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Actualmente el tnico tratamiento verdadcramente
eficaz para las lesiones neoplasicas es su pronta elimi-
nacién. El éxito de los tratamientos depende del diag-
nostico precoz, que sélo es posible si se conocen adecua-
damente las caracteristicas clinicas y evolutivas de la
enfermedad. La prevencion del cancer del cuello uteri-
no requiere un diagnoéstico e identificacién precisa de
aquellas lesiones que evolucionaran hacia la maligni-
dad. Se han desarrollado varias técnicas e instrumentos
con el objete de hacer un estudio mas completo del cue-
llo uterino, lo que ha permitido describir las lesiones
premalignas y conocer algo de sus caracteristicas evo-
lutivas. Por otro lado, con estas técnicas se ha posibili-
tado el estudio masivo a todas las mujeres buscando
este tipo de lesiones.

La evolucién y las caracteristicas histologicas de las
lesiones displasicas de cuello no estan aclaradas en for-
ma absoluta. Existen algunas lesiones.que son clara-
mente premalignas y otras que no lo son. Pero en la
gran mayoria de los casos el ginec6logo se enfrenta con
una paciente en la cual hay alguna lesion, que sin ser
maligna, plantea serios interrogantes sobre su probable
malignidad, constituyendo un gran problema para el
especialista quien debe decidir qué métodos diagnosti-
cos dan seguridad y luego debe plantearse qué trata-
miento es conveniente y ademads suficiente.

El diagnéstico y tratamiento de las displasias de cue-
1lo uterino estdn tan relacionados entre si que es conve-
niente considerarlos conjuntamente. El diagnédstico de
estas lesiones se hace con la-intencién de obtener un
tratamiento oportuno que a su vez no es posible sin un
diagnéstico precoz. Por otro lado, algunos procedimien-
tos diagnosticos como la conizacién e incluso la biopsia,
muchas veces son también terapéuticos. En la practica
es preferible referirse a este tema como “‘manejo de las
lesiones displasicas’. La meta de todo servicio de gine-
cologia debe ser asegurar a todas sus pacientes el diag-
noéstico precoz y un tratamiento adecuado de estas
lesiones.

Para el diagnoéstico se puede usar la citologia exfolia-
tiva, la colposcopia, el legrado endocervical y las técni-
cas bidpsicas. Se debe hacer citologia y colposcopia
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simultdneamente en todas las mujeres como método de
pesquisa, dejando la biopsia y el legrado fraccionado
{endocervical) para aquellos casos en que haya citologia
compatible con procesc displésico v lesiones coiposcopi-
cas sospechosas.

El carcinoma “in situ” de cuello uterino fue descrito
por primera vez en 1886 por Sir John Williams. En
1910 Rubin y otros autores describen estas lesiones
afirmando la importancia que tiene el diagnéstico pre-
coz y el conocimiento de las lesiones preneoplésicas
para evitar la aparicién de céancer. Este criterio casi no
ha cambiado hasta la actualidad.

En 1925 Hinselman inventa el colposcopio y en 1929
Schiller describe 1a prueba del Yodo, métodos que no se
popularizan sino hasta hace algunos atios. En 1932
Papanicolau y Traut describen la técnica de la citologia
exfoliativa para el diagnéstico precoz del cancer de cue-
llo, con lo que quedan establecidos los métodos diagnos-
ticos usados comunmente en la actualidad.

Llama la atencién que a pesar de llevar ya muchos
aflos uséndose estas técnicas atin hay dudas sobre su
correcta interpretacion, lo que hace necesario que cada
ginec6logo o servicio de ginecologia cuente con una
pauta que lo oriente en la conducta a seguir en aguellos
casos con dudas. Se debe hacer colposcopia v citologia
exfoliativa a todas las pacientes vy se debe hacer hiopsia
de todas las lesiones sospechosas.

La colposcopia permite visualizar lesiones, determi-
nar su localizacién y su extension. Sus limitaciones vie-
nen condicionadas por el hecho de que en algunos casos
no se logra visualizar completamente el limite escamo-
columnar y ademés no permite explorar el canal endo-
cervical adecuadamente. Si hay lesiones, las biopsias
deben ser dirigidas con colposcopia. En la colposcopia
se pueden usar dos técnicas: la visualizacién directa del
cuello humidificandolo con solucién salina (muy util si
el colposcopista es experimentado) y la observacién con
pincelacion con acido acético y luego con yodo (técnica
maés facil y recomendada a colposcopistas menos exper-
tos.

