claramente factores de riesgo para la neoplasia intraepitelial
cervical (NIC) y el cancer cervical (CACU), si bien no existe un modelo
establecido de una base genética que demuestre una mayor incidencia de cancer

dentro de las familias.

En referencia al papel que desempeian los antecedentes familiares; es dificil
hacer una disociacion de los componentes genéticos y culturales respecto al
riesgo familiar, algunas actitudes y comportamientos sexuales, asi como ciertos
patrones de reproduccion y el tabaquismo son compartidos a menudo en los
grupos familiares. Zelmanowicz y cols. evaluaron la importancia de los
antecedentes familiares en una serie de cohortes de pacientes estudiadas
prospectivamente en Costa Rica y Estados Unidos (14). En este estudio el

antecedente de cancer cervical en un familiar de primer grado triplic el riesgo
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de carcinoma invasor escamoso de cervix. No se observaron efectos de los
antecedentes familiares respecto al riesgo de otras histologias principalmente en
el adenocarcinoma (15, 16). Como otro ejemplo, un estudio sueco de 9000
hermanas o medios hermanas con cancer cervicouterino atribuyo el 64 % de los
casos a la genética y solo el 36 % a exposiciones ambientales (17).

Tambien se ha sugerido que las alteraciones en el microbioma cervical suelen
desempefiar un papel importante en el establecimiento y progresion del cancer,
hablando de la presencia de aquellas bacterias asociadas a vaginosis bacteriana
las que en mayor medida se han relacionado son Atopobium vaginae y
Gardnerella vaginalis. Cualquier alteracion ecologica en el microbioma vaginal,
puede desempeifiar un importante papel en el establecimiento y progresion del
cancer (18, 19). Cuando existen alteraciones en el microbioma, se ve afectada la
presencia y abundancia de los lactobacillus, aumentando el numero de bacterias
anaerobias facultativas, lo que favorece la apariciéon de condiciones patolégicas
como la vaginosis bacteriana (VB) y mayor susceptibilidad para el desarrollo de

lesiones alto grado (19).

Estadificacion

En 1958 La Federacion Internacional de Ginecologia y Obstetricia, presentd un sistema
de estadificacion. La estadificacién patologica (TNM). Para el afio 2018, el Comité de
Oncologia Ginecologica (FIGO) revisé la estadificacion basandose en hallazgos
clinicos, radiolégicos o patoldgicos, en ele momento en que las pacientes eran
diagnosticadas y de esta manera se asignaria una etapa clinica, posteriormente se

publicé una correccidn, con algunas modificaciones.
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Anteriormente la clasificacion de la FIGO consideraba basicamente el examen clinico
con la adicidon de ciertos procedimientos para cambiar la estadificacion. En 2018 la
estadificacion de la FIGO fue revisada para permitir hallazgos de imagen y patologicos.
Los principales cambios fueron los siguientes:

Eliminaron la dimension horizontal de una lesion microinvasiva.

Respecto al tamafio tumoral se sbdividio aun mas en tres subgrupos: IB1 <2 cm, IB2
>2—-<4 cm e IB3 >4 cm.

La positividad de los ganglios linfaticos, que se correlaciona con peores resultados
pronésticos, asigna el caso al estadio IlIC: ganglios pélvicos IlIC1 y ganglios
paraaorticos I11C2 (20).
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TABLE 1 FIGO staging of cancer of the cervix uterf (2018)

Stage Description
| The carcinoma is strictly confined to the cervix fextension to the uterine corpus should be disregarded)
IA Irwasive carcinama that can be disgnosed only by micrascopy, with maximum depth of imvasion 55 me'
1Al Measured stromal invasion £3 mm in depth
A2 Measured stromal invasion >3 and £5 mm in depth
18 Invasive carcinoma with measured deepest invasion »5 mm (greater than Stage A); lesion imited to the cenvix uter with size
measured by mavimm tumar diameter”
1Bl Invashve carcinoma »5 mm depth of stromal Invasion and 52 om in greatest dimension
162 Inwasive carcinoma >2 and 54 em in greatest dimension
163 Irwasive carcinoms >4 cm in greatest dimension
[ The carcinoma invades beyond the uterus, but has not extended anto the lower third of the vaging or to the pelvic wall
II1A Involvement limted to the upper two-thirds of the vagina without parametrial imvolvement
1AL Invasive carcinoma 4 om In greatest dmension
112 Invasive carcinoma >4 cm In greatest dimension
]:] With parametrial iwolvement but not up to the pedvic wall

Il The carcinoma involves the lower third of the vagina and/or extends to the pehic wal and/or causes ydronephrosis or
ranfunctioning kidney and/or involves pelvic and/or para-aartic lymph nodes

[0} The carcinoma involves the lower third of the vaging, with no extension to the pelvic wal

(19 Extension to the pebvic wal and/or hydronephrosis or nonfunctioning kidney (unless krown to be due to another cause)

