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Introduccion

Prevalencia. Toda vez que es ésta, una patologia esen-
cialmente asintomética, su diagndstico correcto sélo puede
basarse en la realizacion de biopsias dirigidas, efectuadas en
una muestra significativa de la poblacién estudiada. Dados
los costos y la invasividad de tal metodologia diagnéstica,
este tipo de proceso no se ha conducido en ningiin trabajo de
los revisados, y las estadisticas son en realidad tan sélo
aproximaciones numéricas al problema.

Mencionaré por tanto tan sélo un trabajo de 1984, el cual
establece el diagndstico de NIC sobre bases citoldgicas.
Segiin este informe que utiliza como poblacién 796.337
mujeres que se sometieron a toma de citologia en los Estados
Unidos en 1981, la incidencia global seria de 2,32%. El
andlisis de la distribucién etdrea muestra una prevalencia del
1% en niiias entre los 10 y 14 afios, con un incremento
progresivo hasta 2,8% en el grupo de 20 a 24 afios, para
alcanzar nuevamente un valor de 1,08% entre los 50 y 54
afios, y seguir bajando hasta el 0,97% entre los 60 y 64 afios,
donde desarrolla una meseta con discreta tendencia al des-
censo. Este mismo informe concluye que el promedio de
edad para el desarrollo de la enfermedad es de 25 afios; pero
si se la divide por grados, el promedio de edad para el NIC 3
sube a los 28 afios (con una prevalencia mayor en el grupo
entre 30 y 34 afios: 5,5%). Se observa pues que la neoplasia
intraepitelial del cérvix es una enfermedad de mujeres jéve-
nes, y llama la atencién la prevalencia notoria en el grupo de
puberes y adolescentes (2).

Conducta sexual femenina

Desde hace aproximadamente un siglo, los estudios rea-
lizados han mostrado que la conducta sexual desempeifia un
papel importante en el origen del cdncer cervical y de sus
precursores. Se ha sefialado en varias encuestas epidemiol$-
gicas a las siguientes caracteristicas como los factores aso-
ciados de mayor significancia en la poblacién afectada por
NIC: edad temprana al momento del primer coito, corta edad
al momento del primer embarazo, gran multiparidad, y un
intervalo intergenésico corto. Otros factores menos impor-
tantes pero igualmente mencionados por la década de los
sesenta fueron: la promiscuidad sexual y la existencia de
enfermedades venéreas (1-5, 10, 41).
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Factor masculino

En los aiios setenta se dio una gran importancia al com-
ponente masculino e incluso se acufid el término de «varén
de altoriesgo», refiriéndose alamayorincidencia de neoplasia
cervical en las compaifieras sexuales de hombres con Ca de
prostata y con Ca de pene; y en la segunda y tercera esposas
de un hombre cuya primera compafiera hubiera sufrido de la
enfermedad (1, 3, 5, 10).

Raza

En los Estados Unidos se reportaban incidencias mds
elevadas de NIC en la poblacién negra, lo que los llevé a
pensar en diferencias raciales de susceptibilidad a la enfer-
medad. Igual sucedié con la observacién de menores fre-
cuencias de neoplasia cervical en los judios. Estudios
epidemiolégicos controlados mostraron que tales diferen-
cias eran funcién realmente de covariables como el nivel
socioeconémico y las costumbres sexuales (1, 3, 5).

Clase socioeconomica

Estudios tan antiguos como los de Vineberg en 1906 y
m4s recientes como los de Wakefield de 1973 han demostra-
do una incidencia incrementada de la enfermedad cervical
neopldsica de hasta tres veces en las clases socioeconémicas
bajas. Unestudio de Skegg en 1982 parecié refutar esta teoria
argumentando que la conducta sexual promiscua de sus
estudiados podia explicar los resultados. Persiste atn la
controversia al respecto (1, 3-5, 8, 10).

Métodos anticonceptivos

Los estudios tradicionales no han encontrado diferencias
estadisticamente significativas en la incidencia del NIC en
las usuarias de anticonceptivos orales, dispositivos
intrauterinos o diafragmas. Vessey en 1983 en cambio repor-
té unamayorincidencia de NIC en usuarias de anticonceptivos
orales, con una clara relacién con la duracién del uso. Se
necesitan estudios mayores para sustentar este hallazgo (1, 3,
5, 9-10).

