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Definicion

EL cancer cervicouterino es la neoplasia maligna que se origina, por lo
general en la unién escamo columnar del cuello uterino, normalmente se
encuentra asociado a la infeccién por virus del papiloma humano (VPH).

Epidemiologia y Factores de riesgo
El cdncer cervicouterino ocupa el tercer lugar de los tumores malignos
gue sufren las mujeres en todo el mundo. Se estima que cada afo apare-
cen cerca de 530,232 nuevos casos.

En México, el cancer cervicouterino fue la primera causa de muerte
por tumores malignos en la mujer hasta el afio 2005. La incidencia esti-
mada de cancer cervicouterino para el aiio 2008, en México, fue de 19.2
por cada 100 000 mujeres de todas las edades.

La edad promedio al momento del diagndstico es entre los 47 y 51
afos de edad, el cancer in situ alrededor de los 40 afios y en el cancer
invasor alrededor de los 50 afios. La Secretaria de Salud de México, re-
porta que la edad promedio en que se detecta la displasia cervical leve
estd entre 25 y 30 aios; displasia moderada entre 30 y 35 aios; displasia
grave o carcinoma in situ 40 y 50 afos. El cancer microinvasor 45 y 50
anos, y el invasor de los 50 afios en adelante.

En el Hospital General de México, la edad a que se diagnostica el can-



cer in situ esta entre 41 y 43.9 aios; estadio | entre 45 y 47 aios; el Il a
los 50afios; el lll entre 52 y 53 afios; y el IV entre 52 y 58 afios. Las mayo-
res tasas de mortalidad se registran después de los 65 afios.

El cancer cervicouterino sigue siendo una enfermedad de la pobreza,
su frecuencia y mortalidad mas altas ocurren en los estados del sur de
Meéxico, particularmente en area rural, donde se ha cuantificado un ries-
go dos veces mayor de mortalidad en comparacion con areas urbanas.

El cancer cervicouterino afecta principalmente a las mujeres de medio
socioecondmico bajo y a los factores que con esto se relacionan como
baja escolaridad, desempleo, residencia en areas rurales y la falta de ac-
ceso a los servicios de salud.

Los factores de riesgo, que se han documentado para cancer cervi-
couterino son: baja escolaridad, bajo nivel socioecondmico, tabaquismo,
antecedentes de enfermedades de transmision sexual, inicio de vida se-
xual temprana, multiples parejas sexuales, multiparidad y uso de anti-
conceptivos orales. Se ha mencionado que existen otros determinantes
de progresion a cadncer cervicouterino, entre estos se incluye: tipo viral
oncogénico, persistencia de la infeccidn, carga viral por unidad celular,
factores genéticos, el sistema inmune del paciente, virus de inmunode-
ficiencia humano (VIH), otras enfermedades asociadas y medicamentos
gue causen inmunosupresion que favorezcan su degeneracion.

e Comportamiento sexual: El inicio de la vida sexual a una edad tem-
prana se ha asociado a incremento en el riesgo de hasta 10 veces.
Se ha postulado que antes de los 16 afios la zona de transforma-
ciéon es mas susceptible de infectarse por el virus del papiloma
humano con lo que aumenta el riesgo de desarrollar cancer cervi-
couterino invasor. Otros factores no menos importantes incluyen:
multiples parejas sexuales, tanto de la mujer como de su pareja,
las relaciones sexuales con prostitutas, el cdncer de pene vy el an-
tecedente de verrugas genitales.

e Uso de anticonceptivos orales: Este factor es algo controversial,
sin embargo en algunos estudios se ha determinado que es un
factor de riesgo independiente de la actividad sexual.

