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Resumen

Objetivo: Describir losfactoresderiesgo parael desarro-
llo de la displasia leve cervical. Material y métodos. Se
estudiaron a 100 pacientes femeninas referidas a la Clinica
de Displasias del Hospital de Ginecologiay Obstetricia Tla-
telolco del Instituto Mexicano del Seguro Social por €l re-
porte de citologia cervicovagina anormal, a las cuales se
les realizé su historia clinica con interrogatorio dirigido a
los factores de riesgo, toma de Papanicolaou, calificandose
con €l indice colposcépico de Reid y con bhiopsia dirigida
del cérvix uterino con el diagnostico confirmatorio de dis-
plasia leve por biopsia cervical. Resultados: La edad pro-
medio de las pacientes fue de 36.94 afios con un rango de 20
a 66 afos. El inicio de lavida sexual fue en promedio alos
19.25 afios con = DE 3.9y con un rango de 11 a 30 afios. El
nlmero de parejas sexuales que tuvieron estas pacientes fue
en promedio de 2.57 con + DEde2.4y conunrangodela
20y con un tiempo promedio de vida sexual activade 17.82
anos = DE 9, conunrango de 1 a52 afios. Laedad en que se
presentd el primer embarazo fue en promedio de 20.82 afios
+ DE 4, conrango de 11 alos 40 afios, siendo mas frecuente
entre los 10 a 20 afios. El tabaquismo: No fumadoras fueron
55 (55%) y las fumadoras fueron 45 (45%), de las cuales
tuvieron un promedio del habito en 19.7 afios con + DE 4.6.
El diagnostico llevado a cabo en todas las pacientes fue
realizado por colposcopia con biopsia dirigida, confirman-
dose el diagndstico definitivo por reporte histolégico de
displasia leve cervical por infeccion del virus del papiloma
humano. Conclusiones: El inicio de la vida sexual activa a
corta edad, asi como €l tener mdltiples compafieros sexua
les, el tener un embarazo a corta edad y €l habito de taba-
guismo en forma crénica son los factores indirectos para €l
desarrollo de ladisplasialeve cervical y que €l tipo de virus
del papiloma humano con que se infecten estas pacientes es
el factor directo paragenerar €l cancer invasor. Esunaenfer-
medad con historia natural de larga evolucion, crénica, de
transmisién sexual y de origen multifactorial.

Palabras clave: Factores deriesgo, displasia leve cervi-
cal, colposcopia.

Summary

Material and methods: A 100 feminine patientswere stud-
ied with a report abnormal of the cytology cervico-vaginal.
The interrogatory, Papanicolaou registry, Reid’s col poscopic
index and biopsy confirming the dysplasia. Results: Agewas
in mean 36.9 years, the initiation of sexua active life was
19.25 years. The number of partnerswas 2.57. Thefirst preg-
nancy was at 20.82 years and the 45% of them were non-
smokers. All of them had colposcopy which confirmed the
presence of papiloma virus. Conclusions. The young initia-
tion of sexual life and the fact of multiple partners were fac-
tors for developing cervica dysplasia as much the presence
of papilomavirus. Thisis achronic, long standing evolution,
sexually transmitted and multifactorial disease.

Key words: Risk factor, cervical dysplasia, colposcopy.
Introduccién

L os canceres escamosos o epidermoides del tracto geni-
tal: cérvix, vaginay la vulva son enfermedades de transmi-
sion sexual, con graves consecuencias médicas, sociales,
econdmicasy psicoldgicas en las mujeres ya que ellas desa-
rrollarén con mas frecuencia esta neoplasia en comparacion
con € vardn, siendo un problema de salud publica nacional,
ya que afecta a 85% de la poblacion sexuamente activa.
En nuestro pais ocupa uno de los cinco primeros lugares de
demanda de consulta en el primer nivel de atencién médica
y en grupos de edad entre los 15 a 44 afios. El impacto de
estas infecciones es magnificado por su potencial para faci-
litar su propagacion con practicas sexuales de riesgo y sin
proteccion. 12

El agente etioldgico que se ha involucrado en la génesis
del cancer cervicouterino es € virus del papiloma humano y
los cofactores asociados principales: como el tener mdltiples
comparieros sexuales y e tabaquismo, que interactuaran con
epitelio de la zona de transformacion que ateraran su estruc-
tura por €l dafio al DNA celular ocasionando la denominada
displasia cervical, la cua es una lesién precursora temprana
del cancer cervicouterino, las alteraciones del epitelio meta
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plasico anorma han sido motivo de numerosas clasificacio-
nesy terminologias. Una primera nomenclatura es la que se
refiere aladisplasia en sus diferentes grados: leve, moderada
y severay lasotras(NICI, 11 y I1I; LEIBG, LEIAG).