Quimicos exégenos

Existen algunos estudios que relacionan el hé4bito de
fumar con la posibilidad de desarrollar NIC. Se controvierte
en lamayoria de revisiones la metodologia de los mismos (1,
9-10).
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Etiopatogenia del NIC

Toda vez que actualmente el NIC se considera como un
estadio dentro de una serie de cambios que terminan en el
desarrollo del cdncer cervical, se mencionaran aqui aquellos
hechos que tienen que ver con el proceso del origen del
céncer en tal localizacién: la célula blanco (en este caso el
epitelio de la zona de transformacién), el agente carcinégeno
y el proceso mismo de la transformacién neopldasica.

Zona de transformacion

Se describe inicialmente la zona de transformacién
histolégicamente, y se mencionan luego los cambios
metapldsicos, considerados como normales dentro de la zona
de transformacién tipica.

Histologia de la zona de transformacion

T.a superficie de la portio vaginalis del cérvix estd cubier-
ta por epitelio estratificado no queratinizado semejante y que
establece continuidad en el epitelio vaginal, mientras que el
canal endocervical estd cubierto por epitelio columnar dife-
rente del epitelio endometrial. Las descripciones cldsicas
establecfan la transicién entre uno y otro tipo de epitelio
como una zona de transicién abrupta denominada la «unién
escamocolumnar». En realidad el paso de uno a otro epitelio
se hace en una zona mds o menos amplia desde el punto de
vista histol6gico; es a esta drea a la que se ha denominado
«zonade transformacién». Suextension variade 1 a 10 mms.,
no solamente entre uno y otro individuo sino en el mismo
individuo. Su localizacién tampoco es rigida: coincide con el
orificio cervical externo anatémico con frecuencia; pero en
la mujer menopdusica puede adentrarse en el canal
endocervical; en la embarazada, en la mayoria de mujeres
menstruantes, en las usuarias de anticonceptivos orales, en la
pubertad y en cualquier circunstancia en que se utilicen altas
dosis de estrogenos se puede encontrar en el exocérvix (el
mal llamado ectropién). (1, 3, 5, 29).

Metaplasia escamosa

La unidn entre los epitelios columnar y escamoso origi-
nales es transitoria. Presumiblemente como resultado de la
exposicién a altas concentraciones plasmdticas de estrégenos
y a las condiciones de ph 4cido vaginal, el epitelio columnar
va siendo reemplazado por epitelio escamoso metapldsico,
convirtiendo asi la unién escamocolumnar inicial en una
unién escamo-escamosa entre el epitelio escamoso plano
original y el metaplésico. El proceso metapldsico es inicial-
mente aislado pero puede al hacerse multifocal, coalescer y
reemplazar toda la unién escamocolumnar (3, 5, 29).

La metaplasia del epitelio columnar ocurre durante toda
la vida femenina, pero es mds activaen tres fases de lamisma:
el periodo perinatal, la menarquia y el primer embarazo. Los
periodos de mayor actividad metapldsica coinciden con
aquellos en que los niveles estrogénicos son mayores; y son
precisamente esos momentos los mds riesgosos para el desa-
rrollo de cambios neoplésicos, toda vez que en ellos la
rapidez de la metaplasia conlleva un cierto grado de inmadu-
rez del epitelio formado (29).

En los cambios inflamatorios es importante describir la
presencia de células inflamatorias que representarian algtin
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grado de defensa inmune del huésped contra las células
epiteliales transformadas; de tal manera podria inferirse que
la progresién hasta estadios avanzados de la enfermedad
(v.g.NICIII o Cainvasivo), se presentaria como consecuen-
cia de fallas en el sistema de vigilancia inmunolégica y la
regresién de la misma en los estados precoces (v.g. NIC I)
como un éxito del mismo (5).

Carcindgenos y neoplasia cervical

Dado que los factores asociados con un alto riesgo de
neoplasia cervical se relacionan con eventos sexuales, y dado
que la enfermedad no se encuentra practicamente en mujeres
virgenes, se han establecido estudios en dos lineas de posi-
bles agentes causales: microorganismos sexualmente trans-
mitidos en unlado, y factores inherentes al semen por el otro.

