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INTRODUCCION 

En las estadísticas de tumores malignos de la mayoríí). de los 
1iaíses, el carcinoma del cervix ocupa el primer sitio en frecuen-
cia y en nuestro medio como peculiartdad colombiana s1,1 fre-
cuencia es solamente superada por el cáncer de la piel. . Es por 
esto que, con justa razón, fue escogido como uno de los temas 
centrales de la Convención pasada y ahora en su forma intra-
epitelial es motivo de ponencia en esta reunión de !bagué. La 
importancia de la forma intra-epitelial. se hace más palpable 
aún si aceptamos que su tratamiento en este estado O, estado 
inicial, debe darnos un ciento por ciento de curaciones, cosa 
que no sucede cuando el carcinoma es francamente invasor (1). 

Recordemos que la forma intra-epitelial del carcinom¡:¡. del 
r;ervix constituye aún motivo de intensas investigaciones, pues 
sus diversas modalidades de evolución, criterio histológico, tra-
tamiento, etc. , no están completamente definidas ni aceptadas 
por todas las autoridades en la materia. Recordemos también la 
incertidumbre y la estrecha relación que existe entre el carci-
uoma cervical y todo aquel gran grupo de lesiones de los epite-
lios del -cervix catalogados en forma general como lesiones dis-
tróficas cervicales y cuán notable seria el papel de profilaxis que 
desempeñaría el ginecólogo el día en -que pudiera determinar 
con certeza cuáles de estas lesiones distróficas son verdadera-
mente pre-malignas o pre-cancerosas; y cuáles cambios histoló-
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gicos o histoquimicos son criterios ciertos de que existe un ver-
dadero carcinoma intraepitelial. 

Por las anteriores razones hemos creído ·conveniente incluir 
como primera parte de esta ponencia el resumen publicado re-
cientemente por uno de nosotros (1-A) . fruto del estudio de más 
de seiscientas biopsias de supuestas lesiones distróficas cervica-
les, realizado en los Laboratorios de Anatomí_a Patológica del Ins-
tituto Nacional de Cancerología, y en el .que se investiga también 
la carga en glucógeno de las lesione.s distróficas y el carcinoma 
in-situ y su valoración en el diagnostico histopatológico, t enien-
do en cuenta que la ausencia o desap.arición del glucógeno pue-
de ser un indicio de malignidad. 

La segunda parte estará dedicada a la discusión de una se-
rie de casos de carcinoma cervical, divididos en dos grupos: 

a) Verda/deros carcinomas intra-epiteliales comprobados 
hasta la saciedad por histología. conducta. evolución. etc ., y 

b) Un grupo de casos invasivos de los cuales hemos escogido 
cuatro para comentar por sus enseñanzas desde el punto de vista 
de histología, conducta, etc. 

Por último, la tercera parte la constituyen unos breves co-
mentarios y conclusiones relacionados con diagnóstico, conduc-
ta del carcinoma intra-epitelial. 

LESIONES DISTROFICAS Y CARCINOMA IN-SITU DEL CERVIX 

El epitelio del cuello uterino ( 4-5-9) 

Como es bien sabido el epitelio del cuello uterino es de dos 
tipos : escamoso estratificado y epitelio glandular. 

La ''pa rs vaginalis" que hace protrusión dentro de la vagina 
está cubierta por un epitelio esencialmente simila r 21 epitelio 
estratificado de la vagina. aunque las papilas subepitelia les son 
mucho menos marcadas y pueden estar ausentes. Este epitelio 
se caracteriza por un conjunto ordenado de capas. La más pro-
funda : capa basal o stratum germinativum o stratum cylindri-
cum está compuesta de células con poco citoplasma y núcleos 
hipercromáticos alargados. en forma de empalizada, perpendi-
·CUlares al estroma subyacente. Por encima de esta capa, en los 
estratos siguientes, a medida que las células se h2cen más su-
perficiales aumenta su citoplasma, se cargan de glucógeno. se 
aplanan; el núcleo disminuye de tamaño. se horizontaliza, se 
hace picnótico y aún desaparece en las capas superficiales ; los 
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j,rnentes intercelulares visibles en las capas profundas desapare-
cen o se hacen menos visibles. La capa superficial o zona de des-
camación similar al stratum corneum de la piel, normalmente 
no muestra cornificación a no ser que el cuello uterino esté ex-
puesto como resu.ltado de un prolapso, al ambiente exterio·r. caso 
en el cual se cornifica volviéndose casi como la piel. 

El epitelio del endocervix de características completamente 
ciiferentes ·es cilíndrico, uniestratificado, sin cilias y con glán-
dulas en tridente. Estas glándulas no se encuentran en el cuello 
uterino del feto , pero ya a los cinco años se encuentra un esbozo 
de ellas, como lo pudimos comprobar en los cortes histológicos 
del cuello uterino de una niña de esta edad (figuras números I. 
I-A y I-B). 

El epitelio pavimentoso estratificado del cervix se extiende 
hasta cerca del orificio externo, pero las variaciones individua-
les a este respecto son notorias, siendo la ltnea de demarcación 
frecuentemente un poco más distal o más proximal al orificio . 
La transición entre uno y otro epitelio es por lo general bastan-
te brusca, pero existe una gran diversidad en las modalidades de 
esta transición debidas a procesos inflamatorios, o de reparación, 
etc. 

Glucógeno del epitelio 

De todo ginecólogo es bien conocido el llamado Test de 
Schiller, en el que embadurnar el cuello uterino con solución 
iodo-íodurada de Lugol, el epitelio cervical normal que contiene 
glucógeno, adquiere una coloración carmelita oscuro o caoba, a 
cambio de que los sitios en donde este epitelio se ha transforma-
do o desaparecido aparecen como zonas iodo-negativas. Este es 
un test clínico demostrat ivo de la carga en glucógeno del epite-
lio y su valor estriba en indicarle al examinador los sitios sospe-
chosos en donde tomar las biopsias. Ya desde antes de la inicia-
ción de este t est de Shiller, Asch eim había llamado la atención 
sobre el estudio histológico del glucógeno en los epitelios uteri-
nos, pero indudablemente ha sido Moricard ( 4) quien h a h echo 
énfasis sobre la importancia de tales estudios anatomo-patoló-
gtcos y quien ha sido el propulsor de la técnica de la goma ioda -
da e-orno medio de discriminación y de selección en el estudio de 
las biopsias sospechosas de carcinoma intra-epitelial. El insiste , 
y con razón, que hasta ahora nunca h a encontrado un corte de 
un epitelio en que concomitantemente con las transformaciones 
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de un carcinoma intra-epitelial verdadero, existiera una carga 
con glucógeno normal. Esto no quiere decir que todo epitelio en 
el que desaparezca el glucógeno es carcinomatoso. 

En las seiscientas y tantas biopsias estudiadas para la rea-
lización de este trabajo, con el fin de investigar si la carga en 
glucógeno estaba ausente o en vía de desaparición, según la le-
sión que presentaba el cervix, hemos empleado la técnica acon-
sejada por Moricard ( 5) . así: fijación en Bouin a lcohólico pre-
parado ,con: 

Solución alcohólica saturada 
Acido pícrico . . . . . . . . . . . . 30 c. L, , 

Formal . . . . 12 c . c. 
Acido acético 3 c. c. 

Habitualmente se dej a en este liquido durante veinticuatro 
a cuarenta y ocho horas. Después se pasa a alcohol 2bsoluto , 
xilol. parafina, etc. Luego se colorea con goma yodad2. la cual 
se prepara de la manera siguiente: 

Goma arábiga . . 
Agua destilada 

50 gms. 
150 c. c. 

Esto se disuelve al calor. se filtra dos o tres veces y cuando 
está fría se agrega un gramo de yodo y tres gr2mos de yoduro 
de potasio disueltos en u:n centímetro de agua. La solución se 
conserva sin alteración de tres a .cuatro semanas. 

En el tejido normal se aprecia al microscopio que el glucó-
geno toma un color carmelita caoba y un color amarillo clarn. 
el color del Bouin, donde no existe glucógeno. En el epitelio pa -
tológico puede o no existir glucógeno. En las preparaciones del 
cuello de la niña de cinco años mencionada antes (figuras n ú-
meros I, I -A y I-B) , no se demostró nada de glucógeno. Esto nos 
hace apreciar la consabida noción de que p2ra que se manifiest e 
la presencia del glucógeno es necesario que haya obrado sobre el 
epitelio una cierta cantidad de hormona estrogénica. 