('8 Invohvement of pelvic and/or para-sortic ymph nodes {including micrometastases, irrespective of tumor size and extent
(with r and p notations)*

(8} Pelvic lymph node metastass only
ez Para-sartic lymph node metastasis

v The carcinoma has extended beyond the troe pelvis o has invaived (biopsy proven) the mucasa of the bladder or rectum. A
bullous edema, as such, does not permit a case to be allotted to Stage IV
IVA Spread of the growth to adjacent pelvic argans
IVB Spread to distant organs

Tabla 1.- Estadificacion FIGO 2018 “Tomado de: FIGO Cancer report 2021”



Diagnéstico y clasificacion

LA Federacién Internacional de Ginecologia y Obstetricia (FIGO), basa su sistema de
estadificacidon en la evaluacién clinica (inspeccion, palpacién, examen recto-vaginal), y
en algunos estudios de complemento diagndstico. Con este método, es mas precioso
definir el grado de extension de la enfermedad.
La mayor parte de los diagnosticos realizados en estadios avanzados suelen
presentarse con sintomas como: (sangrado transvaginal poscoital, dolor
abdominopélvico e incluso insuficiencia renal aguda de tipo obstructiva etc.) algunas
lesiones microscépicas pueden hacerse evidentes posterior al resultado de una
citologia cervicovaginal y tumores macroscopicos visualizados con una colposcopia. El
diagndstico definitivo se basa en el estudio histopatoldgico de una biopsia cervical o a
través de un especimen por conizacion.
Ademas de la exploracion fisica y el estudio de extensién, debe buscarse la
inmunodepresion, en particular la seropositividad para el virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH). Debe proponerse la deteccién de otros canceres del espectro del Virus
del Papiloma Humano VPH (cancer de orofaringe y cancer anal).
La revision de FIGO 2009 establece que la cistoscopia, y la rectosigmoidoscopia, son
necesarias para diagnosticar enfermedad avanzada; en caso de disponer de estudios
de imagen mas precisos en la evaluacion como la Resonancia Magnética (RM) o
Tomografia Computada (TC), sera pertinente individualizar a cada paciente (21).
e La Tomografia Computada (TC) es de utilidad, en pacientes con enfermedad
avanzada para la deteccion de metastasis hepaticas, o de térax, obstrucciones
ureterales con consecuente rifion hidronefrotico o adenomegalias que sean

mayores a un centimetro.
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e La Resonancia Magnética (RMN) en la actualidad, es el método de diagnostico
por imagenes de eleccidon en la estadificacién del cancer de cuello uterino, ya
que, permite imagenes en diferentes planos (coronales, sagitales y oblicuas,
ademas de axial), evalua el contraste entre los diferentes tejidos, una
caracteristica muy importante a la hora de diferenciar el tejido tumoral del
estroma cervical. Ademas, es el estudio mas preciso en la definicion del tamafio
tumoral. Muestra una correcta diferenciacion de los componentes exo y
endocervicales, y determina el grado de infiltracion estromal, caracteristicas que
son necesarias para estadios iniciales y para la planificacion de los tratamientos
en caso preservacion de la fertilidad. Por otro lado, visualiza adenomegalias
(rango de 1 cm en diametro transverso) y evalua con buena precision el
compromiso de estructuras vecinas como vagina, parametrios, tabiques recto
vaginal y vejiga.

e Tomografia por emision de positrones (PET): Es un método fundamental en la

evaluacion de recidivas de la enfermedad.
Subtipos histolégicos
La clasificacion de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) divide los carcinomas
de cérvix en tres grupos principales: carcinomas epidermoides (80-90%),

adenocarcinomas y otros tumores (10-20%). De este modo la subclasificacidon

histologica permite designar el tratamiento mas adecuado para cada neoplasia (22, 23).

20



Tabla 1 Clasificacin histopatolégica de tumores epiteliales malignos del cérvix uterino OMS

Carcinomas epldermoides Glandulares Otros
Tumores neuroendocrines
Carcinoma eplidermoide (CE), de tipo usual Adenocarcinoma
SR L s ! ~ Carcinolde
Carcinoma epidermoide queratinizante Adenocarcinoma mucineso — Carcinoide atlpico
— Endocervical ~ Carcinoma de células pequefias
— Intestinal ~ Carcinoma neuroendocrine de
— Célutas de anillo sello células grandes
— Desviackin minima
~ Velloglandular
Carcinoma eplidermoide no queratinizante Adenocarcinoma endometriolde
Carcinoma basaloide Adenocarcinoma de células claras
Carcinoma verruceso Adenocarcinoma seroso Carcinoma adenoescamoso
Carcinoma condilomatoso Adenocarcinoma mesonéfrico Carcinoma de células vidriosas
Carcinoma papilar Carcinoma adenoideo quistico
Carcinoma de tipo linfoepitelioma Carcinoma adenoideo basal
Epidermolde transcisional Carcinoma indiferenciado