e Historia reproductiva: En un estudio realizado en el Instituto Na-
cional de Cancerologia se encuentra un riesgo incrementado en
las multiparas de hasta 6.5 veces en relacidon con las nuliparas.
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e Tabaquismo: Se ha detectado productos relacionados con el taba-
co en el moco cervical los cuales afectan mediante dos mecanis-
mos, disminuyendo la inmunidad local por afeccidn de la actividad
de las células presentadoras de antigeno tipo Langerhans y por
efecto carcindgeno directo de los productos del tabaco principal-
mente las nitrosaminas.

e Factores nutricionales: Las deficiencias de Vitamina A, C y E, asi
como la desnutricién se han asociado a una inmunidad no compe-
tente lo cual puede favorecer la infeccién por virus del papiloma
humano.

e Inmunosupresién: La alteracion en el sistema inmune se ha aso-
ciado a un incremento en el riesgo de padecer cancer cervicoute-
rino invasor. Esta relacion es evidente en las pacientes con VIH las
cuales presenta un aumento en la incidencia de lesiones preinva-
soras e invasoras. De igual manera, se ha observado un aumento
en la incidencia de estas lesiones en pacientes inmunosuprimidas
que recibieron trasplante renal y en pacientes con enfermedades
de la colagena y leucemia.

Etiopatogenia

La identificacidn del virus de papiloma humano como la causa principal y
necesaria del cdncer cervicouterino y el consecuente desarrollo de prue-
bas moleculares y de vacunas profilacticas para la deteccién y preven-
cion de esta infeccidn abrieron nuevas perspectivas para la prevencion y
el control del cancer cervicouterino. Se ha descrito que la fraccion atri-
buible al VPH en cdncer cervicouterino es cercana al 100% y en la actua-
lidad se reconoce su atribucién con los canceres anogenitales, incluidos
el ano, la vulva, la vagina y el pene. También se atribuye su participacion
en canceres de cabeza y cuello, particularmente en cdncer orofaringeo.
Cerca del 80% de las mujeres jovenes que contraen VPH presentan infec-
ciones transitorias que se resuelven en el espacio de 12 a 18 meses en
la mayoria de los casos vuelven a la normalidad en plazos relativamente
cortos o no progresan a formas mas graves. En cambio, es mucho mas
probable que la NIC de alto grado se convierta en cancer invasor, aunque
también algunas de estas lesiones persisten como tales o retroceden. El
intervalo medio para que los precursores progresen a cancer invasor va



de 10 a 20 afios. La probabilidad acumulada para todos los grados de NIC
estudiados tanto por citologia como por histologia es de 45% de regre-
sién, 31% de persistencia y 23% de progresion. Las tasas de progresion a
cancer invasor en estudios de seguimiento por biopsia de pacientes con
carcinoma in situ se situaban entre 29% y 36%.