Es obvio mencionar ,que junto con la goma yodada h emos 
hecho coloraciones de cortes simultáneos con hematoxilina-eosi-
na u otras coloraciones especiales. 

Las lesiones, distróficas del cervix 

Hace un par de décadas cuando la noción del carcinoma in-
tra-epitelia l era desconocida, la definición de un carcinoma cer-
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vical era clara. Una lesión era cancerosa porque había invasión 
::.1 estroma y no lo era por la ausencia de esta invasión. La de-
iimitacíón era neta. Actualmente la modificación de este crite-
rio y la aceptación de la existencia del carcinoma intra-epite-
lial nos presenta una serie de problemas aún no dilucidados. 
Así: el criterio histológico del carcinoma intraepitelia l mismo se 
presta todos los días a discusiones entre patólogos de r econoci-
da talla. Por otra parte existe un gran conjunto de lesiones cer-
vicales en que las modificaciones estructurales del epitelio re-
corren toda la gama de irregularidades de estra tificación, a tipias, 
hipercrnmatismo, etc .. poniendo en guardia y dejando la duda 
en la mente del observador. Con estas lesiones distróficas, diag-
nosticadas erróneamente con frecuencia como carcinomas in-
tra-epiteliales verdaderos a las que nos queremos referir. Acep-
tamos la definición de Moricard ( 4) de que "estas lesiones no 
son cancerosas, es decir, que citológicamente no se acompañan 
ae proliferación con anomalías mitóticas y que clínicamente no 
dan metástasis ni reinciden después de la extirpación local" . No 
pretendemos en los párrafos que siguen agotar el tema y esta-
mos concientes de que vamos a disentir con muchos conceptos, 
pero tratándose de lesiones aún en est udio, hemos creído de va-
lor el somero repaso que prese:ntamos. 

Pero antes es menester ,que hagamos un pequeño aparte 
respecto a los términos distrofia y dirrplasia. Etimológicamente 
distrofia significa: error o mal en la alimentación y en el creci-
miento y el Diccionario de la Le.ngua lo define como "estado pa-
tológico que afecta a la. nutrición y al crecimiento". Displasia 
significa error en el tejido. Así. cualquiera. de los términos, dos 
términos, sería adecuado para distinguir el conjunto de las le-
siones que nos ocupan. Sin embargo, como desde h ace algún tiem-
po un buen número de autores en especial norteamericanos (9) , 
han dado en llamar displasia únicamente a la lesión, que discri-
biremos más adelante como hiperplasia o hiperactividad basal 
:, lo h an hecho sinónimo de ella, h emos escogido por esto al 
igual que los autores europeos, en especial franc::eses ( 4) . el tér-
mino de distrofias para englobar todo el conjunto de lesiones. 

Meta¡;,lasias.-Lesión basal frecuentemente encontrada; con-
siste en la diferenciación de un epitelio cilíndrico en paviment,o 
í.J a la inversa. La m etaplasia escamosa especialmente la de lai: 
glándulas endocervicales ocasionalmente da luga.r a confusión, 
pero en ella como bien lo describe Marsh (9) , a pesar de que en 
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los estados tempranos hay poca o ninguna tendencia a formar 
parte capas diferenciadas, las mitosis son normales. no ha y anor-
malidades nucleares notorias ni células discarióticas y es posi-
ble encontrar restos del epitelio columnar que tapiza previamen-
te las glándulas. Los patólogos alemanes acuñaron el término de 
"epidermización" (3) para muchas de estas metaplasias. Los pó-
llpos endocervicales la muestran con buena frecuencia . 

En cuanto al contenido en glucógeno. presentamos como 
ejemplo uno de los muchos casos encontrados en las enfermas 
del Instituto Nacional de Cancerología. paciente de veintinueve 
D.ños, que consultó por flujo vaginal blanco-amarillento, el re-
porte histopatológico (número 11 .636) , fue de metaplasia (figu-
r a'S números II y 11-A) , el glucógeno existía en algunos sitios y 
En otras h abía desaparición. El tratamiento consistió en una elec-
t rocoagulación. 

Novak (24) y muchos otros, han insistido sobre la banali-
dad de este tipo de lesión que no puede ser considerada como le-
s ión precancerosa, aunque a veces la proliferación es acentu2da. 

Según Fluhmann (22) , es necesario distinguir dos tipos de 
.metaplasia escamosa: una regenerativa ocasionada por trauma-
tismos o inflamaciones y que constituye un proceso de repara-
ción epitelial y otra originada como resultado directo de un es-
tímulo hormonal estrogénico inte:nso y cuya existencia h a sido 
,comprobada experimentalmente tanto en humanos como en roe-
-dores. Esta última ha sido llamada prosoplasia (Nesbitt) ( 17) . 
-cuando se encuentra un epitelio altamente diferenciado. 

Leucoplasias .-Lesiones clínicamente diferenciables a simple 
·vista o con el colposcopio, se muestra como lo indica su nombre 
en la forma de placas blanquecinas. Placas gruesas carnificadas. 
hiperkeratinizadas, ,que recubren un epitelio activo inmaduro. 
como dice Moricard (4) con la formación de un estrato granu-
loso en las capas superficiales. con gránulos oscuros que han sido 
interpretados como de eleidina o de querato-hialina y puentes 
intercelulares notorios. Se asocia usualmente a un cierto grado 
-0.e hiperplasia basa l anormal. Por esto él termino de leukoplasia 
encierra muy distintos grados de anormalidad y los conceptos 
respecto a ella difieren enormemente. Si recordamos los traba-
jos originales de Hinselmann, para él toda leukoplasia represen-
taba un estado precanceroso, a cambio de que Meyer, Novak (23) . 
y muchos otros la consideran como una lesión banal ya que son 
pocos los -casos desarrollados sobre la base de una leukoplasia e 
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insisten en que hay ''tanta justificación para considerar la leu-
co_plasia como una lesión precarcinomatosa, como que por el ha-
llazgo ocasional de carcinomas en pólipos se pueda afirmar que 
los pólipos son precursores de cáncer". Sin embargo, es que. como 
hemos dicho, se han abarcado bajo esta denominación desde 
simples hiperqueratosis hasta lesiones casi infiltrativas. 

Anotamos que en el término paraqueratosis ( 1) hace rela-
ción a la queratinización imperfecta con retención del núcleo, 
en las capas superficiales del epitelio. La capa granulosa se en-
cuentra ausente en las áreas de paraqueratosis. Y así se llama 
también paraleucoqueratosis o leucoparaqueratosis a aquellas le-
t-=iones iodo-negativas con paraqueratosis de los estratos super-
ficiales y a la leukoplakia verdadera, Hertig (25) la designa con 
el nombre de leukokeratosis o leukohiperqueratosis. 

En casos de prolapso (en donde la leucoplasia es basal), se 
µresentan digitaciones que penetran profundamente en el te-
~ido ,conjuntivo por hiperacantosis ; pero en ausencia de prolapso 
si se encuentra una lesión leukoplásica en franca proliferación 
e hiperqueratosis y sobre todo si hay una hiperplasia basal no-
toria, esta lesión debe ser vigilada cuidadosamente, extirpada y 
su cicatrización observada. Uno de nuestros casos presentaba la 
asociación de por sí interesante de carcinoma in-situ y leuko-. 
plasia. 

Menctonemos también otro caso: mujer que consultó por he-
morragias genitales de varios años de duración y en que la biop-
sia mostró leukoplasia (figuras números III y III-A) (protocolo 
número 11.021) , con gran cantidad de globos ·Córneos y abun-
úante glucógeno, lo que es al parecer bastante raro, ya que Mo-
ricard, tantas veces citado, afirma que generalmente hay des-
aparición completa del glucógeno. En el caso de la asociación con 
el carcinoma in-·situ observamos dentro de la leukoplasia zonas 
con glucógeno y zonas desprovistas de él, pero no pudimos ob-
servar la amputación neta del glucógeno. 