Teoria de los microorganismos carcinogénicos

Los estudios realizados han relacionado basicamente a
cuatro microorganismos: el Citomegalovirus (CMV), el
herpesvirus tipo II (HSV-2), el papilomavirus (HPV), y la
Clamydia (1, 5-7, 11, 14-17). En los reportes més recientes
el HPV lleva la delantera como implicado, pero para todos
ellos se han encontrado las siguientes evidencias sugestivas:

1. Recuperacién de antigenos de los microorganismos en
cuellos afectos por lesiones neopldsicas (con mayor frecuen-
cia en las lesiones tipo NIC que en el cdncer invasivo) en
mayor proporcién que en los cuellos sanos.

2. Demostracién de mayores porcentajes de positividad
de anticuerpos séricos en los pacientes con NIC o Ca invasor
frente a grupos de control.

3. Demostracién de oncogenicidad in vitro al menos para
los virus estudiados.

Teorias sobre la carcinogénesis del semen

Algunos investigadores como Reid y Coppleson favore-
cen la teoria del papel masculino sobre los microorganismos
enla génesis de laneoplasiadel cuello uterino. Ellos sugieren
como carcindgeno al DNA del espermatozoide, dado que
puede ser incorporado en la informacién nucleica de las
células epiteliales normales o metapldsicas en un patrén
similar al de los virus carcinogénicos. En el esperma hay dos
proteinas altamente basicas: protamina e histona. La concen-
tracién relativa de las mismas determina la afinidad de
reaccién cruzada con el DNA de la célula huésped y con los
microfilamentos de superficie, en forma lineal (por lo menos
in vitro) (1, §, 10).

Transformacién neoplasica

El hecho que particulas diferentes puedan suscitar la
misma respuesta por parte del epitelio, no permite escoger
entre ellas a un solo agente carcinégeno comun y ha llevado a
dos posibilidades: la primera seria aceptar que es la combina-
cién de varias particulas como cocarcindgenos la responsable
en la produccién de la lesién (incluso con la factibilidad que
el impacto de una de ellas pudiera no ser identificado en la
actualidad por los métodos técnicos disponibles -efecto «hit
and run»-), y la segunda en la que se relegaria a las particulas
ya estudiadas al papel de agentes carcindgenos, dejando por
establecer aun la naturaleza del carcinégeno real (5).
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Cualquiera que sea la realidad, una vez sometida al
«agente agresor», la célula columnar pierde su actividad
secretoria, seredondea, presenta alteraciones en el sistemade
filamentos internos (citoesqueleto), y aparecen numerosas
proyecciones filamentarias en su superficie; cambios estos
que la caracterizan como una célula capaz de sintetizar
queratina. Luego las células entran en una fase de crecimien-
to y multiplicacién que responde por la formacién de varias
capas de células. Tanto la fase de reorganizacién del
citoesqueleto, como la fase posterior de mitosis son conside-
radas como momentos de mayor susceptibilidad de transfor-
macién neopldsica (1, 5).

Los cambios morfolégicos celulares pueden por razones
fisicas ocluir la salida de proteinas altamente especializadas
involucradas en el control del desarrollo celular como es el
caso de la 1,antitripsina (descrita como disminuida en el NIC
por MilfordWard en 1984) (5).

Material y métodos

Se revisaron los informes de patologia del C.M.A.; se
localizaron los resultados positivos paraNIC en biopsiasy en
cono diagndstico.

Una vez localizados se revisaron las historias clinicas de
tales pacientes y se procedi6 a diligenciar una tabla de datos
precodificados por computador con informacién referente a
la metodologia diagndstica, terapéutica y de seguimiento de
los mismos.

Dado que uno de los objetivos del trabajo era evaluar la
correlacién entre los sistemas diagnésticos empleados, resul-
tabaobvialanecesidad de incluir controles, parala tabulacién
adecuada de los resultados.

Como control para la correlacién entre citologia y pato-
logia se usaron pacientes seleccionados al azar en los archi-
vosde patologia, que hubieran sido sometidas a histerectomias
por patologias benignas.

El control para el estudio colposcopia-patologia se cons-
tituy6 con aquellas pacientes que fueron estudiadas por
colposcopia por sospecha de patologia cervical benignay en
quienes se tomd muestra por biopsia dirigida.

Para la identificacién de las pacientes se emple6 la
categorizacién por médico tratante unida a un listado
alfabético accesorio.