El mecanismo de infeccion por el VPH ha sido bien estudiado en estos
ultimos anos. El virus entra en el epitelio cervical a través de microla-
ceraciones que ocurren frecuentemente durante el coito. En el cuello
uterino, el tejido metapldsico relativamente delgado es mas susceptible
a la infeccidn virica, que el epitelio epidermoide que es mas grueso y
maduro. Las cuatro fases principales del desarrollo del cdncer cervical
son: a) infeccidn del epitelio metaplasico de la zona de transformacion
por uno o mas tipos carcinégenos de VPH; b) persistencia del virus; c)
progresion clonal del epitelio infectado de forma persistente hasta el
precancer cervical (NIC 3) y d) invasidn. Existen otros factores impor-
tantes en la infeccidn por virus del papiloma humano y el desarrollo de
cancer cervical como lo son la actividad sexual y el inicio de vida sexual
a edad temprana. Existe la asociacidn de cofactores que participan en la
carcinogénesis del tracto genital inferior y cervical como lo son el tabaco,
la infeccién por otros agentes microbianos, las deficiencias vitaminicas
especificas, las influencias hormonales y las inmunodeficiencias. Se ha
demostrado que existe un riego mayor de desarrollar una lesion intrae-
pitelial escamosa de alto grado en mujeres positivas al VPH de alto riesgo
que fuman o que son fumadoras pasivas. El consumo de tabaco influye
en la inmunidad epitelial y reduce la cantidad de células de Langerhans
presentadoras de antigenos presentes en el epitelio cervical. El aban-
dono del tabaco favorece a la resolucién de lesiones asociadas al VPH
seguramente debido a la mejora de la inmunidad celular. La infeccion
por el VPH genital y la neoplasia cervical son mas frecuentes en aquellas
mujeres que han tenido multiples parejas sexuales o cuyo compafero
ha tenido multiples compafieras sexuales. La alteracién de la integridad
epitelial y de la metaplasia reparadora asociada a cervicitis aguda de-
bido a Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoaea, virus del herpes
simple o Trichomonas vaginalis podria incrementar la susceptibilidad a
la infeccion por el VPH genital. Se ha demostrado un aumento de la NIC
en las usuarias de anticonceptivos orales. La deficiencia de acido félico,
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inducida por los anticonceptivos orales, junto con la reduccion del meta-
bolismo de mutagenos, es un mecanismo propuesto para explicar el in-
cremento del riesgo. En mujeres embarazadas se ha visto un aumento en
el nimero y tamafio de los condilomas acuminados debido seguramente
al estado de los estrogenos en la maternidad que facilita la replicacidon
del VPH. La deficiencia de vitamina A o B-carotenos en la dieta podria
incrementar el riesgo de NIC y cancer cervical.

El virus de papiloma humano infecta a las células basales, se despoja
de su capside y permanece en el ntcleo del huésped separado de su ge-
noma en un estado episomal. Al inicio solo hay replicaciéon local e infec-
cién de las células basales vecinas. Puede permanecer en forma latente
durante meses o afios sin proliferar o expresarse morfolégicamente. El
material episomal se replica cada vez que la célula se divide, pero no pro-
lifera posteriormente. Cuando existe una supresién del sistema inmune
puede estimularse la replicacion virica y la proliferacion mas alla de la
capa basal. A medida que las células epiteliales maduran, migran fuera
de la membrana basal hacia la superficie. Al llegar a la capa intermedia
el material genético empieza a encapsularse, replicar y proliferar dentro
de la célula. Las células intermedias y superficiales tendran muchos vi-
riones por célula. Morfolégicamente las células desarrollaran coilocitos
(nucleos alargados, irregulares con un halo perinuclear), el efecto cito-
patico del virus. Para la mayoria de las lesiones de bajo grado esta sera
su maxima expresion de una infeccién por VPH, y los efectos citopaticos
nunca daran lugar a un verdadero proceso invasivo. La infeccién por el
virus de papiloma humano se puede clasificar en: primero una infeccion
latente, que se caracteriza por la presencia de VPH en las células o te-
jidos que son aparentemente normales y sin ninguna manifestacién de
enfermedad. Sin embargo el virus esta ahi y en ocasiones puede ser de-
tectado por técnicas especificas como Hibridacidn in situ o reaccion en
cadena de la polimerasa (PCR). Posteriormente la infeccidon subclinica
se manifiesta por cambios microscdpicos en el epitelio cervical (detec-
tados en las citologias o cortes histolégicos de los tejidos afectados. La
presencia de VPH en este punto se puede verificar mediante el uso de
un colposcopio que evidencia cambios de coloracion en el cuello uterino
después de aplicar una solucidn de acido acético; estos cambios se aso-
cian a la infeccion con VPH y una posible lesion premaligna. Finalmente



la infeccion clinica se manifiesta por la aparicion de tumores visibles,
en esta etapa podemos encontrar gran cantidad de tejido positivo para
VPH. Estos virus se encuentran viables y con capacidad de infectar otros
tejidos. Sin embargo, no siempre la enfermedad se manifiesta durante
esta Ultima etapa ya que varios casos llegan a permanecer en periodo de
latencia o subclinico, tiempo durante el cual se puede adquirir un estado
de persistencia o regresion de las lesiones, en el peor de los casos de
progresién hacia un cdncer invasor.