Carcinoma de células fusiformes (sarcomatoso)

Tabla 2.- Diversos subtipos histolégicos “Tomado de: Edge SB, Byrd DR, Compton CC, Faiz AG,
Greene FL, Trotti A, eds. Gynecologic Sites. IN: AJCC Cancer Stanging Manuel. 7 th edn. New York;
London: Springer; 2010:395-402

Tratamiento y prevencién

Aquellas pacientes con estadios tempranos, que son llevadas a cirugia, deben ser
clasificadas en riesgos bajo, intermedio o alto, dependiendo de los hallazgos
anatomopatologicos. Esta clasificacion es importante en la selecciéon de la terapia
complementaria.
¢ Riesgo bajo: Son las pacientes que no presentan criterios de riesgo intermedio o
alto.
¢ Riesgo intermedio: Pacientes que no tienen criterios de riesgo alto y presentan

las siguientes caracteristicas:
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e Riesgo alto: Compromiso linfaticos pélvicos y/o margenes quirdrgicos positivos o
afectacion parametrial.

Un estudio que incluyé 210 pacientes en estadio temprano (Estadios IA2 y I1B1) que
fueron llevadas a cirugia demostrd que la no invasion del espacio linfovascular (invasion
de células tumorales en el espacio linfatico y/o vascular a por lo menos 10 mm del
tumor) es un factor prondstico independiente en recaidas y sobrevida global (SG), en
aquellas pacientes de riesgo bajo sin metastasis ganglionares, por lo tanto, se
considera un factor de riesgo mas importante que la invasion linfatica per se. (24)

Invasion linfatica o Invasion Tamano del
vascular estromal tumor

_ >1/3 > 4.0 cm
_ > 2/3 Independiente
_ >1/3y<2/3 >2.0 cm
_ <1/3 >5.0cm

Tabla 3.- “Tomado de: Prognostic value of histopathology and trends in cervical cancer: a SEER
population study. Vincent Vinh-Hung, Claire Bourgain, Georges Vlastos, Gabor Cserni, Mark De
Ridder, Guy Storme & Anne-Thérése Vlastos BMC Cancer volume 7, Article number: 164 (2007)”

TRATAMIENTO DE ESTADIO IA1

El tratamiento de los estadios tempranos es la cirugia, en el estadio |, aproximadamente
el 95% de las pacientes tienen curacion completa con esta modalidad de tratamiento.
El cono cervical es una opcién para aquellas pacientes que desean conservar la

fertilidad, en el tratamiento de los estadios IA1 se puede ofecer cono cervical, logrando
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siempre margenes libres, no debe existir invasion linfatica ni tampoco vascular, si los
margenes resultaran positivos se debe realizar una segunda conizacion para descartar
la presencia de una lesion mas profunda.

La histerectomia total es el tratamiento para pacientes con paridad satisfecha y que
presentan un tumor que invade hasta 3 mm, de la misma forma no deben presentar
invasion linfatica ni tampoco vascular.

En estos estadios las metastasis ganglionares suelen presentarse menor al 1% por lo
gue no esta justificada la diseccion ganglionar. Tumores mayores a 3mm o con invasion
linfatica y vascular, debera realizarse histerectomia radical asociada a ganglio centinela
o linfadenectomia pélvica bilateral, ya que en este estadio el riesgo de metastasis
ganglionares es hasta del 5% (25).

En los estadios IA1, IA2 y IB1 que no presentan invasion vascular existe otra opcion de
tratamiento: la traquelectomia, estudios no demostraron diferencia en relacion a las
complicaciones quirurgicas, la sobrevida de las pacientes o el riesgo de recaida al
realizar este procedimiento comparandolo con la histerectomia radical (26, 27). En
ausencia de metastasis en los ganglios, se puede realizar una traquelectomia. Tumor
mayor a 2 cm, en ausencia de compromiso linfatico, la indicacion de quimioterapia
neoadyuvante antes de una traquelectomia ampliada suele discutirse. Actualmente los
resultados publicados siguen siendo algo limitados. En el caso de tumores mayores a
4 cm, se han reportado casos con quimioterapia neoadyuvante, sin embargo, el riesgo
continla siendo mayor para otorgar un tratamiento conservador solamente (28). En
este grupo de pacientes la afeccion del ovario es solo del 2% por lo que no es necesario

salpingooforectomia.
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TRATAMIENTO DE ESTADIO IA2 ESTADIO IB

La curacion para estas pacientes es del 85 al 90%. Un estudio aleatorizado comparé la
cirugia versus la radioterapia (29). El periodo libre de enfermedad a 5 afios para
tumores de hasta 4 cm es del 82 y el 80%, y para tumores mayores de 4 cm, del 63 y
el 57%, respectivamente. Es importante comentar que en el grupo que recibid cirugia,
el 54% de los tumores con hasta 4 cm y el 84% de aquellos con mas de 4 cm fueron
llevados a Radioterapia adyuvante posoperatoria de acuerdo con el compromiso del
parametrio, margenes positivos, ganglios linfaticos pélvicos positivos o invasion
estromal profunda (30).