Hiperplasia.-En su forma más simple, la hiperplasia es el 
espesamiento del epitelio, por aumento en el número de sus cé-
lulas, que se puede considerar como un proceso reacciona! epi-
telial motivado por un proceso inflamatorio, el cual produce una 
proliferación maligna muchas veces con un proceso de repara-
ción. Sin embargo, ,es éste el grupo más complejo, pues dentro 
de ellas es necesario considerar aquella serie de lesiones que al-
gunos engloban bajo el término de di&plasias y que se conoce 
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más comúnmente, sobre todo en la literatura norteamericana. con 
el nombre de hiperactividad celular basal (prickle cell h.yperpla-
sia) o hiperplasia basilar o mejor hiperplasia basal. En ellas pue-
de haber o no aumento del espesor del epitelio . Puede h aber o 
no presencia de glucógeno. de ahí que Moricard ( 4) las divida 
en hiperplasias con carga de glucógeno abundante e hiperplasias 
con carga glucógeno regular o poca. Lo que llama la atención es 
que. como su nombre lo indica. la actividad de la capa basal en 
palizada aumenta y en vez -de existir una capa basal n eta de cé-
lulas perpendiculares al estroma, ellas reemplazan en todo o en 
parte al resto de capas del epitelio, resultando así una pérdida 
de la estratificación normal del epitelio con hipercromatismo y 
muchas veces con irregularidad o fusión de núcleos y aumento 
de mitosis. 

Estas lesiones son las que han dado lugar a buen número de 
confusiones y de controversias. pues realmente much as de ellas 
están en el límite de las neoplasias, ya que existe toda una gama 
de variaciones entre el extremo de la línea que todo patólogo 
consideraría como lesión benigna, constituido por una hiperpla-
[,ia basal parcial con núcleos y mitosis norma les y poco polimor-
fismo y en el otro extremo de que la hiperplasia basal h a cogido 
todo el espesor del epitelio con pérdida de la estratificación, hi-
percromatismo, polimorfismo, y aumento de las mitosis. Solo 
nos falta agregar en estas últimas. discariosis y atipias, para te-
ner el cuadro de un carcinoma intra-epitelial. Se comprende, 
pues, que el diagnóstico diferencial sea en repetidas ocasiones 
extremadamente complejo. Aquí es donde nos presenta mayor 
ayuda como método de discriminación la goma iodada para des-
,cubrir el contenido en glucógeno. 

En las biopsias estudiadas para este trabajo encontramos va-
rios casos de hiperplasia. Presentamos algunos de ellos: uno el 
de una mujer de cuarenta años, que consultó por flujo vaginal 
amarillento, con diagnóstico clínico de tricomoniasis , la biopsia 
mostró hiperplasia ' y queratosis exocervical (protocolo número 
11 .605) (figuras números IV y IV-A) . El glucógeno estaba dismi-
nuido. 

Otro caso es el de una paciente que venia presentando h e-
morragias genitales ligeras por espacio de cuatro años. La biop-
sia mostró hiperplasia con ausencia del glucógeno. La lesión fue 
electrocoagulada simplemente y la enferma evolucionó hacia la 
curación (protocolo número 11.370) (figuras números V y V-A) . 
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Un caso de cervicitis pseudo erosiva asociado a hiperplasia 
fue el de una enferma de veintiocho años que consultó por flujo 
hemático. El estudio de la biopsia dio como resultado hiperplas.i a 
y cervicitis. El glucógeno ausente en algunas z.onas estaba en 
otras abundante (protocolo n úmero 11.265) (figuras número~ 
VI y VI-A) . 

Galvin Jones y Telinde (18) . sobre 197 casos de hiperactivi-
clad basal. clasificados en t res grados, de 2.cuerdo con la inten-
sidad de esta h iperact ivida d, encontraron que en 33 o sea el 17%, 
existía un carcinoma no invasor . La importancia de 12. clasifica-
ción del grado de hiperplasia basal resalta por el hallazgo de 
que solo un 2% de aquellos casos catalogados como grado o es-
tado I de hiperactividad basal eventualmente probaron .ser car-
cinomas intra-epiteliales, a cambio de que un 65% de aquellas en 
es tado III. el más avanzado de hiperactividad basal, finalmente 
mostraron un carcinoma in-situ. 

H i perplasia glandular.- Dentro de los protocolos anátomo-
patológicos de las biopsias cervicales estudiadas en el Institut0· 
ilO es raro encontrar este término. El patólogo se refiere con él 
a aquellos casos o cortes en los cuales existe un aumento marca-
do de glándulas cervicales, sin que necesariamente haya aumen-
io del espesor del epitelio glandular. Esto es frecuente en las cer-
vicitis polipoides. En el caso que presentamos también existía 
hiperplasia epitelial concomitante (figur2s números VII y VII-A). 

Anaplasia regenerativa. - Es posible en contrar en el epitelio 
en vía de regeneración de un cuello erosionado pequeñas placas 
de núcleos hipercromáticos y atípicos, con poca estr2 tificación y 
1odeados de cambios inflamatorios. Es a esta lesión que puede 
dar lugar a sospechas de difícil interpretación cuando el C·orte 
histológico recae precisamente sobre ella , a lo que Hertigh (25). 
ha llamado anaplasia regenerativa o de r eparación epitelial. 

Por otra parte el término de anaplasia es frecuentemente 
vsado para describir grupos de células inmaduras o mal diferen -
ciadas con núcleos hiperactivos e irregulares. 

Hipoplasias.~Esta lesión en la que el espesor del epitelio 
está disminuido se origina por trastornos end-ocri.nos ( castraGión. 
h ipoestrogenismo, etc .) o de receptividad misma del epitelio (me-
trosis de receptividad de Moricard) (5). La mencionamos única-
mente porque en ella se pueden encontrar núcleos desiguales. 
pero es obvio que no hay ningún signo de proliferación o creGi-
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miento que la acerque a las lesiones que hemos comentado pre-
viamente. 

Ultimamente en el Departamento de Ginecología del Insti-
tuto Nacional de Cancerología, revisamos al azar 757 protocolos 
histopafológicos de enfermas con lesiones cervicales no neoplá-
.:c.icas encontrando la siguiente incidencia: 

Hiperplasias . . . . . . . . . . . . . . 
Metaplasias . . . . . . . . . . . . . . 
Leucoplasias . . . . . . 
Acantosis .. 
Cornificación simple .. 

Total ...... . . 

159 
39 

2 
4 
1 

205 

El resto fue diagnosticado como cervicitis crónica . 
Esta incidencia que corresponde a un 27 .1 % de lesiones dis-

t róficas cervicales parece un poco alta a primera vista , pero en 
realidad no lo es si recordamos que era un conjuto de muestras 
r:o representativo de la población femenina en general , sino de 
un grupo total de enfermas con lesiones cervicales tan suficien-
temente claras que obligaron a la toma de biopsias. 

MODIFICACIONES DEL EPITELIO CERVICAL EN EL 
EMBARAZO 

Ya desde 1927 Stieve y luego Hofbauer en 1923 ( citados por 
Nesbitt) ( 17) , demostraron que durante el embarazo ocurren 
modificadones notorias tanto del epitelio glandul2.l' como del 
<'pitelio pavimentoso del cervix. La importancia de tales modifi-
caciones ha sido revivida durante los últimos años por el hallaz-
go de verdaderos carcinomas intra-epiteliales concomitantes 
e;on la preñez y por el hecho de que varios de estos casos diag-
nosticados como carcinoma in-situ regresaron o parecieron re-
gresar en el puerperio. 

Los cambios e_ndocervicales son bien conocidos y estableci-
rJ.os. El epitelio glandular prolifera intensamente y los espacios 
glandulares se distienden y llenan de moco para llegar a formar 
El llamado tapón mucoso, haciendo entonces protrusión hacia 
a fuera del canal endocervical. Como lo anota Eastman (21) exis-
1 e, al igual que, siempre que hay eversión del epitelio glandular, 
una tendencia del epitelio escamoso a recubrir rápidamente este 
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epitelio glandular expuesto. por procesos de epidermización y 
metaplasia. Estos procesos de epidermización se rodean frecuen-
temente de infiltración notoria por células inflamatorias. 