Patologia

La historia natural de la enfermedad comienza con la infeccidn del vi-
rus del papiloma humano, sin embargo debe quedar claro que la infec-
cion por si sola, no es suficiente para inducir carcinoma en una paciente
inmunocompetente. La infeccidon por un virus de tipo oncogénico (alto
riesgo) mas la presencia de cofactores en el proceso de la enfermedad
(factores de riesgo) pueden condicionar la carcinogénesis cervical. Dicho
proceso inicia con la presencia de células atipicas en el epitelio cervical
lo cual es conocido como displasia. Las lesiones displdsicas pueden ser
leves, moderadas o severas las cuales son consideras precursoras del
carcinoma in situ y del carcinoma invasor. Estas lesiones son también
llamadas neoplasia intraepitelial cervical (NIC I, NIC Il o NIC lll). Es im-
portante mencionar que no todas las lesiones displdsicas evolucionaran
a cancer, las lesiones con displasia leve tiene una mayor probabilidad
de regresar espontaneamente que las lesiones con displasia severa. Asi
las lesiones NIC | solo progresaran a cancer invasor en un 1%, mientras
que las lesiones NIC Il lo hardan en mas del 15% (Figura 5.1). Una vez
que dicha lesion ha traspasado la membrana basal es considerada como
carcinoma invasor.

El cancer cervicouterino, se disemina por via linfatica por los parame-
trios y ligamentos cardionales y uterosacros, afectando los ganglios en el
siguiente orden: parametriales, obturadores, ganglios de la iliaca interna
(hipogastrica), iliaca externa, iliaca comun, del sacro y ganglios presacrales.

Los sitios mas comunes de metastasis (por via hematdgena) a distan-
cia incluyen: ganglios paradrticos, mediastino, pulmén, cavidad perito-
neal y hueso. Los ganglios supraclaviculares al momento del diagnéstico
se considera metdstasis a distancia (Figura 5.2).
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Desde el punto de vista histoldgico entre el 80% y el 90% de los carcino-
mas son de tipo epidermoide, asociado principalmente al VPH 16 (Figura
5.3 a Figura 5.7); mientras que el 10% al 15% son diagnosticados como
adenocarcinoma (Figura 5.8 a Figura 5.11). que se asocia principalmente al
VPH 18. Otros tipos menos frecuentes son el carcinoma adenoescamoso,
el carcinoma adenoideo quistico y el carcinoma de células claras.

Cuadro clinico

Las lesiones preinvasoras y las lesiones invasoras en etapa inicial nor-
malmente son asintomadticas (Figura 5.12). La forma mdas temprana del
carcinoma invasor se reconoce histolégicamente como carcinoma mi-
croinvasor. Son canceres que no han invadido mas alld de 5 mm de pro-
fundidad y 7 mm de ancho hacia el estroma cervical subyacente, en esta
fase temprana de invasion, el carcinoma cervicouterino puede no causar
sintomas ni manifestaciones clinicas y, por consiguiente, se le conoce
como carcinoma invasor preclinico (Figura 5.13).

Cuando la paciente presenta algln sintoma, presentan leucorrea de
larga evolucion que no responde al tratamiento habitual. Las mujeres
con cancer invasor del cuello uterino a menudo tienen como manifesta-
cion inicial alguno o varios de los siguientes sintomas: hemorragias inter-
menstruales, hemorragias poscoitales, menstruaciones mas abundantes,
fluido transvaginal seropurulento abundante, fétido (de larga evoluciony
gue no responde al tratamiento médico), cistitis recurrente, frecuenciay
urgencia miccional, dolor de espalda y en la parte inferior del abdomen.
El sintoma clasico del carcinoma invasor es el sangrado intermenstrual
en una mujer premenopausica. En pacientes activas sexualmente es co-
mun que refieran sangrado postcoital, que en ocasiones se asocia a dis-
pareunia. Los tumores de gran tamafio pueden infectarse con facilidad y
presentan descarga vaginal fétida asociada a sangrado transvaginal.