Metodologia diagnéstica

Enlaimplementacién del diagndstico se revisaron cuatro
opciones a saber:

1. Citologia: se clasific6 en I, IL, III, IV, de acuerdo con
el resultado del Pap. Se incluyé una subcategoria, llamada
ITA, en la cual se incluyeron aquellas citologias que aunque
correspondian a Pap II, tenfan aclaracién respecto a la pre-
sencia de atipias entre moderadas y severas, las cuales
corresponden segiin el departamento de patologia a atipias
que no pueden explicarse sobre la base de influencias
inflamatorias. Una vez asi divididas se clasificaron en dos
grupos:

- Positivas: si eran Pap IIA, IIT 6 IV.

- Negativas: si eran Pap I 6 II.

2. Colposcopia: se dividi6 en dos categorias: positiva o
negativa para NIC.
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- Positiva: incluyé hallazgo de base, mosaico, epitelio
acetoblanco, y leucoplasia.

- Negativa: si los hallazgos eran compatibles con zona de
transformacidn tipica (incluyendo la metaplasia escamosa),
o con cambios inflamatorios. Si eran colposcépicamente
diagnésticos de carcinoma invasor eran excluidas de la
tabulacion.

3. Patologia: dado que el departamento de patologia del
C.M.A. usalaterminologia Displasia-Carcinoma in situ, y el
presente trabajo se basa en la nomenclatura de Richart, se
reclasificaron los resultados de patologia como ha sido
descrito en el texto en:

- NIC 1 para la displasia leve.

- NIC 2 para la displasia moderada.

- NIC 3 para la displasia severa y el carcinoma in situ.

4. Positividad en patologia para papilomavirus: se
consideraron en dos grupos:

- Positivo: si el diagnéstico de lesiéon por HPV estaba
confirmado ademds de las caracteristicas histoldgicas, por
reacciones de inmunohistoquimica.

- Negativo: si no existia tal confirmacién.

Terapéutica empleada

Se utilizaron las siguientes categorias, que son las dispo-
nibles y empleadas en el C.M.A. para el manejo de estos
€asos:

1. Manejo expectante: si la paciente habia sido sometida
acontrol citolégico periédico una vez establecido el diagnds-
tico, independientemente si recibieron o no tratamiento
antiinflamatorio tépico de alguna naturaleza.

2. Crioterapia.

3. Cauterizacidn.

4. Cono terapéutico.

5. Histerectomia total.

6. Histerectomia ampliada.

Una vez analizados los métodos individuales, se clasifi-
caron de acuerdo con el texto en:

- Manejo expectante.

- Métodos conservativos

- Métodos radicales.

Metodologia del seguimiento

Inicialmente se habia categorizado en dos grupos segin
las pacientes que hubieran sido controladas por medio de
citologia o colposcopia, pero en vista que sélo se encontraron
6 pacientes que tenian controles por el segundo método, y que
los resultados del mismo no habian influido en el manejo de
las mismas se excluyé tal informacién del trabajo.

El control de citologia dividi6 a las pacientes en:

1. Pacientes con seguimiento: si tenian citologia de
control enlos primeros 6 meses del tratamiento con resultado
Pap 1611,y ademés tenian los mismos resultados en citologias
tomadas cuando menos en los tdltimos 12 meses.

2. Pacientes sin seguimiento: se dividieron en 2
subgrupos:

- Pacientes recientes: si la paciente habia sido sometida a
tratamiento en los tultimos 6 meses y por lo tanto no se
esperaba que tuviese citologias de control.

- Pacientes perdidas: si la paciente habia sido sometida a
tratamiento hace mds de 6 meses, y no tenian ningtin control
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citolégico; o si habiendo tenido un control citolégico inicial,
no tenia uno reciente (de menos de 1 afio).

Resultados del seguimiento

Dado que el mds antiguo de los casos apenas supera los
tres afios, no se hizo ninguna categorizacién de pacientes
curadas; y dado que sélo se trat6 de 5 casos, simplemente se
presentard un breve resumen de las historias de los mismos.

Resultados

La revisién comprende los archivos existentes desde la
fundacién del C.M.A. hasta el 30 de mayo de 1986.

Para la correlacién de Citologia vs. Patologia se utiliza-
ron los 105 pacientes encontrados en los archivos en el lapso
estudiado con Dx de NIC y un control de 65 pacientes. Los
resultados se muestran en la tabla 1. Rdpidamente se puede
ver que de los pacientes con NIC (105), el 21,76% correspon-
den a NIC 2, y la mitad de los restantes a NIC 1 6 3 (aprox.
el 37% para cada uno). En el grupo control el 57% tiene
diagnéstico de cervicitis y el 43% de tejido cervical normal.