En el exocervix. el epitelio pavimentoso sufre también mo-
dificaciones. a más de las anotadas de epidermización, atribuidas 
por la mayoría de los autores al aumento progresivo y sostenido 
de los niveles hormonales en especial del nivel estrogénico. Mur-
phy y Herbut (13) , en un estudio de 50 biopsias tomadas en em-
barazadas, dividieron estas alteraciones en dos grupos : 1) Au-
mento de espesor del epitelio escamoso, hecho sobre todo a ex-
pensas de las capas superficiales. !Esta hiperplasia fisiológica es 
constante en todos los especímenes; 2) Aumento de la actividad 
de la capa basal en un 6% de los casos. Para Nesbitt ( 17) , sin 
embargo, esta hiperplasia basal ocurre en 20% de los casos, pero 
la hiperactivida:él basal en la mitad · de los ,casos estaba localizada 
'.inicamente en el epitelio endocervical. Eastman (21) hace notar 
que Rosenthal mostró ,que los mismos cambios suceden en el cer-
vix fetal. Según·-Nesbitt ( 17) , parece que h a. y un aumento en la 
incidencia de hiperactividad basal en los embarazos subsiguientes 
de acuerdo con el grado de hiperactividad en el embarazo inicial. 

Nesbitt y Hellman (26) , sobre 300 embarazadas encontraron 
los siguientes cambios: "hiperactividad basal del ectocervix en 
6,8% de los casos y epidermización superficial en 28, 7% . Hiper-
plasia glandular epitelial en 47.4%'. Hiperplasia adenomatosa en 
44.1%. Epidermización en 62 ,7%. Y carcinoma intra-epitelial en 
0,66%". 

Hellman (16) ha lla mado células de reserva (reserve cells ) , 
a las células basales del e:ndocervix y ha hecho notar que estas 
células por sus potencialidades múltiples pueden llegar a mos-
trar cambios atípicos de hiperplasia muy similares si no idén-
ticos al carcinoma intra-epitelial. cuando se les ha sometido a 
un estímulo eistrogénico intenso ya experimentalmente, ya en el 
curso de una preñez o ya cuando existe un tumor de la granulo-
sa. Son éstas lesiones las que son más susceptibles de regresar . 
En cambio las hiperplasias basales del ectocervix que han cogido 
el espesor del epitelio (hiperplasias basales grado III de Nesbitt) . 
persisten en buen número de casos después de que el embarazo 
ha pasado. Así Gr,eene (14) y Peckham (15) . insisten en que es. 
t as lesiones no son cambios específicos inherentes al embarazo, 
sino hallazgos incidentales de verdaderas hiperactividades epi-
teliales fustigadas, talvez por el embarazo, pero no ocasionadas 
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por él. Sobre 14 casos de Greene (14) , en lo,s que se había h e,cho 
EJ. diagnóstico de carcinoma intra-epitelial, durante el embara-
zo , la lesión persistió en 12, después de la terminación de 12 pre-
ü ez. Así mismo en los 19 casos de Peckham (15) . que él divide en 
hiperplasias basales a típicas y lesiones sospechosas ( es decir. le-
,1,iones que no merecen aún por sus característic2 s la categoría 
ele carcinomas intra-epiteliales, pero en los que la anomalía era 
aún más intensa ,que una hiperplasia basal atípica) , la mayoría 
de las lestones persistieron y uno de ellos progresó a un carcino-
ma intra-epitelial en un período de tres años , a través de dos 
embarazos. El reverso de la medalla , son los casos de Epperson 
(1 2) . Nesbitt y Hellma:n (26) , en los que alteraciones que en la 
no embarazada se hubiera cataJ.ogado como carcinoma intra-epi-
telial, regresaron después del embarazo en controles hasta de 
veintidós meses después del parto. 

Como se deduce de los anteriores párrafos el acuerdo entre 
los investigadores :no está hecho y si en la no emb2.razada para 
hacer el diagnóstico de un verdadero carcinoma intra-epitelial 
necesitamos, repetidas biopsias. amputación del cuello, etc .. en 
la embarazada tenemos que recurrir no solo a los controles pe-
r iódicos de biopsias, citología, etc. , durante el embarazo , si no 
hasta verificar la persistencia de la lesión en el puerperio tardío 
antes de tratar la enferma definitivamente. 

De nuestra propia observación poco o n ada podemos decir 
respecto a estas lesiones durante el embarazo. por varios moti-
vos, el principal de los cuales es que el material que us2mos para 
éste trabajo no provino de un centro de maternidad sino en con -
tadísímos casos. Solo presentamos la microfotografía de una biop-
sia de cuello en una embarazada en la cual existía una hiperpla -
.s ia moderada (figuras números VIII y VIII-A) . 

CARCINOMA INTRAEPITELIAL. IN\liESTIGACION DEL 
GLUCOGENO 

A pesar de que por definición simple el término carcinoma 
in tra- epitelial o in-situ se refiere al "cuadro histológico presen-
tado por el epitelio cervical en que las células individuales a 
1ravés de todo el espesor de las capas epiteliales presentan las 
mismas características de las del carcinoma i'nvasor"; como he-
mos dicho antes el criterio histológico del carcinoma intra-epi-
telial no ha llegado a una interpretación exacta . Así lo demues-
tran las encuestas experimentales hechas en Europa y Estados 
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Unidos, en las que sobre una, serie de cm·tes histológicos de carci-
nomas intra -epiteliales, enviados a diferentes patólogos de reco,-
nocida talla, solo estuvieron de acuerdo en el diagnóstico final 
en un porcentaje tan reducido como 5 o 10%. 

Por esto queremos transcribir, casi a la letra, dos conceptos. 
El primero son las conclusiones de los Laboratorios de la Clínica 
Ginec,ológica de París ( 4) . Dice: "El diagnóstico histológico .no 
puede estar fundado sino sobre grupos de criterios, de los cuales 
los más importantes son: 

l. Anomalías celulares 

a) Anaplasia: Irregularidad de talla y forma de las células, 
basofilia del citoplasma, disminución o desaparición del glucó -
geno, aumento de la relación :núcleo-citoplástica. 

b) Atipias nucleares: Gigantismo. multiplicidad de los nú-
cleos polilobulados , anomalías nucleares, tales como aumento de 
volumen o de número . 

c) Anomalías de la proliferacin: cuantitativa: Mitosis en nú-
mero excesivo. Cualitativa: mitosis anormales, anomalías de po-
sición de los cromosomas, posibilidad de polipoidias. Topográficas: 
presencia de mitosis en las capas superficiales. 

2. Anomalías arquitecturales 

a ) Discontinuidad entre el revestimiento normal y el reves -
timie:nto pa1.blógico por razón de las anomalías descritas. 

b) Trastornos estructuni les con desproporción del espesor 
1elativo de las diferentes capas. 

Cuando todas estas características coexisten el diagnóstico 
de carcinoma intra-epitelial es probable pero, ninguna de ellas in-
clividualmente es específica". 

El segundo concepto_criterio es el de Miemoir Marsh (9), 
quien divide los carcinomas intra-epiteliales en: " 1) Tipo ana-
plástico que recuerda los estados del carcinoma avanzados inva-
·sor franco; 2) Tipo inmaduro o poco diferenciado cuacterizado 
por: ausencia de puentes intercelulares, bordes celulares esfu-
mados, :núcleos apelotonados como resultado en el cambio de la 
rea.ción núcleo -citoplásmica, núcleos hiper o hipocromáticos, 
mitosis anormales, estratificación perdida aunque puede haber 
esbozo de ella, y 3) T ipo maduro o bien diferenciado que posee 
las mismas características de la anterior, excepto por,que es una 
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lesión cornificante con capa de queratina inmediatamente por 
rncima de la capa granular". 

En los casos de ·carcinoma intra-epitelial. esta do O de este 
grupo de biopsias, en los que investigamos la carga en glucógeno 
hallamos ausencia de glucógeno, datos sobre el cual ya h emos 
insistido y acerca del que Moricard (6) , ha recalcado la impor-
tancia. Sin embargo, a diferencia de este autor francés, n o en-
contramos en la mayoría de los casos la amputación brusca, neta 
óel glucógeno tan nítida y característicamente como él lo descri-
be. Esto no quita valor al papel discriminativo de la goma, iodada, 
¡_;ues basta con que no haya glucógeno, desaparezca él gradual o 
bruscament e (figuras números IX y IX-A) (protocolo número 
11.416) . 