Las iméagenes colposcopicas sospechosas son: leuco-
plasia, base, mosaico, erosio vera, reepitelizacién atipi-
ca, vascularizacién irregular, orificios glandulares cor-
nificados. Todas deben ser biopsiadas.

La citologia exfoliativa es un método muy util,
ampliamente difundido en algunos paises. Desde el pun- _
to de vista epidemiolégico se ha demostrado su gran efi-
cacia para la deteccion precoz del cancer de cuello.

La conizacién fue descrita en 1932 por Martzloff,
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siendo considerada inicialmente solo como un método
diagnoéstico, En la década del 60, Mac Laren y otros
autores han demostrado que si la conizacién es dirigida
con colposcopia, puede ser terapéutica hasta el 90 % de
los casos, por lo que actualmente se la considera tam-
bién como un método terapéutico. Debe extirparse la
lesion completa siendo imprescindible el estudio histo-
patologico para confirmar si ha sido terapéutica. La
principal complicacién de este procedimiento es la
hemorragia, para lo cual hay diversas técnicas operato-
rias que tienden a disminuir el sangramiento. No se
recomienda el usc de electrobisturi por la alteracion
tisular que produce y se aconseja, que de ser posible, el
lecho cervical quede abierto para asegurar un buen
control citolégico posterior.

El prondstico obstétrico después de la conizacién
seglin se comprueba en las series publicadas por Ayre y
Weber y otros autores no tiene diferencias significativas
con respecto a mujeres normales. Otras complicaciones
son la infeccion y la fibrosis post cicatricial que puede
producir estenosis cervical e incluso obstruccién del
cuello.

Con respecto a las recidivas de lesiones displasicas
tratadas con conizacion, los resuitados son similares a
los casos tratados con histerectomia. Jordan en 1976
revisando 2.326 casos publicados encuentra recidiva de
céncer cérvico-uterino sélo en 4 casos (1 por cada 580)
siendo la incidencia de recidivas en los casos tratados
con histerectomia de 1 por cada 800 aproximadamente.

La histerectomia esta indicada en aquellos casos en
que se ha cumplido la fertilidad y hay ademas otra indi-
cacién (por ejemplo, miomatosis uterina}, o si la lesién
es muy extensa y compromete vagina, o si persiste la
citologia alterada después de la conizacién.

Si las lesiones son pequefias, bien delimitadas, si el
colposcopista es experimentado y no se desea alterar las
posibilidades reproductivas se puede hacer tratamiento
local, destruyendo las lesiones mediante criocoagula-
cién, electrocoagulacion, electrodiatermia o CO, Léaser.
Es importante destacar que la criocoagulacién y elec-
trocoagulacién sélo destruyen hasta 3 mm de profundi-
dad en el tejido, por lo que existe la posibilidad de que
persistan lesiones displasicas en el fondo de las criptas,
que posteriormente pueden ser enquistadas por el pro-
ceso de cicatrizacién.

La electrodiatermia es bastante eficaz y permite
extirpar lesiones profundas, pero es dolorosa y requiere
por lo tanto de una adecuada sedacién y analgesia. Con
CO, Laser ain no se tiene una experiencia amplia pero
se puede considerar como un método muy efectivo en
manos experimentadas.

Con respecto a la eleccién del tratamiento y control
de las lesiones displasicas, el gran problema que se pre-
senta estd causado por la irregularidad en la evolucién
de estas lesiones. Asi, un grupo de ellas se comportan
como benignas, regresando espontaneamente o0 no pro-
gresando a grados més graves. Otros, en cambio, pro-
gresan més o menos rdpidamente hacia grados més
avanzados y eventualmente hacia céncer “in situ” o
invasor.