Del total de 170 pacientes, hubo 15 pacientes cuyas
historias clinicas no pudieron encontrarse; por lo tanto al
ignorarse el resultado de sus citologias las tablas de correla-
cién entre citologia y patologia debieron elaborarse con 155
pacientes: 90 pacientes con NIC vs. 65 con Dx no NIC.

En la tabla 2 se aprecia el cruce entre los no NIC y los
diferentes grados de NIC con los resultados de citologia. Se
observa rdpidamente una tasa de falsos positivos para la
citologia del 17,30%, y de falsos negativos del 8,16% (todos
correspondientes a NIC I).

Con estos mismos resultados se confeccioné la tabla 3
para el cdlculo de la significancia estadistica de la citologia
en la prediccién del NIC. Los resultados de significancia
fueron:

Valor predictivo positivo: 82,69%
Valor predictivo negativo: 91,83%
Sensibilidad: 95,55%
Especificidad: 71,42%

Lacorrelacién entre colposcopiay diagnéstico de patolo-
gia se efectud con base en 63 pacientes (Ver tabla 4). La tasa
de resultante de falsos positivos es del 17,5% y la de falsos
negativos es de 69,56%. Con estos datos se calculd la
significancia estadistica de la colposcopiaenel C.M.A. para
el diagnéstico de NIC con los siguientes resultados:

Valor predictivo positivo: 82,50%
Valor predictivo negativo: 30,43%
Sensibilidad: 67,34%
Especificidad: 50,00%

La positividad para infeccién por HPV segtin los criterios
establecidos sélo se encontré en 8 de los 105 casos revisados
(8,16%), distribuida en 4 casos de NIC 1, 3 casos de NIC 2,
y 1 caso con NIC 3. El diagnéstico se hizo por citologia en 2
casos de los revisados, y por colposcopia en ninguno.

La evaluacion del tratamiento sélo se logré en 71 pacien-
tes por imposibilidad de encontrar ciertas historias clinicas
(32 pacientes), o porque la paciente no recibié tratamiento
por no volver a consulta médica (2 pacientes).

En orden de frecuencia los sistemas de tratamiento em-
pleados en el C.M.A. son: crioterapia en 25 pacientes
(35,21%); manejo expectante en 20 (28,17%); cono en 12
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(16,9%); histerectomia en 10 (14,08%); histerectomia am-
pliada en 3 (4,22%); y cauterizacién en 1 (1,4%).

Si se utiliza la clasificacién descrita en el marco concep-
tual, los métodos radicales, los conservativos y el manejo
expectante se usaron casi con la misma frecuencia (35,2%,
36,61%, y 28,17%).

Al subdividirlas de acuerdo al grado de NIC se observa:

1. Que la mitad de las pacientes con NIC 1 fueron tratadas
enformaexpectante y la otra mitad con métodos conservativos.
Figura un caso tratado con cono, que en realidad corresponde
a una paciente quien se presenté con una citologia ITA
después de una histerectomia subtotal, y fue sometida a una
amputacion del cuello con el resultado histopatolégico des-
crito (NIC 1).

2. Que casi la mitad de las pacientes con NIC 2 (47,37%)
fueron sometidas a manejo expectante, en tanto que una
tercera parte de ellas fueron manejadas con métodos
conservativos (31,57%), y una quinta parte con métodos
radicales (21,05%).

3. Que mdés de las tres cuartas partes (76,91%) de las
pacientes con NIC 3 fueron sometidas a métodos radicales de
manejo, en tanto que una quinta parte fueron sometidas a
manejo conservativo (19,23%), y tan sélo se les hizo manejo
expectante al 3,84% de ellas. (Ver tabla 5).

Conrespecto a la metodologia del seguimiento se encon-
traron 55 de 71 pacientes con seguimiento, y 16 de 71
pacientes sin seguimiento, (de las cuales 6 fueron pacientes
recientes y 11 pacientes perdidas).

Es decir que en cuanto al resultado del seguimiento sélo
se analizan 55 pacientes. En ellas se encontraron 3 pacientes
tratadas con crioterapia y 2 pacientes con cono, que habian
presentado evidencia de recidiva o progreso de la enferme-
dad (evaluada por citologia anormal luego de mas de 6 meses
de haber sido tratada), para una tasa de fallas del tratamiento
del 9,09%, que corresponderian ademds a una falla del
16,66% de los conos terapéuticos y del 12% de las crioterapias.