RESUMEN Y COMENTA~IOS DE LOS CASOS DE CARCINOMA 
IN-SITU, PRESENTADOS 

Se presentan 21 casos de carcinoma intra-epitelial o in-sit u 
de los cuales los 14 primeros han sido estudiados, diagnosticados 
y tratados en el Instituto Nacional de Cancerología, en éstos es-
tán incluidos los presentados en dos trabajos anteriores (1 953-
1955) . Los 7 restantes reúnen, 5 casos del Hospital de San J uan de 
Dios de Bogotá y dos facilitados por el doctor López-Escobar (ca-
sos números 16, 17, 18, 19, 21 y 15, 20). 

Los 21 casos fueron aceptados previo estudio y revisión de 
todas las pla.cas histológicas en asocio con los doctores Alfonso 
Méndez, Egon Lich tenberger y Armando Santamaria y se recha-
zaron aquellos que ,no reunían condiciones para aceptarlos con 
criterio de certeza. De ahí que en este traba.jo no se presenten 
3 casos referidos an teriorm ente, por considerarlos dudos0s. 

La edad de las .pacientes estudiadas tuvo como cifras límites 
entre los veintitrés y sesenta y un años. En la tercera década .. de 
la vida, 6 ,casos; en la cuarta , 3 casos; en la quinta, 10 casos ; en 
la sexta , l. y en la séptima, 1; es decir, ,que los 19 casos se pre-
sentaron en enfermas menores de cincuenta años. Ocho de las 
enfermas tuvieron uno o dos partos, las 13 restantes eran gran-
des multíparas. 

Los diagnósticos clínicos de impresión fueron en 9 casos de 
cervícitis crónica , en 5 casos se sospechó lesión maligna ( en uno 
d.e ellos por colposcopia ) , los otros diagnósticos fueron de híper-
plasía endometrial en 3 casos, de prolapso genital en 2, endome-
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tritis en 1 y fibromatosis en l. Tres de los caso.s del Hospital de San 
Juan de Dios fueron dia.gnosticados al examen rutinario de la 
pieza quirúrgica sin previa biopsia del cervix (2 prolapsos corre 
gidos por técnica de Manchester-Fothergill y una fibromatosis. 
tratada con histerectomía total). 

En 8 de los casos hay datos . de citología va.ginal ; en 6 de 
ellos fue positiva para células tumorales. 

En 5 casos se practicó con fin diagnóstico (para destacar in-
vasión) . amputación del cervix. En 4 de ellos se confirmó el 
dia.g.nóstico de car_cino~a in situ, en uno no se encontraron nue-
vos focos posiblemen~e debido a que fueron extirpados en las 
primeras biopsias. Además en 2 casos se hizo raspado fracciona -
do de endometrio y endocervix, confirmando el diagnóstico pre-
vio. 

Vale la pena llamar la atención sobre los casos números 1 
~' 3. El primero con biopsia de carcinoma in-situ en 1942 y car-
cinoma. invasivo con biopsia en 1954; el segundo con biopsia de 
carcinoma in-situ en 1944 y carcinoma invasivo en 1950. 

En el Instituto Nacional de Cancerología se rechazaron 4 
historias que -corresponden a los números 9.213, 32.005 y 43.219 
diagnosticadas como casos de car-cinoma in-·situ. pero que al 
revisar las láminas los patólogos no estuvieron de acuerdo. cla-
E-i ficándolas como displasias atípicas cervicales. 

Además se encontraron cua.tro casos que conviene comentar 
a l margen de este trabajo y que ;no fueron incluidos por ser in-
vasivos, teniendo algunas biopsias con diagnóstico de carcinoma 
in-situ y discrepancias en los diagnósticos clínicos. Resumimos 
brevemente estas historias : 

Historia clínica número 33. 998. 
Paciente : P. v. de R. 
Consulta en junio de 1954. 
Edad: cincuenta y cinco años. Menopáusica. 
Diagnóstico : pólipo endocervical. 
Se tomó biopsia de él. Resultado anátomo-patológico: pólipo 

w n degeneración maligna. 

En julio de 1954 se practicó histerolinfaenectomía. 
Resultado anátomo-pa tológico: fibroma polipoide en.docer-

vical con focos de carcinoma in-situ. Carcinoma intra-epitelial 
en exocervix. G ánglios negativos. 
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Comentario.-En este caso el carcinoma invasivo posible-
mente estaba localiz2do solamente en el pólipo que se extirpó 
en la biopsia y coincidía con focos de ,carcinoma int ra-epitelial 
en un fibroma polipoide endocervical y en el epitelio exo-cervical. 

Historia clinica número 34.270. 
Paciente : C. P. de G. 
Consulta en junio de 1954. 
Edad: treinta. y cuatro años. 
Remitida de Barranquilla con una biopsia firmada por el 

doctor J . L. Goforth, ·con resultado de carcinoma escamo-celular 
invasivo grado III. Se tomaron .nuevas biopsia.s múltiples en el 
Instituto con resultado de cervicitis crónica. 

En agosto de 1954 se practicó amputación del cervix para 
cortes seriados. El resultado histo-patológico fue de focos de car-
cinoma in-situ que se insinúan en el epitelio de algunas glán-
dulas. En vista de la primera biopsia, se practicó histolinfade-
nectomía, en agosto de 1954. 

La pieza quirúrgica fue negativa para tumor. 

Comentario.-C'omo no se conoció la placa de la primera 
biopsia fue necesario considerar el ·caso invasivo a pesar de los 
cortes seriados de cervix. 

Historia clínica número 42.410. 
Paciente: A. M. D. R. 
Consulta en abril de 1957. 
Edad : sesenta años. Menopáusica. 
Remitida del Hospita1 de San Juan de Dios con el diagnósti-

co de carcinoma invasivo del cervix. 
Biopsias positivas. 
Se observó una leucoplasia difusa y se tomaron nuevas biop-

sias y citología. La citología fue negativa. y así mismo las biop-
sias. S e repitieron en mayo de 1957. El resultado fue de carcino-
ma in-situ, pero clínicamente persistía la sospe·cha de carcino-
ma invasivo en el endocervix. Se propuso la amputación para 
aclarar diagnóstico, intervención que no se realizó y le fue prac-
hcada histerectomia total. En la pieza quirúrgica se encontró 
carcinoma invasor y en vista de ésto se complementó con el tr2.-
tamiento roentgenterápico pendular. 

Comentario.-No había diagnóstico seguro al practicar la 
intervención por falta de revisión de las láminas del Hospital 
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remitente y posteriormente por h aber prescindido de la ampu ta -
ción -del cervix para estudio histológico. 

Historia clínica número 42 .967. 
Pa ciente: E. A. v. de M. 
Consulta en junio de 1957. 
Edad : cincuenta y ocho años. Menopáusica. 
Consulta por flujo sanguinolento de veinte días de evolución. 
Diagnóstico clínico: pólipos del cervix. ¿Degeneración? 
Se tomaron biopsias. 
Diagnóstico histológico: carcinoma in-situ. 
En vista del r esultado se resolvió tomar múltiples biopsias 

cuyo resultado fue de nuevo. carcinoma in -situ. 
Se practicó entonces amputación del cervix para cortes se -

riados. 'Estos demostraron carcinoma invasivo. 
Se practicó histerolinfadenectomía y el resultado del espé-

cimen fue: carcinoma invasivo . Gánglios negativos. 

Comentario.-El estudio de este caso fue bien conducido y 
demuestra la utilidad y conveniencia de la amputación del cer-
vix para estudio histológico en cortes seriados. 



Fecha 
Caso Edad Diagnóstico Pieza 

Historia P aridad Clínico Biopsia Citología T ratamiento Quirúrgica OBSERVACIONES 

Julio-40 45 Cervic itis Julio-4-0 No tiene R adium y No Mastectomía radical 1940 para Ca. 
1" Cervicitis RX. 194,0 del seno y RX. posteriores. Radium 

5.799 8 y RX. para Ca. invasivo de cervix 
Agosto~M en 119.54_ 

T . M . de F . Ca. In-Situ En B/ s. cervix 119142: diagnóstico de 
Agosto-54 Ca. In-Situ. La enferma no r egresa 
Ca . invaslvo sino doce años después con un car-

cinema invasivo. 
---·---------

Nov. -50 219 Cerv icltis Nov.-150 Dic.- 5'2 Amputación Controlada con citología. 
'2 4 Crónica Ca. In-Situ Negativa de Cerv lx . Ca. In-Situ Actu almente bien. 