Ladisplasia cervica se define como: Anomalia de desa-
rrollo con pérdida de estructura del epitelio, con alteracio-
nes en la morfologia de sus componentes celulares. Este
tipo de lesiones son asintométicas en su gran mayoriay son
precursoras a cancer.

El Programa de Prevencion y Control del Cancer Cervi-
couterino, desarrollado en México por la Secretaria de Sa-
lud, informa que la edad promedio en que se detectan las
displasias se ubica entre los 25 y 30 afios en el caso de la
leve, 30y 35 afios en lade lamoderaday 40y 50 afios para
el carcinomain situy el microinvasor entre los 45y 50 afios
y e invasor de los 50 afios en adelante.

Esta Norma Oficia plantea metas de coberturapara el afio
2000 incrementar a 70% la deteccién temprana en mujeres
de 25 afios 0 mésyy tratar a 90% de los casos de displasias, y
reducir al 30% |os casos de cancer cervicouterino invasor.?3

Resultados

El diagndstico inicia de envio de estas 100 pacientes de
su unidad primaria fue por reporte de una toma de citologia
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cervicovaginal anormal: Displasia leve en 58 pacientes
(58%), con reporte de negativo en 20 pacientes (20%), in-
feccién por virusdel papilomahumano en 18 pacientes (18%)
y displasia moderada en 4 pacientes (4%).

El diagnéstico colposcopico fue realizado en todas las
pacientes utilizando el sistema de valoracién con puntaje
del indice de Reid, fue de displasia leve en 86 pacientes
(86%); infeccion por virus del papiloma humano en 9 casos
(9%); ectropion cervical en 3 casos (3%) y displasia mode-
rada en dos casos (2%). El diagndstico definitivo fue por
biopsia cervical dirigida por colposcopia confirmandose en
100 (100%) de las pacientes por reporte de histologia de
displasia leve cervica (figura 1).

Laedad promedio de las pacientes fue de 36.94 afios con
un rango de 20 a 66 afos.

El inicio de la vida sexua fue en promedio a los 19.25
afios con = DE 3.9y con un rango de 11 a 30 afios.

El nimero de parejas sexual es que tuvieron estas pacien-
tesfue en promedio de 2.57 con = DE de 2.4y con un rango
de1a20y con untiempo promedio de vida sexual activade
17.82 afios = DE 9, con un rango de 1 a 52 afios.

Laedad en que se presento el primer embarazo fue en
promedio de 20.82 afios + DE 4, con rango de 11 alos
40 afios, siendo mas frecuente entre los 10 a 20 afios
(figura 2).
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Figura 1. Diagnostico
citocolpohistolégico.
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Figura 2. Edad del primer embarazo.

Lasgestacionesfueronde: G: 0=10; G: 1=26;G: 2a5=59;
G:6a10=3G:11lal5=2

Se embarazaron 90 pacientes (90%), siendo 10 pacientes
nuligestas (10%).

Las quetuvieron parto vaginal fue en 67 pacientes, delas
cuales fueron: 25 primiparas, 24 secundigestas; 10 trigestas
y 8 grandes multiparas.

En cuanto a pacientes con cesareas fueron un total de 37,
delas cuales se lesrealizd una cesarea a 20 pacientes, en 14
pacientes se les realizd dos ces@reas y en 2 pacientes se les
realizd 3 cesareasy en 1 selerealizd 4 cesdreas.

Un total de 27 pacientes tuvieron aborto siendo con 1
aborto en 18 pacientes, 2 en 6 pacientes y con 3 abortos en
tres pacientes.

El tabagquismo: No fumadoras fueron 55 (55%) v las fu-
madoras fueron 45 (45%), de las cuales tuvieron un prome-
dio del habito en 19.7 afios con = DE 4.6.

El diagndstico llevado a cabo en todas las pacientes fue
realizado por colposcopia con biopsiadirigida, confirméndose
el diagndstico definitivo por reporte histologico de displasia
leve cervical por infeccion del virus del papiloma humano.

La toma del Papanicolaou identificard en forma precoz
las lesiones precursoras del cancer cervicouterino, €l cua se
ve complementado con el estudio de la colposcopia.

El 57% de las mujeres inicia su vida sexual a muy corta
edad entre los 16 a 20 afios, lo cual influye en forma directa
para el desarrollo de la displasia leve debido a que € epite-
lio cervical es ain muy inestable debido al influjo hormo-
nal, a trauma del coito y la posibilidad de tener en su vida
futura multiples comparieros sexuales.

El tener mltiples compafieros sexuales esté relacionado
en forma directa en la adquisicion de la infeccion por virus
del papiloma humano y es directamente proporcional al
desarrollo de la displasia cervical, concluyéndose aqui que
es una enfermedad de transmision sexual.