En la serie del Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER) con 4.885
pacientes en estadios IB1 a |IA se demostré un beneficio en la supervivencia de la
cirugia sobre la Radioterapia (HR=0.41; IC del 95%: 0.35-0.50)

De esta manera se recomienda la cirugia como tratamiento de eleccién, reservando la

Radioterapia para las pacientes sin condiciones quirurgicas (31).

TRATAMIENTO DE ESTADIO IB3 y 1I1A2

En los estadios IB3 y A2, el tratamiento a seguir se debe determinar en funcion de
factores que estan relacionados con el tumor y la paciente. La quimioradioterapia
concomitante es la opcidn de tratamiento de eleccidn para estos estadios. El prondstico
en supervivencia global y supervivencia libre de progresién es mejor con radioterapia
gue con histerectomia radical seguida de radioterapia (32).

La quimio radioterapia concomitante con cisplatino, 40 mg/m#*semana IV, por un
periodo de 6 semanas, seguida de braquiterapia, es la recomendacion actual. Dos
estudios aleatorizados compararon la quimioterapia neoadyuvante seguida de cirugia

versus quimioradioterapia en los pacientes con enfermedad IB2-IIB y confirmaron la
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recomendacion de la quimioradioterapia como tratamiento estandar para los casos de

enfermedad localmente avanzada (33).

TRATAMIENTO DE ESTADIO IIB, lll y IVA

La terapia de eleccién es la Radioterapia externa a dosis de 50.4 Gy y la quimioterapia
concomitante a base de cisplatino 40mg /m2/semana IV, por 6 semanas, seguida de
braquiterapia (30-35 Gy). La revision de un metaanalisis de 13 estudios prospectivos
aleatorizados incluy6 a 2.445 mujeres en estadio |IB-IVA, el tratamiento combinado fue
superior a la radioterapia sola en relacion a la sobrevida global (mostrando un beneficio
del 7.5%, p<0.001), control locorregional (beneficio del 8.4%, p<0.001) y respuesta
completa (RC) (beneficio del 10.2%, p=0.027) (34). El esquema de cisplatino es
superior, el tratamiento estandar consiste en radioterapia externa concomitante con
cisplatino a dosis de 40 mg/m?/semana, por un tiempo de 6 semanas asociada a la
braquiterapia (35). Aquellas pacientes con insuficiencia renal, secundaria a
hidronefrosis, deberan ser valoradas con la perspectiva de colocacién de catéter doble
J y posible normalizacion de la funcion renal para el inicio del tratamiento con cisplatino.
En un estudio retrospectivo se incluyeron 539 pacientes en estadio IlIB, se sugiere que
la desobstruccion del rifidn con la colocacion del catéter doble J o de la nefrostomia se

asocia a tasas superiores de sobrevida global (36).

PREVENCION PRIMARIA DE CACU CON LA VACUNACION CONTRA EL VPH

La vacunacion contra el Virus del Papiloma (VPH) comenzé en 2006. Disponibles se
encuentran tres vacunas para mujeres y hombres a partir de los 9 afnos de edad, estan
dirigidas para la prevencion de lesiones intraepiteliales y cancer cervicouterino, asi

como de vulva, de vagina y ano. Para VPH de alto riesgo: la vacuna bivalente contra
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HPV 16 y HPV 18; la tetravalente dirigida a HPV 6 y HPV 11 ademas de HPV 16 y HPV
18; y una nonavalente dirigida a los tipos de VPH 31, 33, 45, 52 y 58 ademas de los
VPH 6, 11, 16 y 18. Ademas, las dos ultimas vacunas se dirigen a las verrugas

anogenitales causadas por los VPH 6 y 11.

Recientemente, Cecolin vacuna bivalente obtuvo la licencia en China y se mantiene en
proceso de precalificacion por parte de la Organizacion mundial de la Salud. Todas las
vacunas son vacunas recombinantes compuestas por particulas similares a virus y no
son infecciosas ya que no contienen ADN viral (37). Para nifias y nifios de 9 a 14 aios,
es recomendable un esquema de dos dosis (0,5 mlalos 0y 6 a 12 meses, la segunda
vacuna debe administrarse 6 a 12 meses después de la primera dosis). Pacientes
mayores de 15 afos y aquellos inmunocomprometidos, independiente de la edad,
deberan recibir tres dosis (0,5 mlalos 0, 1 a 2 y 6 meses) La Organizacion Mundial de
la Salud (OMS) ha concluido que actualmente la seguridad respecto a la vacunacion

contra el virus es alta.