10.587 Dic.-50 

C. P . de C. Dic.-50. Mar.-5'3 
Ca. In-Situ Negativa 

Diagnóstico de Ca. In-Si tu : 19144 
Oct.-44 44 Endometrlt ls Oct.-44 Ago.-5'0 Oct. -5'0 En an exos: B/ s. de 1949: cervicitis. 

3 Ca. In-Sltu Células Laparatomía . An exitis En ago. -50 Diagnóstico clínico : Ca. 
Tumorales Anexectomía bilat eral del cer vlx ETD. 1 con B/ s. de Ca. 

ll.018!l 2· S r,p.-419· Oct. -5.Q tnvaslvo . Laparatomía exploradora : 
Cervicltis Hadium y RX. <An:exectomía. 

C. F . de C. No · se~· hizo hlsterectomía por estado 
Ago. -50 lnfla~atorlo. Se hizo t ratamiento 
Ca . invasivo con R adlum y RX. 

No Control de tres años: enferma en Oct.-50 48 Ca . Cervlx ? Oct. -5,0 Oct. -G'O Rad.lum y RX. buenas condiciones generales . 
4 Ca. In-Sltu Células N HYO Restos del cervlx: sano. 

24 .616 Tumorales 
Nov .-50 

C. J . de H . Ca. In-Sltu 

Nov.-50 3'0 Cervicitis Oct. -50 No tiene Hlsterolin- Las B/.s. tomadas fueron del Insti -5 1 Crón ica Metaplasla fad enectomia. Ca. I n -Sltu tuto Nacion a l de Cancerología. En 2 4.869 la pieza quirúrgica , cortes seriados Nov. -5'0 N•-50 de cervlx demostraron focos de Ca. C . A. A. In-Sltu. G ánglios : n egativos . Ca . In-Sltu 



Fech a 
Caso Edad Diagnóstico Pieza 

Historia Pa r idad Clínico Biopsia Citología Tratamiento Quirúrgica OBSERVACIONES 

Ene.-52, 42 Hiperplasia Ene.-512, Abr.-5'2 Hist erectomía Metaplasia No se hicieron cor tes seriados del 
6 1'2 Endometrial Ca . In-Sltu Negativa total. epidermoide cervix en la pieza quirúrgica. 

'27.'716· Abr .-52 An E>xec . bil. 
Células Abr.-512· 

A. S. de A. Tumorales 

Mar .- 5-2 4'1 Hiperplasia Mar.- éJ2 Abr.-·&2 Amputación Ca. In-Situ Och o meses después de a mputación 
7• Endometrial Ca. In-Situ Células Cervix del cervix1 nuevas B i s. de endocer-

2S.13•2 Nov.-5:21 Tumorales Histerectomía. Ca. In-Sit u vix demuestran Ca. In-Sltu, por lo 
Ca . In-Situ May. - 5!2 Anexec. Nov.-5'2 cual se practica h lsterectomía . 

Células Bilateral. 
Tumora les 

Abr.-513 3,5 Ce-rvicitis Abr.-53 No tiene Hlsterectomía Ca. In-Situ Cortes seriados de cervlx . 
8 Ca. In-Sltu total. 

(l>0.843 6 Anexec. bil. 

E. O. v. V. 

Jun .-'5'3 4.3 Cervlcltis Jun. -53 Ago. -53 Sin tratamiento No La enferma se n egó a som eterse al 
9 Ca. In-Situ Células t ratamiento . 

31.11& Ago.-53- Tumora les 
Ca. In-Situ 

B. R . de G . Ago.-53• 
Cervicitis 

May. -·5'7 30 Cervicitis Ca rcinoma? No tien e Histerolin- Ca. In-Situ La sospech a de invasión repor tada 
QJ1 '2 Crónica faden ectomfa. por el p atólogo incllnó a l cirujano a 

Jun. 5'7 pra ct icar cirugía radical. La revi-
A. V. C. sión post-oper atoria de la B/ con-

firmó que 110 h abía invasión. Ila 
enferma murió por accidente quirúr-
gico complicado . 

Sep.-56 47 Cervicitis .Sep. - 5{;• No tien e Histerolin- Leiomioma Se hizo cirugía radica l por sospecha 
¡,:~ Crónica Ca. In-Situ fadenectomía clínica de invasión. Los cortes se-

40.6!U Fibromatosis Oct .-56 riados de cervix mostraron de nue-
VO Ca. In-Situ. 

M. C. de O. 



Fecha 
Caso Edad 

Historia P aridad 

Mar.- 5-7 418 
14 1 

4•2•.2'44 

E. S. d e M . 

Dic. - 5,6 415 
11.3 . ' 4/ 

41, ,5'2{3 
R. L . 

D~.-~ 
ffi 

0. -P~A. 

Feb .-54 
l"O 

'33.0•16 

E. P. de D. 

May. -5·4 
n 

3·3.747 
F. P. 

Nov .-56 
1'1 

M. L . 

30 
4 

l:ll 
1 

·29 
11 

Diagn óstico 
Clínico 

Cervicitis 
Crónica 
Ca. Cervix? 

Ca. Cervix? 

Cervicitis 
Crónica 

Ca . Cervix? 

Metrorragia 
Hip_erplasia 

P rola pso de 
III grado 

Biopsias 

Mar.-57-
Ca . In-Situ 
Mar.-57 
Cervici t is 
Crónica 
Abr.-57 
Ca. In-Situ 

Dic .-5'6 
C&. In-Situ 
Dic. -5,6 
Ca. In-Situ 

Dic.-5-5 
Epitelio 
Atíp ico 
Dic. 55 
Ca. In-Situ 

Feb.-54 
Ca. In-Situ 
Feb. -54 
Ca . In-Situ 

May.-54 
Ca . In-Sit u 

No t ien e 

Citología 

Abr. -517 
Células 
Tumorales 

No tiene 

No tiene 

Feb.-54 
Neg'ativa 

No tien e 

No tiene 

Tratamiento 

Raspado-
Fraccionado. 
Abr.-5-7· 
Histerectomía 
Total 
Mayo-5-7• 

Amputación 
Cervix 
Raspado 
Endometrio 

Ampu tac ión 
Cervix. 
Dic.-5'5 
Hist. total 
Ene. -56 

Pieza 
Quirúrgica 

Ca . I n -Sit u 

Leiomioma 
Cervicitis 
Crónica 

Cervicitis 

Hiperplasia 
Endometrio 

Negativa 

OBSERVACIONES 

Después de B/ s. positivas y un 
raspado de endocervix positivo par:,, 
Ca. In-Situ, se practicó histerecl;o-
mía total. P osiblemente los focos d0 
Ca. In-Situ fueron extirpa dos en las 
intervencion es anteriores. 

A pesar de que los cortes seria dos 
de cervix no mostraron Ca. In-Sit u , 
las biopsias tom adas cu yas láminas 
fueron r evisadas nuevam ente po~ 3 
patólogos, confirmaron la lesión. 
Control con c itología vaginal nega-
tiva en Oct.-57'. 

Las segundas B/ s. practicadas sobre 
cervix amputado, cortes seriados de-
mostraron Ca. In-Situ. 

-------------------- --· - - -
Raspado 
Fraccionado 
Histerectomía 
Total. 
Anexectomía 
Feb .-54 

Ca. In-Sit u 

Ca. I n -Situ 

Despu és de la primera B/ . el raspa-
do de endocervix demuestra de nue-
vo Ca . In-Situ. En cortes seriados 
de cu ellos se en cu entra Ca. In-Situ. 

Mar. -54 ____________________________ _ 

No 

Manch ester 
Fothergill 
Nov. -56, 

Ca. I n -Situ 

En la B/s . focos de m et aplasia epi-
dermoide y focos múltiples de Ca. 
In -Situ. La enferma no regresó a 
tratamiento . --------------
Cortes seriados del cervix. Amputado 
demostraron Ca. In-Situ. No h a 
vuelto a control. 