La evolucién de las displasias es el gran problema de
estos procesos para los clinicos actualmente. Muchos
autores han publicado su experiencia en grandes grupos
controlados a lo largo de afos, pese a lo cual no se han
podido establecer criterios claros. Esto se debe a varios
factores, entre ellos el hecho de que al biopsiar una
lesion displasica para hacer el diagnostico se produce
muy frecuentemente curacién o regresion de la misma,
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con lo que se altera su evolucién natural. Por otro lado,
la falta de criterios comunes universalmente aceptados
para la clasificacién histolégica o citolégica dificulta la
interpretaciéon de las series publicadas al no permitir
hacer comparaciones adecuadas. Por dltimo, también
se debe mencionar el comportamiento especial de las
displasias en algunos estados como el embarazo o
durante hormonoterapia. Todo esto hace muy dificil
interpretar los diagndsticos, especialmente cuando se
hace necesario identificar el caracter premaligno o
benigno de las lesiones, 1o que es muy importante para
un tratamiento 6ptimo. Una de las grandes necesidades
del momento actual es descubrir algin método histol6-
gico, genético, citolégico, o histoquimico para diferen-
ciar aquellas displasias que van a progresar hacia can-
cer de aquéllas que no lo haran, con lo cual el clinico
estard mucho més orientado al iniciar un tratamiento.
Como actualmente no se cuenta con esta informacion la
conducta clinica se debe basar en la informacién obte-
nida del anélisis de las series de casos controlados que
se han publicado.

En la tabla I, con un total de 1.106 casos de displa-
sias (sin cons1derar el grado) se comprueba que aproxi-

e Anlan mnonan N 1
Luaucuut;ul,c en un 6 % de los casos haY evolucién hacla

céncer "‘in situ’’. En las tablas II y III se muestran las

tendencias a regresién y persistencia de las lesiones.
Si se observa la experiencia de otros autores (tablas

1V, V y VI), quienes han considerado el grado de displa-

Tabla I, EVOLUCION DE LAS DISPLASIAS: PROGRESION

Autor Casos controlados: . Progresion C.1.S.
GREENE 142 10 %
JOHNSON y.Cols. 119 NG
SIMON v.Cols. 44 4,69%
Mc LAREN 46 10.2%
SCOTTy.Cols: 223 5.8 %
LAMBERT 108 12,6 %
LERCH y Cols: 80 2.5%
JORDAN 104 7.5.%
TORTORA 40 12,5 9%
VILLASANTA 200 2:5.%

Tabla II. EVOLUCION DE LAS DISPLASIAS: REGRESION

Autor Casos controlados Regresion
GREENE 142 37..%
Mc. KAY 243 20,2 %
JOHNSON 119 51 %
SIMON,SHEEHAN 44 47 %
SCOTT, BALLARD 223 48,9.%
FOX 278 31 %
TORTORA 40 12,5%
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Tabla III. EVOLUCION DE LAS DISPLASIAS: PERSISTENCIA Tabla IV. EVOLUCION DE LAS DISPLASIAS LEVES

Autor. Casos-controlados Persistencia Autor Casos Regre-. . Persis-. . Progre-
e — controlados sion tencia sion
DOUGHERTY 293 2509

GALVIN, JONES - o 9 o o
SIMON, SHEEHAN 44 49 % TE LINDE 191 539% 201n 1615
SLATE, MERRITT 87 29 % HALL, WALTON 2086 62,2°% 244 % 13:4%
FOX 278 8.9:% PATTEN 364 71,9% 18,8 % 9.4 %
KURITHARA 45 29.9%
PECKHAM, GREEN 489 22:6:%

Tabla V. EVOLUCION DE LAS DISPLASIAS MODERADAS

sia y su tendencia a progresién, se concluye que las dis-

plasias leves y moderadas progresan en un 10 % a un Aiitor Casos Regre-  Persis- Progre:
20 % de los casos v las displasias graves lo hacen en un controlados  sion tencig . sion
porcentaje superior al 30 %. CALVIN. JONES
Fox y Richart analizando sus casuisticas en las cua- TELINDE 191 44,4% 3179%  23.8%
les no se hizo biopsia para el diagnéstico, encuentran
cifras-de-progresién mucho mdés altas, del -orden-del -~ HALL WALTON 206 32,9%  48,7%  184%
0,
60 %. PATTEN 364 44.2% - 422% - 13.6%

Todos los datos conocidos en la actualidad hacen
pensar que las displasias son lesiones que en su evolu-
cién muy probablemente van a desarrollar un cancer de
cuello uterino. Es por esto que las displasias graves o el
carcinoma “‘in situ” deben ser erradicados oportuna-
mente,

Las displasias leves o moderadas deben ser erradica-

Tabla VI, EVOLUCION DE LAS DISPLASIAS GRAVES

das siempre que esto sea posible, pero también se acep- At Casos Regre-  Persis-  Progre.