La prevalencia transversal especifica del VPH alcanza un maximo del 25 % en
pacientes menores de 25 afios, lo que sugiere que la infeccion se transmite
predominantemente por via sexual después del inicio de esta. Luego entonces la
vacunacion profilactica contra el Virus del Papiloma (VPH) como estrategia preventiva
esta dirigida a pacientes que preferentemente no han iniciado actividad sexual,

centrandose de manera primordial en las nifias de 10 a 14 afos (38).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El cancer cervicouterino representa un problema grave de salud en todo el mundo. Sin
embargo, la carga de la enfermedad es muy diferente de un pais a otro; en los paises
en vias de desarrollo como el nuestro, la carga de esta neoplasia es muy grave. En la
International Collaboration of Epidemiological Studies of Cervical Cancer se reviso la
evidencia correspondiente a diversos factores de riesgo relacionados con el cancer
cervical y con el carcinoma in situ, objetivando que la mayoria de los factores de riesgo
son reconocidos y por lo tanto potencialmente prevenibles; Para el afio 2020 el Global
Cancer Observatory (GLOBOCAN) estim6 que, en todo el mundo, aproximadamente
se confirmaron 604,000 nuevos casos de cancer de cérvix y se presentaron alrededor
de 342,000 muertes por afio.

Este aumento considerable no ha sido excepcidn en nuestro pais y hospital; por tal
motivo la necesidad de conocer el perfil epidemioldgico de las mujeres tratadas en el
Hospital Juarez en los ultimos afos es evidente. En nuesto estudio se incluyeron
pacientes con el diagndstico de cancer cervicouterino del afio 2015 a 2020 se realizo
una revision de la epidemiologia, y se exponen las caracteristicas clinicas, factores de
riesgo, tratamiento, asi como respuesta al mismo.

En la unidad de Ginecologia Oncologia del Hospital Juarez de México anualmente se
atiende a una gran cantidad de pacientes con cancer cervicouterino. En la institucién
no hay un estudio descriptivo previo sobre el diagnostico, tratamiento y prondstico de
este tipo de pacientes.

Por lo que el desarrollo de nuestro estudio se enfocé en buscar pacientes con el
diagnostico de cancer cervicouterino del afo 2015 a 2020 y realizar una revision de la
epidemiologia, ademas de exponer las caracteristicas clinicas, factores de riesgo y

tratamiento; asi como la respuesta al mismo.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Cual es el perfil epidemiolégico de las pacientes con diagndstico de cancer

cervicouterino en el Hospital Juarez de México en el periodo 2015 a 20207?
JUSTIFICACION

La identificacion del perfil epidemioldgico de las pacientes con diagndstico de cancer
cervicouterino en nuestra institucion nos muestra directrices del estado actual de las
mujeres atendidas en el Hospital Juarez de México, en el periodo de tiempo que se
establece en este protocolo. La evaluacion precisa de este perfil no solo es importante
para el prondstico, sino determinante para un adecuado tratamiento en los préximos

afos en nuestro hospital.

HIPOTESIS

Si se tiene conocimiento del perfil epidemiolégico actual de las pacientes que son
atendidas en nuestra institucion; es posible realizar una descripcién detallada de
caracteristicas clinicas y el tratamiento que se ha otorgado a las pacientes y sus
caracteristicas epidemiologicas actuales de la poblacion atendida en el Hospital Juarez

de México.
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OBJETIVOS

Describir el perfil epidemiolégico de las pacientes con cancer cervicouterino en el

periodo 2015-2020 en el Hospital Juarez de México.

Objetivos especificos

1. Describir las variables sociodemograficas de las pacientes atendidas en el
Hospital Juarez de México.
Redactar las caracteristicas clinicas y patolégicas de estas pacientes.
Describir los factores de riesgo para este grupo de mujeres.

Identificar los tratamientos otorgados a estas pacientes en nuestra institucion.

o > DN

Verificar estado actual de las pacientes y caracterizar la sobrevida global de

estas pacientes.

METODOLOGIA

Tipo y diseiio de estudio
Se realizd un estudio retrospectivo, descriptivo, observacional y transversal del total de
expedientes de pacientes de 25 a 90 afios con diagndstico histopatoldégico de cancer

cervicouterino en el Hospital Juarez de México, en el periodo 2015-2020.

Poblacion

Pacientes con un expediente clinico en la Unidad de Ginecologia Oncoldgica del
Hospital Juarez de México en el periodo comprendido del 01 de enero del 2015 al 31
de diciembre del 2020 de pacientes con diagndstico histopatologico de cancer

cervicouterino.
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Tamano de la muestra

Debido a que es un estudio retrospectivo exploratorio descriptivo y dentro del servicio
de la Unidad de Ginecologia Oncoldgica del Hospital Juarez de México registrados en
el departamento de archivo clinico; no se tiene ningun registro (base de datos) del
numero de casos de pacientes con diagndstico histopatolégico de cancer cervicouterino
al afno; por lo tanto, no se requierio un calculo de tamafo de muestra y se solicitaron el
total de los expedientes de pacientes. Esto con el fin de incluir el total de casos de esta
patologia y nos permitiera observar todas las caracteristicas clinicas del diagndstico,
manejo y seguimiento de los pacientes. La poblacidon estudiada es no probabilistica a

conveniencia.