Fecha 
Caso Edad Diagnóstico Pieza 

Historia Paridad Clínico Biopsias Citología Tratamiento Quirúrgica OBSERVACIONES 

Ene.-57· 3,3 Fibromatosis No tiene No tien e Histerectomía Fibromatosis No hubo sospecha pre-operatoria de 
18 Uterina total sin Uterina. lesión del cu ello. El h a llazgo se hizo 

Anexectomía Ca. In-Si tu por estudio rutinario de la pieza qui-· 
M. C. Ene .-5'7 rúrgica. --

Ene. -57 40 Prolapso No tiene No tiene Manchester Ca. In-Situ No hubo sospech a previa de Ca. In-
'19 1'0 Genital Fothergill Situ. Los cortes seriados del ceL·\·ix: 

Feb.-517 amputado lo demostraron. No ha 
A. T . de V. vu elto a con trol. ·-Abr.-5'? 213 Ca.In-Si tu Ca. In-Situ No tiene Amputación Enferma en observación. 

'20 4! ( colposcopia) Cervix Ca. In-Situ 
May.-5·7 

C. l. S. de D . 

F eb.-56 49 Cervicitis No tiene Histerectomia Las primeras biopsias fueron sosp~-
1'6 116 Crónica Ca. In -Si tu? Total chosas de Ca. In-Sit u , pero el pató-

logo las reporta como dudosas. LOE 
B. T. Ca. In-Situ cortes seriados de cervix c.lemcstr,i -

ron evidencia de la lesión. La enfer -
m a muere por hemorragia po.;~-ope-
ratorlo. 
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COMENTARIOS Y CONCLUSIONES 

Consideramos que se debe unificar la terminología para de-
finir la lesión pre-invasora. del carcinoma del cervix, para lo 
cual debemos preferir el concepto histopatológico y escoger en-
tonces el término de -carcinoma intra-epitelial sobre los de carci-
noma in-situ, carcinoma pre-invasivo y carcinoma incipiente, 
aun cuando todos 1ellos sean usados indistintamente y a lguno de 
ellos preferido por determinada escuela . 

Aceptamos y comprobamos la dificultad para el dia gnóstico 
del carcinoma intra-epitelial ya que, por ejemplo, en un reporte 
muy interesante del doctor Siegler (27) , en el cual presenta 20 
casos, a los cuales se tomaron cortes histológicos de las biopsias 
clel -cervix, seleccionados úni-camente por frotis sospechosos o po-
sitivos, pero sin evidencia clínica de cáncer y se enviaron para su 
estudio a 25 diferentes distinguidos patólogos, los resultados de-
mostraron que los acuerdos en los diagnósticos no estuvieron den-
tro de un porcentaje aceptable y aún no hubo un solo corte his-
tológico en el cual se hubiera tenido un acuerdo completo. Esas 
diverg,encias .se presentaron aun entre patólogos de una misma 
institución. 

En nuestra estadística que inicia lmente fue un poco más nu-
merosa, nos vimos obligados a rechazar algunos -casos, diagnos-
ticados anteriormente como carcinoma intra-epitelial. pero cuya 
revisión no llenaba francamente las condiciones indispensables 
para. considerárseles como tales. 

Nosotros, para confirmar este diagnóstico, hemos utilizado el 
siguiente criterio histológico, resumiendo los conceptos de diver-
sos autores tales como Mori-card (5) , Reagan (28) , Meigs (20), 
Marsh y Hellman (30) y otros. 

Compromiso del espesor total del epitelio por: 

l. Anomalías nucleares: 

a) Núcleos de tamaño desigual. 
b) Núcleos multilobulados. 
c) Núcleos voluminosos y múltiples. 
d) Desaparición del glucógeno en las capas superfic iales del 

epitelio cervical. 
e) Mitosis anormales. 
f) Poliploidia elevada . 
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2. Anomalías protoplasmáticas: 

a) Basofilia del citoplasma. 
b) Desaparición parcial o completa del glucógeno. 
3. Pérdida de polaridad celular. 
4. Pérdida de la relación núcleo-ci(oplasmática. 
5. Pérdida de la estructura de las distintas capas del epitelio. 

Esta dificultad que anotábamos para el diagnóstico del car-
cinoma intra-epitelial se hace aún más evidente durante el em-
barazo, en el cual se pueden apreciar modificaciones tales como: 
hiperplasia del epitelio, hiperplasia fisiológica de la basal. . hiper-
rlasia atípica de la basa l, pérdida de la estratificación celular, 
aumento del tamaño del núcleo, hipercromatismo nuclear, ati-
pias nucleares, lesiones que pueden d esaparecer. regresar o per-
E:istir. 

Campos J . SOihet (31) en un estudio sobre 200 embarazadas, 
encontró lesiones semejantes a las anotadas anteriormente, que 
en un 5% no fue posible diferenciarlas del carcinoma intra-epi-
telial y, sin embargo, dichas lesiones desaparecieron a los tres 
meses después del parto. Concluye que las a lteraciones en la mor-
fología cervical durante el embarazo son el resultado del emba-
razo en sí. 

Memoir Marsh (32) , en un estudio sobre 4.000 embarazadas , 
encontró 20 casos de carcinoma intra-epitelial. Pudo controlar 
18 después del parto, encontrando que la lesión persistía en 6 pa-
cientes, después de seis meses, en 5 pacientes después de siete 
a doce meses y en 7 la lesión estaba presente de un año a trein-
ta y un meses post-partum y concluye que el embarazo en si no 
da lugar a lesiones morfológicas transitorias no diferenciables de 
las verdaderas del carcinoma intra-epitelial, que desaparece en 
el post-partum y que las lesiones del carcinoma intra-epitelial 
en el embarazo, presentan intrínsecamente el mismo problema 
que en la no gestante. 

Sabemos ciertamente que algunas de esas lesiones como la 
hiperplasia del ,epitelio, la hiperplasia de la basal, sí pueden ser 
inherentes del embarazo, ;::¡.sí como lo son también en estados re-
lacionados con niveles estrogénicos altos , pero la divergencia en 
las lesiones indifer_enciables del ,carcinoma intra-epitelial se de-
ben, posiblemente a que los que la consideran reversibles, las han 
apreciado no en la totalidad del epitelio. en donde, como anota 
Marsh, constituyen el mismo problema de la no embarazada. 
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Por otra parte, es necesario tener en cuenta para explicar 
algunos de estos casos que han regresado, la multipontenciali-
dad de lo que Hellman ( 1:6) ha llamado "células de reserva" 
CJ_Ue se encuentran generalmente en el endocervix y que estimu-
ladas por inflamaciones, hiperestrogenismo, etc. , pueden llegar a 
producir un cuadro muy similar al del ·carcinoma intra-epitelial 
en esta región endocervical. Por esta razón se insiste, cuando se 
hace el diagnóstico de carcinoma intra-epitelial durante el em-
barazo, en concederle mucho mayor valor a las lesiones de ec.-
tocervix. 

Debemos entonces nosotros ser más cautelosos en el diagnós-
tico del carcinoma intra-epitelial del embarazo y aún más en los 
controles que se verifican en el post-partum para poder seguir 
una conducta terapéutica. efectiva y no perjudicial para la pa-
ciente. 

Queremos intentar responder un gran interrogante que se 
ha .establecido desde cuando se · iniciaron los primeros estudios 
del carcinoma intra_epitelial: . el carcinoma intra_epitelial 1evo. 
luciona hacia un carcinoma invasor? ¿ Y éste· se encuentra pre. 
cedido por el carcinoma intra-epitelial? No se pueden contestar 
categóricamente, puesto que hay varias series que nos demues-
tran tanto que pueden permanecer estacionarias como evolucio-
!iadas en un carcinoma invasor. 

En la serie que nosotros presentamos hay dos casos de car_ 
cinoma intra-epitelial. que se hicieron invasivos después de seis 
y doce años. 

Galvin Gerald et al (33) , presentaba una serie de 13 casos 
áe carcinoma in-situ no tratados. Tres permanecieron :no invasi-
vos después de dos, cuatro y seis años, respectivamente. Mientras 
que los 10 restantes progresaron a varios estados clinicos de car-
cinoma cervical entre uno y diecisiete años. En otra serie de 53 
casos de Lee, Mel:ni,ck y Walsh (33) de carcinoma in-situ sin tra-
tamiento, por períodos hasta. de tres años, no han aparecido cam-
bios invasivos. 