Vale la pena mencionar que una de las pacientes con
recidiva por crioterapia se encuentra en tratamiento por
leucemia con busulfan (caso en el cual la inmunosupresién
explicaria larecidiva), lo cual daria una tasa de falla corregi-
da para la crioterapia del 8%.

Los pacientes con cono que presentaron falla del trata-
miento son:

- Paciente con citologia IV, a quien se le practicé un cono
diagnéstico que mostré un NIC II con vértices del cono libres
de lesion; se presentd a control con una citologia Pap IV, por
lo cual se llevé a histerectomia (el espécimen mostré un NIC
II); los controles citolégicos recientes de cipula son Pap L.

- Paciente con citologia III, se manej6 con cono el cual
mostré un NIC III con vértice del cono libre; el control
citolégico fue Pap III a los 6 meses del tratamiento; se
sometié a histerectomia total; el control citolégico fue Pap
I1I, por lo cual se llevé a colposcopia con biopsias dirigidas
que mostraron neoplasia intraepitelial de vagina que se
manejé con crioterapia; los controles posteriores son Pap I.

Este andlisis permite ver que s6lo se present6 fallareal en
un cono para una tasa corregida de recidiva del 8,33%, para
este método y una tasa corregida total de recidiva del 5,45%.

Existe ademds una paciente que mencionaré como caso
interesante aunque no modifica las estadisticas por tratarse
de un cono diagndstico:
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- Paciente quien fue sometida a un cono por una citologia
Pap III; el espécimen fue reportado (fueradel C.M.A.), como
cervicitis aguda y crénica. La paciente presenta ya en el
C.M.A. una citologia Pap III, se le practica un cono diagnés-
tico que muestra un carcinoma infiltrante IIb por lo cual es
sometida a radioterapia.

Tabla 1
TABLA DE ANALISIS DE LOS RESULTADOS DE PATOLOGIA
NIC 1 NIC 2 NIC 3 Total
NIC #: 40 26 39 105
NIC %: 30,09% 24,76% 37,14% 100,00%
Cervicitis Normal Total
o NIC #: 37 28 65
No NIC %: 56,92% 43,08% 100,00%
Tabla 2
RESULTADOS DE LA CORRELACION ENTRE CITOLOGIAS Y
PATOLOGIAS
NIC 1 NIC 2 NIC 3 NO NIC
% # % # % # % #
Negativa: 8,16 4 0 0 0 0 91,83 45
Positiva: 30,70 32 22,10 23 29,81 31 17,30 18
Total: 23,53 36 15,03 23 20,26 31 41,17 65

Tabla 3
RESULTADOS TOTALES DE CORRELACION ENTRE
PATOLOGIA Y CITOLOGIA

NIC NO NIC TOTAL
Negativa 8,16% 4 91,83% 45 49
Positiva 82,69% 86 17,30% 18 104
Total 58,8% 90 41,17% 63 153
% No. % No. No.
Tabla 4
RESULTADOS DE LA CORRELACION ENTRE COLPOSCOPIA
Y PATOLOGIA
NIC NO NIC TOTAL
Positiva 82,50% 33 17,50% 7 40
Negativa 69,56% 16 30,43% 7 23
Total 77,77% 49 22,22% 14 63
% No. % No. No.
Tabla 5

CLASIFICACION DE LOS TRATAMIENTOS EFECTUADOS DE
ACUERDO CON EL DIAGNOSTICO PATOLOGICO

NIC 1 NIC 2 NIC 3 TOTAL

Expectante: 13 500% 6 316% t 38% 20 281%
Conservativo 12 46,1% 9 474% 5 192% 26

36,6%
Radical: 1 38% 4 21,0% 20769% 25 352%
Total: 26  36,1% 19 26,7% 2636,1% 72 100%

No % No % No% No %
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Discusién

La Neoplasia Intraepitelial del Cérvix, no es una patolo-
gia de diagnéstico infrecuente en el C.M.A. Sinembargo el
hecho que la mayoria de pacientes (81,7%) sean sometidas a
manejos ambulatorios, sumado a defectos en el proceso de
registro de la informacién dificulta grandemente la recolec-
cién de datos referentes a la misma. En el presente estudio se
apreciacomode 105 diagndsticos de patologia positivos para
la entidad, sélo se pudieron estudiar por este motivo el
83,81% en las correlaciones con citologia; en tanto que en la
evaluacién del tratamiento, las fallas de registro de los
nombres, especialmente, impidié la evaluacién de un 30% de
los casos localizados.