Criterios de inclusion:
e Pacientes de 25-90 afios de edad con diagndstico histopatologico de cancer

cervicouterino diagnosticadas en el Hospital Juarez de México.

Criterios de exclusion:
e Pacientes con diagnostico histopatoldgico realizado fuera del Hospital Juarez de
México.
e Pacientes en protocolo que no tengan aun, diagnostico histopatologico

confirmatorio.

Criterios de eliminacidn:
e Expedientes de pacientes con otro tipo de cancer.

e Mujeres menores de 25 afios y mayores de 90 afos.
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Variables

Variable

Edad

Sexo

Nivel socieconémico

Estirpe histologica

Estadio clinico

Tratamiento

Sobrevida global

Definicién operacional

Numero de afos de cada
paciente.

Conjunto de las
peculiaridades que
caracterizan los individuos
de una especie
dividiéndolos en masculinos
y femeninos.

Medida total econémica y
socioldgica combinada de la
preparacion laboral.

Descripcion microscépica
de un tumor segun las
caracteristicas celulares y
de los tejidos al ser
observados bajo el
microscopio.

Estimacioén de la extension
del cancer en base a los
resultados de examenes

médicos, estudios de
imagen y biopsias del tumor

Conjunto de medios
higiénicos, dietéticos,
farmacoldgicos, quirirgicos
o fisicos que se disponen
para curar una enfermedad
de primera instancia

Porcentaje de pacientes que
permanecesn vivos
posterior a un periodo de
tiempo definido desde que
comenzo el tratamiento

Tipo de variable

Cuantitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cualitativa

Cuantitativa
politémica

Cualitativa

Cuantitativa

Escala de
mediciéon

Nominal

Nominal

Ordinal

Ordinal

Nominal

Ordinal

Nominal

Valores

0 a 100 afios

1.Femenino

Bajo
Medio

Alto

Epidermoide

Otras histologias

EC

|
Il
1]
v

Cirugia

Radioterapia
+Quimioterapia

Otros

0- 100

meses
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Descripcién de la obtencidn de la informacién y metodologia realizada

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes con diagndstico histopatologico de
cancer cervicouterino en el Hospital Juarez de México, en el periodo 2015-2020. Solo
los pacientes cumplan con los criterios de seleccion, pacientes adultos con diagndstico
confirmado fueron ingresados al estudio y los datos, asi como los registros de
seguimiento se capturaron en una base de datos para la documentacion de los
resultados.

Las diferentes unidades de observacion fueron evaluadas tomando en cuenta la
definicion de cada una de las variables mencionadas en el cuadro de recoleccion de
variables; todos los datos obtenidos fueron recolectados de la revision de los

expedientes clinicos de pacientes en el periodo comprendido.

Analisis estadistico

El analisis estadistico se realiz6 mediante estadistica descriptiva segun el nivel de
medicion de variables, las variables categdricas se expresarén como frecuencias y
proporciones, las variables cuantitativas se mostraran como media con desviacion
estandar o medianas con rangos intercuartilares de acuerdo con la distribucion. Todas

las pruebas estadisticas se realizaron mediante SPSS v. 26.
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RESULTADOS

Para el estudio de revisaron todos los expedientes de pacientes con cancer
cervicouterino disponibles en archivo clinico en el periodo establecido. Para el analisis
final se incluyeron 101 pacientes que tenian la informacién clinica completa. La
mediana de edad de las pacientes fue de 44 afios al momento del diagnéstico; el 41.6%
de las pacientes eran menores de 40 afos (Tabla 1 y Figura 1); solo el 11.95 de las
pacientes tienen una escolaridad con grado de licenciatura y el 45.5% de las pacientes

reporto consumir tabaco (Figura 2).

TABLA 1. GRUPOS DE EDAD DE LAS

PACIENTES
Frecuencia Porcentaje
25-29 9 8.9
30-34 10 9.9
35-39 23 22.8
40-44 10 9.9
45-49 17 16.8
>50 32 31.7
FIGURA 1. GRUPOS DE EDAD FIGURA 2. TABAQUISMO

I 23
I 17

AN
™
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25-2930-3435-3940-4445-49 >50
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De acuerdo con la historia clinica ginecoldgica de las pacientes la mediana de edad de
inicio de la vida sexual activa fue de 19 afos (Rango de 14 a 32 afos) y la mediana de

parejas sexuales fue de 2 (Rango de 1 a 15); el 11.9% de las pacientes reporto haber

Tabla 2. Historia Clinica Ginecoldgica

EDAD
INICIO VIDA GESTAS PARTOS PAREJAS SEXUALES
SEXUAL ACTIVA

Media 19.18 2.48 2.03 2.63
Mediana 19 2 2 2

D.E 3.106 1.671 1.578 2.465

Min 14 0 0 1

Max 32 8 7 15

presentado alguna enfermedad de transmision sexual entre las que incluian infeccion
por Chlamydia trachomatis o Trichomoniasis. La mediana de gestas fue de 2 (Rango
de 0 a 8), la mediana de partos fue de 2 (Rango de 0 a 7) (Tabla 2). El 39.6% de las

pacientes ya eran postmenopausicas y el 60.4% premenopausicas.