Los carcinomas invasores en estadios tempranos aparecen como un di-
minuto botdn de células invasoras que han penetrado a través de la mem-
brana basal hasta llegar al estroma subyacente. (Figura 5.14 a Figura 5.17).

En los estadios avanzados, las pacientes pueden presentar cansancio
por anemia intensa, uropatia obstructiva, edema de las extremidades in-
feriores, hematuria, obstruccion intestinal y caquexia (Figura 5.18, Figura
5.19).En la mayoria de las mujeres, la exploracién vaginal con especulo



revela una masa proliferativa ulcerada. También pueden presentarse sin-
tomas relacionados con el sistema digestivo bajo y urinario secundarios
ya sea a compresion o a infiltracién de los mismos como poliaquiuria,
estrefiimiento o fistula urinaria o rectal o ambas (Figura 5.20).

Diagndstico

El diagndstico de las lesiones preinvasoras y de las lesiones invasoras
iniciales se realiza mediante citologia y colposcopia. De manera habitual
la presencia de una citologia anormal en una paciente con un examen fi-
sico normal es indicativa para la realizacién de colposcopia (Figura 5.21).
Los hallazgos colposcépicos sugestivos de lesidn invasora son: epitelio
acetoblanco denso, la presencia de puntilleo, mosaico y vasos atipicos.
Ante estos hallazgos en necesario la realizacién de una biopsia para la
confirmacién diagndstica (Figura 5.22).

La historia clinica es esencial como en cualquier patologia, poniendo
especial interés en los factores de riesgo antes mencionados, asi como
en sintomas relacionados como la pérdida ponderal y las manifestacio-
nes de anemia. La exploracion fisica debera incluir el examen ginecolo-
gico tanto vaginal como rectal, asi como la especuloscopia (Figura 5.23).
También es importante realizar énfasis en la palpacién del borde hepati-
coy de areas linfoportadoras como son laingle y el hueco supraclavicular
para descartar enfermedad metastasica. Si durante la exploracion fisica
se encuentra una lesion macroscopica a nivel del cérvix es necesario rea-
lizar una biopsia y no una citologia ya que en estas situaciones la citolo-
gia produce resultados erréneos (falsos negativos) en hasta un 50% de
los casos. De igual manera debera realizarse biopsia por aspiracion de los
ganglios sospechosos.

En caso de sospecha o confirmacién de cancer o carcinoma, la pacien-
te debe ser referida a un Centro Oncolégico, para recibir el tratamiento
adecuado.

Los estudios de laboratorio y de gabinete se encuentran encaminados
a identificar el estado del paciente asi como para descartar enferme-
dad extrapélvica. Normalmente se solicita biometria hematica y quimica
sanguinea para valorar su estado hematolégico y la funcion renal res-
pectivamente. En cuanto a los estudios de gabinete se solicita a todas
las pacientes una tele de tdrax. A las pacientes con una etapa clinica IB2
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o mayor se les solicitard una TAC abdominopélvica o Resonancia mag-
nética (Figura 5.24, Figura 5.25) para evaluar el estado de los ganglios
pélvicos y retroperitoneales y del higado. En pacientes con neoplasias en
etapa clinica llIB debera realizarse ademads cistoscopia y rectoscopia para
descartar invasion a estos érganos, asi como urografia excretora.

Estadificacion

La estadificacién habitualmente es clinica y se encuentra complementa-
da con los estudios de gabinete antes mencionados. La clasificacién que
se utiliza normalmente es la de la FIGO 2009 (International Federation of
Gynecology and Obstetrics) y se describe a continuacion.

Estadificacion Cancer Cervicouterino, FIGO 2009.