El andlisis de los resultados referentes a citologia vs.
patologia, es muy favorable, si se tiene en cuenta que Richart
y Vailant en 1965 hablaban en el caso de displasias de falsos
negativos del 28%; en tanto que Coppleson y Brown en 1975
hablaban de un 40 a 20% segtin se incrementaba el grado de
NIC (41). El estudio realizado hablael 8,16%. La evaluacién
estadistica: altisima sensibilidad con alta especificidad supo-
ne una correcta identificacién de la poblacién enferma, con
un minimo sobrediagnéstico, y hablan de una buena calidad
en la recoleccién y evaluacién de las muestras.

Cuando en cambio serevisa la colposcopia, los resultados
son un tanto inquietantes. Existiendo la disponibilidad casi
absoluta del aparato, y teniendo en cuenta que todos los
autoresrevisados hablan de que lacombinacion de colposcopia
y citologia incrementa la certeza diagndstica, tan s6lo un
46% de los pacientes vistos son sometidos a los dos procedi-
mientos antes de ir a tratamiento.

El andlisis comparativo de los resultados estadisticos
habla de falsos negativos del orden del 69,56%. Aunque la
colposcopianoeslapanaceaenel diagndstico de las displasias
o del Ca in situ, carrera (43) habla de una tasa de falsos
negativos de apenas el 22,8%.

Laevaluacién estadistica revela una sensibilidad acepta-
ble pero una especificidad minima, resultados estos que
inhabilitan desde el punto de vista matemadtico el uso de tal
sistema diagndstico de la institucién. Muchos factores po-
drian dar cuenta de estos hechos: insuficiente entrenamiento
en imagenologia colposcépica, seleccién inadecuada del
sitio de toma de las biopsias, realizacién de un sélo set de
biopsias, por mencionar los menos elaborados.

La incidencia de la infeccién por papilomavirus fue
minima (7,6%). La bibliografia consultada habla de la
citologia como el sistema ideal de deteccién de la misma.
Este estudio muestra que el diagndstico se sospeché median-
te esta aproximacién diagndstica s6lo en el 25% de los casos.
Las explicaciones mds probables son: o que la casuistica es
demasiado bajo, o que no se estd familiarizado con sus
caracteristicas. En cambio, el hecho que ninguna de las
pacientes se haya diagnosticado por colposcopia no sorpren-
de, ya que se habla que salvo el condiloma florido no existe
nada tipico en la apariencia de estas infecciones y sf mucho
en comtn con el NIC.

El manejo como era de esperarse tiende a ser mas radical
en la medida que se progresa en la severidad de la lesién. Si
se aceptan los criterios de Sharp descritos en el texto, para el
manejo del NIC con histerectomia, una proporcién del 14%
(lo encontrado en el trabajo) resulta alta; empero, si se
reconoce, como también se menciona, la continuidad del
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NIC al cancer en una gran proporcidn de los casos, el uso de
tal sistema terapéutico no resulta de ningtin modo discutible.

La correlacidon de los diagnésticos de patologia entre las
biopsias y las piezas de histerectomia siempre confirmaron la
presencia de la lesién aunque algunas veces en diferente
grado (35%). Cuando fall6, el 90% de los casos fue por
excesoen el grado adjudicado en la biopsia, y el 10% restante
por defecto.

Que tan s6lo un 15% de los pacientes susceptibles de
tratamiento hallan desertado el seguimiento, confirman el
supuesto planteado en la introduccién sobre la facilidad de

REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

concientizacién del grueso de las pacientes manejadas en la
institucion respecto de su patologia.

Comentar las tasas de fallas, requiere mayores volime-
nes que los utilizados en esta revisién, aunque no deja de
preocupar la falla de 1 de 12 conos realizados.

Obviamente se requieren proyectar estudios a mas largo
plazo para confirmar los resultados hasta aqui comentados,
y espero que el instrumento de registro propuesto (Ver
anexo 1), ayude a tal efecto.

Nota: Este anexo ha sido disefiado para incluir la patolo-
gia maligna cervical, pero no estd aun sistematizado.
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