Del total de pacientes con cancer cervicouterino el 75% presentaron una histologia
epidermoide y el 22.8% fueron de histologia adenocarcinomas. El 25.7% de las
pacientes se diagnosticaron en etapas clinicas IA a lIA, 26.7% en etapa |IB y 23.8% en
etapa IlIB respectivamente. El 11.9% en etapa IlIC1 y el 3% en llIC2. 9% de las

pacientes fueron diagnosticadas en etapas IV (Tabla 3).
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Tabla 3. Etapas clinicas de las

pacientes
Frecuencia Porcentaje
A1 4 4
IB1 6 5.9
IB2 9 8.9
IB3 3 3
A 4 4
1IB 27 26.7
1B 24 23.8
C1 12 11.9
lcz2 3 3
IVA 4 4
VB 5 5

En las caracteristicas clinicas previas al inicio del tratamiento se encontré que la
mediana de tiempo al ultimo papanicolau fue de 1 afo, sin embargo, el 46.5% de las
pacientes nunca se habian realizado un papanicolaou previamente. El 2% de las
pacientes reporto tener lesiones precancerosas previamente y el 32.7% jamas habia

tenido una valoracién médica previa.

La respuesta al tratamiento fue del 18.8% respuesta completa y el 2% respuesta parcial,

11.9% con enfermedad estable y el 2% presento progresion de la enfermedad; sin

embargo, en el 65.3% no se pudo valorar la respuesta al tratamiento. En términos de

sobrevida global, no hay diferencia en nuestro perfil epidemiolégico que la reportada en

la literatura por estadios.
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DISCUSION

Los resultados obtenidos en este estudio de las pacientes con cancer cervicouterino en
el periodo 2015-2020 en el Hospital Juarez de México, en comparacion con la
bibliografia actual coinciden con los registros nacionales.

En la literatura mundial el carcinoma de células escamosas y el adenocarcinoma son
los subtipos histologicos mas comunes que representan aproximadamente el 70 % y el
25 % de todos los canceres de cuello uterino, respectivamente. Del total de nuestras
pacientes con cancer cervicouterino el 75% presentaron una histologia epidermoide
gque comparada con la literatura universal ubica esta histologia como la mas frecuente
en reportes de biopsias realizadas por patologia y el 22.8% fueron de histologia
adenocarcinomas (39)

El 25.7% de las pacientes se diagnosticaron en etapas clinicas |A a llA, 26.7% en etapa
lIB'y 23.8% en etapa IlIB respectivamente. El 11.9% en etapa IlIC1y el 3% en IlIC2.
9% de las pacientes fueron diagnosticadas en etapas IV. (40)

En cuanto a porcentajes por etapas la frecuencia mas observada en nuestro servicio
de ginecologia oncoldgica con el 26.7% fue el estadio |IB de esta manera se observa
que los estadios localmente avanzados son la mas alta frecuencia.

En un estudio basado en la poblacion de casi 70 000 casos de cancer de cuello uterino
durante un periodo de 7 afos, las mujeres mayores tenian mas probabilidad de ser
diagnosticada con enfermedad en etapa avanzada (16,53 % en mujeres de 21 a 34
afnos frente a 42,44 % en mujeres de 70 afnos), particularmente en nuestro entorno se

observa la misma situacion. (41)

En México, donde el cancer de cuello uterino es una de las principales causas de

muerte por cancer en las mujeres, mas del 25 % de los diagndsticos entre 2019 y 2021
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fueron en mujeres de 40 a 49 afnos, en nuestro perfil epidemiolégico realizado en el
Hospital Juarez; la mediana de edad de las pacientes fue de 44 afios al momento del
diagnéstico, dato que coincide con los reportes nacionales epidemiolégicos. (45)
Segun la literatura los riesgos de por vida (hasta los 74 afios) de desarrollar cancer
cervicouterino fueron del 0,9 % para las mujeres en paises de ingresos altos y del 1,6
% en los LMIC, y los riesgos de muerte por cancer de cuello uterino fueron del 0,3 %
para las mujeres. en paises de ingresos altos y 0,9% en LMIC.