ta que en estos casos un control riguroso con citologia y controlados . sion . tencig . sion

colposcopia cada tres meses no significa un riesgo CALVIN JONES

importante y permite detectar precozmente las progre- TELINDE 191 17,1% 17,1% - 65.7%

siones, que de aparecer harian necesario un tratamien-

to radical. HALL, WALTON 206 19,1% 47.6% 333%
En el momento de decidir el tratamiento, ademads de PATTEN 164 28 9% 559% 163%

considerar el tipo de lesi6n es necesario considerar la

CITOLOGIA DISPLASIA

+
| COLPOSCOPIA NORMAL k"”"//” ‘\§\~§§§\\§\““~{COLPOSCOPIA INSAT ISFACTORIA

REPETIR

| CITOLOGIA DISPLASIA
COLPOSCOPIA  NORMAL

LEGRADO FRACCIONADO |
] F"““‘—-—-—--._.__¥

NORMAL D. LEVE ' D. GRAVE
l ' D. MODERADA Ca "IN SITU"
1 v
——> CONTROL CONTROL O CONIZACION
- CONIZACION

Fig. 1.—Manejo de displasias en clinica.
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fertilidad de la enferma, recomendéndose una conducta
conservadora en aquellas mujeres que estdan en edad
fértil o desean mas hijos.

Las pacientes con citologia alterada durante el emba-
razo constituyen un grupo especial, debido a la tenden-
cia a la progresion que se observa en las lesiones displa-
sicas durante la gestacién, y a las limitaciones terapéu-
ticas existentes. En general se ha visto que después del
parto hay una tendencia a la regresion de estas lesiones,

CITOLOGIA DISPLASIA
+
COLPOSCOPIQ} SOSPECHOSA
(COLPOSCOPIA SOSPECHOSA  INSATISFACTORIA)

BIOPSI?+DIRIGIDA
LEGRADO FRACCIONADO

/ Y

NORMAL D. LEVE D. GRAVE
D. MODERADA | | Ca “IN SITU”
l CONTROL 0 l
CONTROL TRATAMIENTO  CONIZACION

Fig. 2.—Manejo de displasias en clinica.

por lo que se recomienda un control riguroso durante el
embarazo para evaluarlas y tratarlas adecuadamente
después del parto. En casos extremos se pueden hacer
tratamientos locales o conizacién durante el embarazo
tomando las medidas necesarias para evitar el aborto o
parto prematuro.

En las figuras 1, 2, 3 y 4 se presentan las pautas de
manejo clinico de aquellas enfermas con lesiones cervi-
cales usadas en nuestro Departamento, considerando el

CONIZACION

TERAPEUTICA NO TERAPEUTICA

CONTROL HISTERECTOMIA
Cada 3 meses x 1 afio REPETIR CONIZACION

- Segln diagndstico histolbgico

Cada 6 meses x 2 anos
Cada 1 afio - Cordiciones de la paciente

Fig. 4.—Conizacién: conducta clinica.

aspecto colposcopico y la citologia segiin cada caso al
presentarse en la consulta.

Conclusiones: considerando que el cancer cérvico-ute-
rino tiene etapas premalignas que pueden ser detecta-
das, es muy importante la pesquisa de estas lesiones. La
interpretacién y el conocimiento de las caracteristicas
clinicas de las displasias es fundamental para obtener
un buen tratamiento que, siendo oportuno, es el Gnico
eficaz para evitar la mortalidad por céncer cérvico-ute-
rino.

CITOLOGIA  NORMAL

COLPOSCOPTA SOSPECHOSA

BIOPSTIA DIRIGIDA

COLPOSCOPIA SOSPECHOSA
INSATISFACTORIA

BIOPSIA DIRIGIDA

+

LEGRADO FRACCIONADO

L | I
NORMAL D. LEVE D. GRAVE
| D. MODERADA Ca "IN SITU"
d ¥
CONTROL CONTROL 0 CONIZACION
TRATAMIENTO

Fig. 3.—Manejo de displasias en clinica.
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Con el dltimo avance tecnoldgico

en forma de espuma.

COMPOSICION

Por frasco:

Idoxuridina ... ... .
Dimetilsulféxido ... § § 4 .
EXCIPIONYE ooo. cio con owm wiw was win. ospi iods: Bad ow od3 Se Ede A e

PRESENTACION Y P.V.P.
Envase para spray conteniendo 20 g., 1,294 Ptas.