En otras series · como la de Petersen en Copenhague, la de 
Kotmeier en Estocolmo, la de Nieberg en Augusta (Georgia) y la 
de Graham en Boston, que se han dejado también en observación 
sin tratamiento, en ninguna de ellas se ·podrá afirmar positiva-
mente que el carcinoma intra-epitelial precede al carcinoma in-
vasor, pero tampoco se puede negar el antecedente del carcino-
ma intra-epitelial en aquellos que se han hecho invasivos. 
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Por otra parte, Marsh nos ha presentado un caso demostran- · 
do una lesión invasora desprendiéndose de un epitelio normal. 

En cuanto a la incidencia del carcinoma intra-epitelial Marsh 
y Hellman (30) reportan una ·incidencia de 1.8% sobre 1.010 pa-
cientes. El mismo Marsh (32•) da la cifra ü.49•% en más de 4.0QIO 
embarazadas. Haroldo Calvo (colombiano) y Theodore Winship 
(34) dan una incidencia de 0.57% sobre 1.238 casos y Carter, Cuy-
ler, Kaufman, y Thomas, Cradick, Parker, Pette y Cherny (35) 
pre:s,entan una incidencia de .0.57% en el servicio ginecológico y de 
0.58% en el obstétrico. 

Meigs refiriéndose a. estas dos últimas incidencias parejas en 
los servicios de ginecología y de maternidad, recalca la importan_ 
cia de la investigación del Ca. intra-epitelial, más aún en pre-
sencia de gestación . 

Nuestra incidencia, por cierto muy difícil también en deter-
minar, ya. ,que nuestra casuistica se refiere a 21 casos, 14 de ellos 
del Instituto Nacional de Cancerología, durante los años de 1940 
a 1957, los restantes del Hospital de San Juan de Dios de Bogotá 
y de pacientes privados, no nos permiten obtener un dato de va-
lor estadístico, ya que fuentes de consulta han sido heterogé:ne2s. 
a sí como también los sistemas de investigación. 

Sin embargo, podemos informar que dos casos se presenta-
ron en los años lMO a 1:94191 y los doce restantes de li9i5ü a julio 
de 1957, años en los cuale1:, se atendió a un promedio a:nual de 
2.444 pacientes en el servicio de ginecología. 

En 1956 y los primeros seis meses de 1957. se diagnosticaron 
3 casos sobre un total de 1.152 biopsias de cervix, lo cual nos da-
ría una incidencia real de 0.26% . 

En una serie personal de uno de nosotros (G. L. E.) sobre 
2.000 pacientes se di2gnosticaron 4 casos de carcinoma intra- . 
epitelial (0.25%). 

TRATAMIENTO 

Antes de iniciar el estudio sobre el tratamiento, creemos 
conveniente recalcar varios métodos de todos conocidos y de ha-
ce mucho tiempo atrás practicados, tales como la citología como 
primer paso en la investigación de malignidad; se2 o no positi-
va, los casos sospechosos deben ser controlados por m edio de biop-
sias múltiples tanto de las lesiones presentes como del endocer- . 
vix. Es el mínimo de estudio que consideramos se debe requerir 
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para el diagnóstico de carcinoma intra-epitelial. así como p2ra 
descartar las lesiones invasivas. 

En nuestro medio tenemos que considerar un factor muy 
importante como es el de la posibilidad de control de la paciente. 

Si est2. paciente no puede ser motivo de controles adecuados, 
creemos ,que la mejor terapéutica es la preconizada y practicada 
por muchos autores de;;de la iniciación de estos estudios. tales 
como Meigs. Te Linde (29). y que consiste en la his terectomía 
to.tal con o sin o-oforectomía. según la edad de la p2dente. 

Si la paciente se puede controlar. creemos que la edad ,con-
tinúa siendo el factor prepondernnte para la elección del trata-
miento. S-i la pacient,2 ·2S j oven y con un futuro de fecundación, 
se debe practicar la conización del cervix continuando los con-
troles con citología y biopsia. 

Si la paciente es joven. pero no impnrta el futuro de fecun-
dación, puede elegir entr,e la amputación del c,ervix y la histe_ 
;: ectomía total con conservación de ov2rios. 

Si la paciente se encuentra en la edad premenopáuska en 
adelante. el .tratamiento de lesión si no hay riesgo quirúrgico es 
el de la histerectomia. total con extirpación de ovarios. En el caso 
del riesgo quirúrgico se pr2.cticará la amputación del ::ervix; en 
los casos en los cuale::; se practica la histerectomia total es acon-
sejable extirpar un buen sector de vagina, preferentemente ,con 
la prueba de tinción por el yodo. 

Si la paciente. finalmente. se encuefltra embaraz2 da, es 
aconsejable llevar a término el embarazo y después del parto si 
el carcinoma persiste. llevar a cabo. según el caso. uno de los 
trat2 mientos antes mencionados. 
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FIGURA NUMERO I.- Cervix de una_. n iña de cinco añ: s (Hema-
toxilina -Eosina) . 

FIGURA NUMERO I-A.- Cervix de una niña de cin co años (Goma 
lactada). No se demuestra glucógeno. 



FIGURA NUMERO I-B.- Gervix de una niña de cinco a ños. Esbozo 
de glándula endocervical. 

FIGURA NUMERO II.- Metaplasia cer vical (Hem atoxilina -Eosin a) 
(Protocolo número 11.636). Nótese la glándula en el cen t ro. 



FIGURA NUMERO II-A.- Metaplasia cervical (Goma Iodada) (P ro -
tocolo número 11.636). La pa r te oscura en el cen t ro correspon de a 
las células coloreadas con la goma iodada del epitelio pavimen toso 

dentro de una glándula. 

FIGURA NUMERO III.- Leuc·:iplasia cervical (Hematoxilina-Eosina ) 
(Protocolo número 11.021 ) . 
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FIGURA NUMERO III-A.- Leucoplasia cervical (Goma I odada) (P ro -
tocolo número 11.021). Existe abundan te glucógeno que corresponde 
a la porción oscura de las células, difícil de hacer aparente en la 

fotografía en blanco y n egro. 

FIGURA NUMERO IV.-Hiperplasia y queratosis exocervical con 
tricomoniasis · (Hematoxilina -Eosina) (Protocolo número 11.605). 



FIQ-URA NUMERO IV -A.- Hiperplasia y queratosis exocervical con 
tricomoniasis (Goma Iüdada) (Protocolo número 11 .605). 

FIGURA NUMERO V.-Hiperplasia exocervical (Hematoxilina-Eosi-
na) (Protocolo número 11.370). 
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FIGURA NUMERO V-A.-Hiperplasia exocervical (Goma !ociada) 
(Protocolo número 11.370) . Ausencia de glucógeno. 
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FIGURA NUMERO VI.- Hiperplasia y cervicitis (Hematoxilina-Eo-
sina ) (Protocolo número 11.265). 
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F IGURA NUMERO VI-A.-Hiperplasia y cervicitis (Goma Iodada) 
(P rotocolo número 11.265). Glucógeno ausen te en unas zon as, en 

ot ras abundante. 
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F I GURA NUMERO VII.- Hiperplasia glandular moderada (Hema -
toxilina -Eosin a) . Exist e también -h iperplasia epit elial concomitan -
te. El cor te histológ1co está bastante dañado, pero en general los 

orificios corresponden a glán dulas. 



FIGURA NUMERO VII -A.-Hiperplasia gla ndula r mode rada (Goma 
roda da). 

FIGURA NUMERO VIII.- Cervix en emba razo (H ematoxilina- E osi-
na). Nótese la hiperactivida d basal ligera. 



FIGURA NUMERO VIII-A.- Cervix en embarazo (Goma Iodada ) . 

FIGURA NUMERO IX.-Ca. intraepitelial cervical (Hematoxilina-
Eosina ) (Protocolo número 11.416). Nótese la transf : rmación gradual 
entre el epitelio normal en los dos tercios inferiores y el ca . intra-
epitelial en el tercio superior. La fotografía en blanco y negro no es 

tan diciente com) la de color original. 



FIGURA NUMERO IX-A.- Ca . in traepitelia l cervical (Goma Ioda -
da) (P rntocolo número 11.416) . La a usencia de glucógeno es bien 
visible en la fo t ogra fí a en color or iginal (conocidas son las dificul-
tades para la publicación de fotogr afía s en col cr entre nosotros) . 