Un embarazo a cortaedad es propiciado por lavidasexual
en forma precoz, lo cual causaré un trauma cervical directo
si el nacimiento es por via vagina y debido a un influjo
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hormonal mayor en el embarazo sera condicionante para el
desarrollo de la displasia cervical.

El habito de fumar a menor edad tiene un efecto nocivo
en |as secreciones vaginales, sobre todo en el epitelio muci-
paro del canal endocervical en donde es €l reservorio del
virus del papiloma humano y € tiempo de continuar con el
habito en forma cronica no parece estar relacionado en for-
ma directa con la evolucion mas precoz en la transforma-
cién maligna celular en la displasia cervical.

Comentario y conclusiones

En México, los informes del Registro Histopatol 6gico
de Neoplasias demuestran que la incidencia del cancer cer-
vicouterino invasor en el afio 2000 fue de 9,801 casos, de un
total de 91,913 neoplasias malignas, cifra que lo sitla en
primer lugar entre los canceres en lamujer (20.1%) y quele
permite ocupar 69.7% de los canceres del conducto genital
femenino.®

El virus del papiloma humano es el agente etiol6gico
vinculado con el desarrollo del cancer cervicouterino; se
han descrito mas de 100 tipos y 40 de €ellos pueden infectar
la via genital y 15 de ellos se han catalogado como de ato
riesgo para el desarrollo del cancer del cuello uterino. El
tipo 16 es el responsable del 50% de las lesiones acetoblan-
cas diagnosticadas en pacientes de riesgo que acuden a eva-
luacion en clinicas de displasias. >’

En el 25% de las mujeres mexicanas con cancer uterino se
haidentificado al VPH 16 de alto riesgo que tiene una varie-
dad llamada asiatico americana (VPH 16 AA), considerada
nueve veces mas oncogénica que la variante europea de este
virus (VPH 16 E). El tipo VPH 16 AA-c es una variante del
VPH 16 considerada como propia de la poblacion mestiza
mexicana. La infeccion por este tipo vira se ha relacionado
en mujeres mas jovenes y con neoplasias més agresivas. '

Laedad ala primerarelacion sexual, €l nimero de pare-
jas sexuales y el tiempo de vida sexua con €ellasy la pari-
dad, son factores queinfluyen en formadirectaparael inicio
de la enfermedad y su persistencia el resto de sus vidas, ya
gue hasta el momento no hay un tratamiento para erradicar
totalmente a virus.

Las pacientes que sdlo mencionan tener un solo compa-
fiero sexual, es posible que el comportamiento promiscuo
del compafiero varon sea el causante de lainfeccion, ya que
se ha mencionado que él es un portador asintomatico y no
desarrollalaenfermedad, ya que son epitelios diferentes, asi
como €l estado hormonal y la anatomia juegan un papel
importante, pero no todas la mujeres infectadas con este
VPH llegan a padecer la enfermedad, 1o que indica que se
requieren otros factores para que se inicie la carcinogénesis
y lamanifestacion del padecimiento, por 1o que la causa se
considera multifactorial .10-11:18

71



Alfredo Alaniz Sanchez y cols.

Algunos estudios reportan regresion de la displasia hasta
en un 60-70% en forma espontanea, pero el tratamiento debe
ser llevado a cabo ya sea con crioterapia, €lectrocirugia,
conizacion en frio o cilindrizacion léser una vez diagnosti-
cado, ya que con esto lograremos diseminar la transmision
del VPH en précticas sexuales de riesgo, ya que son mujeres
jovenes, reducir lacargaviral en el cérvix por destrucciony
evitar €l foco deinfeccidn y reservorio del virus del papilo-
ma humano.

Con estos datos se afirma que es unaenfermedad de trans-
mision sexua y que €l inicio en la vida sexua a edad tem-
pranay €l tiempo en afios de vida sexua activa son varia-
bles independientes, pero tienen impacto en €l cérvix inma-
duro y posiblemente mediado por el influjo hormonal, que
no parecen guardar relacion directa en la evolucién de la
enfermedad.

Las medidas en salud publica deberan tener disposicio-
nes de mayor difusion en las que la estrategia a llevar es
involucrar a sector social paraevitar las relaciones sexual es
sin proteccion y de alto riesgo, latoma anual de la citologia
cervicovaginal (Papanicolaou) como el primer estudio en el
diagnostico de las infecciones y lesiones tempranas, ya que
ésta es una enfermedad silenciosa en su inicio, pero con el
paso del tiempo y estos factores involucrados y las varieda-
des especiales de virus encontrados en nuestra poblacion
generaran el cancer invasor.
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