INDICACIONES

Herpes zoster (Zona) en todas sus localizaciones y otras afecciones
virdsicas cuténeas.

MODO DE EMPLEO

1° Agitese el frasco enérgicamente antes de utilizarlo y durante
més tiempo en ambientes frios.

2° Manténgase el frasco en posicion vertical al hacer la aplicacion
del producto.

3° El contenido del frasco saldra en forma de espuma, que puede
utilizarse directamente sobre la lesion herpética, procurando que la
cubra y empape; una vez que la zona tratada esté seca, el paciente
puede vestirse, aunque es recomendable no poner tejidos de fibras
sintéticas en contacto con la zona, pues podrian ser disueltos por el
dimetilsulféxido.

Otro procedimiento seria poner la espuma sobre una gasa y aplicar
luego ésta sobre la lesién herpética, sujetandola con una venda o
bandas adhesivas.

DOSIFICACION

Aplicar 2-3 veces al dia, durante 7 dias. En lesiones poco extensas
de Leclente erupcion herpética, puede bastar la aplicacion durante
4-5 dias.

CONTRAINDICACIONES

Embarazo durante el primer trimestre.
INCOMPATIBILIDADES

Debe evitarse el empleo simultaneo de corticoides.
EFECTOS SECUNDARIOS

En personas hipersensibles pueden presentarse dermatitis.

INTOXICACION Y TRATAMIENTO

Aunque no se ha descrito ningiin caso de intoxicacion aguda ni
crénica, se recomienda la interrupcion temporal del tratamiento en
caso de presentarse manifestaciones eritematosas o de intensa irrita-
cion local.

CONDICIONES DE CONSERVACION

Las normales.

(ALonGh) Laberatorio LAFARQUIM,S.A.
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iones por gérmenes _sensibles a las cefalosporinas

“250 mg.” “500 mg.” “1q2
INTRAMUSCULARES INTRAVENOSO  INTRAMUSCULAR
P.V.P. 217,- Ptas. 1 vial y 1 ampolla P.V.P. 400,- Ptas. 1 vial y 1 ampolla P.V.P. 735 ,- Ptas.

250 mg. y 500 mg. de Cefazolina base (al estado de sal sodica), por vial, respectivamente, y 2 1.000 mg. de Cefazolina base (al estado de sal
cc. de solucion al 0,5 por 100 de Lidocaina, en ambas formas, como disolvente. sodica) por vial y 4 c.c. de agua destilada, como
disolvente.

INDICACIONES: Infecciones por gérmenes gram-positivos y gram-negativos, incluidas las ocasionadas por cepas productoras de penicilinasa. Infecciones
respiratorias, urinarias y hepatobiliares. No es activo en infecciones por Ps. aeruginosa.

POSOLOGIA: Adultos, 250 - 500 mg., cada 8 6 12 horas o 1 g. cada 6 u 8 horas y hasta 6 g. al dia, segun la intensidad del cuadro y la naturaleza de la
infeccion. Nifios, 25, 50 y hasta 100 mg. por kilo de peso y dia, segun la intensidad del cuadro o el tipo de infeccion. La dosis total diaria se dividira en 3 6 4
dosis iguales. Las dosis intraver.osas totales diarias son las mismas que por via intramuscular. En los enfermos con insuficiencia renal debera ajustarse la
posologia.

CONTRAINDICACIONES: No debe admisnistrarse a enfermos alérgicos a las

cefalosporinas. Por. presentar, en ocasiones, sensibilidad cruzada con las

penicilinas, no debe utilizarse, o se hara con suma cautela, en enfermos sensibles a

las mismas. En afectos de insuficiencia renal grave, se vigilara su administracion,

dados los altos niveles hematicos alcanzados por la Cefazolina. No se ha i _
demostrado su inocuidad en el embarazo, ni en prenatales, ni en nifios menores de " Bejolicenciade Fujlsawa
un mes. INCOMPATIBILIDADES: debe administrarse solo, salvo si se mezcla con [ Pharm. Co. Ltd. Osaka. JAPON.
Sueros glucosados o salinos. EFECTOS SECUNDARIOS: puede producir fenéme-

nos alérgicos.

LABORATORIOS