Aproximadamente el 90% de las 270 000 muertes por cancer de cuello uterino en 2019
ocurrieron en paises de bajos y medianos ingresos, en el que se encuentra México;
donde la mortalidad es 18 veces mayor que en los paises desarrollados. (47)

Bajo estas circunstancias, se reitera la necesidad de contar con una base de datos
epidemiologica en donde se contengan los datos estadisticos de nuestras pacientes.
(48)

Hablando de los subtipos de alto riesgo del virus del papiloma humano (VPH) y la
relacion que tienen con casi todos los canceres de cuello uterino es menester resaltar
gue en las caracteristicas clinicas de nuestras pacientes estudiadas previo al inicio del
tratamiento se encontré que la mediana de tiempo al ultimo papanicolau fue de 1 afio,
sin embargo, el 46.5% de las pacientes nunca se habian realizado un papanicolaou
previamente. De esta manera se apoya que los programas de deteccion y vacunacion
contra el VPH son estrategias efectivas en la prevencién de este tipo de cancer. (49)
En los paises donde se ha introducido el programa de vacunacién contra el VPH, se
anticipan disminuciones sustanciales en la incidencia del cancer de cuello uterino, pero
no seran evidentes durante varios afios debido al periodo de latencia entre la infeccion
cronica por el VPH y la aparicion de la malignidad. En Australia, el primer pais en
establecer un programa de vacunacion contra el VPH (en 2007) que utilizé la vacuna

tetravalente Gardasil con una cobertura vacunal superior al 70% en nifias y nifios de 12
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y 13 afnos, se observd una reduccion del 38% en displasia cervical de alto grado en
mujeres menores de 18 afos dentro de los 3 anos posteriores a la implementacion del
programa. En paises donde al menos el 50 % de las mujeres elegibles fueron
vacunadas, las infecciones por VPH 16 y 18 disminuyeron casi un 70 %. En nuestra
poblacion los resultados de la vacunacion se veran reflejados en afos posteriores, sin
embargo, el 68% de las pacientes estudiadas no habian recibido ninguna dosis de la
vacuna el 32% dosis incompletas. (50- 57)

Las mujeres infectadas por el VIH tienen un mayor riesgo de infeccion por VPH a una
edad temprana 13 a 18 afos y un alto riesgo de cancer de cuello uterino. En
comparacion con las mujeres no infectadas, las pacientes con VIH positivo con cancer
de cuello uterino son edad mas temprana 15-49 afos. A diferencia de otras
enfermedades definitorias de SIDA (neumonia por Pneumocystis jiroveci y otras
infecciones oportunistas, [p. €j., criptococosis extrapulmonar e histoplasmosis]), cuya
incidencia disminuyé después de la introduccion de la terapia antirretroviral, la
incidencia de cancer de cuello uterino se mantuvo sin cambios. porque la
inmunosupresién cronica es un factor de riesgo para las neoplasias malignas asociadas
a virus. (58)

En nuestro perfil epidemioldgico la respuesta al tratamiento fue del 18.8% respuesta
completa y el 2% respuesta parcial, 11.9% con enfermedad estable y el 2% present6
progresion de la enfermedad; sin embargo, en el 65.3% no se pudo valorar la respuesta
al tratamiento. En términos de sobrevida global, no hay diferencia en nuestro perfil

epidemioldgico que la reportada en la literatura por estadios clinicos. (59-70)
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CONCLUSIONES

e En el perfil epidemioldgico de las pacientes con cancer cervicouterino en el
periodo 2015-2020 en el Hospital Juarez de México; la histologia epidermoide
fue la mas comun, con una edad media de presentacion de 44 afos de edad.

e En nuestro estudio el cancer cervicouterino representd el segundo tumor maligno
mas frecuente comparado con la epidemiologia nacional para el mismo periodo
de tiempo con una prevalencia del 10.4%.

e Los factores de riesgo presentes en este grupo de pacientes son los mismos
descritos en la literatura.

e Nuestras pacientes se diagnosticaron en 69.5 % en etapas localmente
avanzadas, y el resto en estadios tempranos.

e En términos de sobrevida global, no hay diferencia en nuestro perfil
epidemioldgico que la reportada en la literatura por estadios.

e Los factores de riesgo presentes en este grupo de pacientes son los mismos

descritos en la literatura.
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XICONTECATL, fue evaluado por el Subcomité para Protocolos de Tesis de Especialidades
Médicas, quienes dictaminan:

“ACEPTADO"

A partir de esta fecha queda autorizado y podrd dar inicio al protocolo. La vigencia para la
culminacion del proyecto es de un afo, al 28 de abril 2024,

Le informo también que los pacientes que ingresen al estudio, solamente serdn responsables
de los costos de los estudios necesarios y habituales para su padecimiento, por lo que cualquier
gasto adicional que sea necesario para el desarrollo de su proyecto deberd contar con los
recursos necesarics para cubrir los costos adicionales generados por el mismo,

Sin otro particular, reciba un cordial saludo.

Atentamente

02 HAY 2023
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