Etapa | Tumor confinado al cuello uterino

IA Tumor con invasién diagnosticada por patologia (microscopia),
con una profundidad maxima de 5 mm, medida desde la capa basal y
extension horizontal menor o igual a 7mm.

IA1 Invasion estromal menor o igual a 3mm y extension horizontal
menor o igual a 7mm.

IA2 Invasion estromal mayor de 3mm pero menor de 5mm y extension
horizontal menor o igual a 7mm.

IB Tumor clinicamente visible, confinado al cérvix o etapas preclinicas
mayores al estadio IA.

IB1 Lesidn clinicamente visible menor o igual a 4cm en su diametro
mayor.

IB2 Lesidn clinicamente visible mayor de 4cm en su dimensiéon mayor.

Etapa ll Tumor que se extiende mas alla del cuello uterino sin llegar a la pared
pélvica o al tercio inferior de la vagina

11A Tumor que invade fondos de saco vaginal sin invasién parametrial.
IIA1 Tumor menor de 4cm

11A2 Tumor mayor de 4cm

1IB Tumor in invasion parametrial, sin llegar a la pared pélvica.

Etapa Il Tumor se extiende a la pared pélvica y/o involucra el tercio inferior de
la vagina y/o causa hidronefrosis, rifion excluido o disfuncién renal.
IIIA Tumor involucra el tercio inferior de la vagina y no se extiende a la
pared pélvica.
B El tumor se extiende a la pared pélvica y/o causa hidronefrosis,
rifion excluido o disfuncidn renal.



Etapa IV Tumor se extiende fuera de la pelvis o presenta involucro comprobado
por biopsia de la mucosa vesical o rectal. El edema buloso no se
considera enfermedad metastasica

IV A El tumor invade a la mucosa de la vejiga o recta y/o se extiende
mas alla de la pelvis verdadera

IVB Metastasis a distancia

*La nueva clasificacién de la FIGO 2009, no incluye Etapa O, carcinoma in situ

Tratamiento
El tratamiento serd normado de acuerdo a la etapa clinica (estadio de la
enfermedad). De manera general las etapas tempranas son susceptibles
de tratamiento quirdrgico y las etapas avanzadas son tratadas con radio-
terapia y quimioterapia concomitante.

En las etapas tempranas el tratamiento ideal es el quirurgico.

e Etapa IAl

Para aquellas pacientes en EC IA1 pueden tratarse mediante una histe-
rectomia extrafascial (Tipo I) (Figura 5.26) que es el tratamiento estan-
dar, o si la paciente desea conservar la fertilidad puede optarse por la
realizacién de un cono biopsia con margenes libres de tumor y una vigi-
lancia estrecha, como resultado se obtiene una curacion del 99 al 100%

e Etapa |IA2-1B1
En el caso de las pacientes con EC IA2 a IB1, se les realiza histerectomia
radical tipo Ill el porcentaje de curacién llega a ser de 85% a 90%. Las
recurrencias en estas pacientes es del 10% a 25%, las cuales se presen-
tan hasta en el 64% en los primeros 2 afios, y los sitios de presentacién
de recurrencias son: en la pelvis (60%); en la pelvis y a distancia (20%); y
solamente a distancia (20%). En algunos centros de cancer, se estd reali-
zando la histerectomia tipo Il con los mismos resultados que la tipo Ill sin
impactar en el porcentaje de curacion, por tanto debe de considerarse
como una opcién viable para el manejo de estas pacientes (Figura 5.26)
Existen otras opciones de manejo para estas etapas, por ejemplo, la
traquelectomia radical que se reserva para pacientes con deseos de con-
servar su capacidad reproductiva, con tumores centrales, menores a 2
cm con histologia epidermoide y sin permeacién vascular linfatica (PVL)
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Las etapas clinicas IA2 y IB1 se tratan mediante la realizacién de una
histerectomia radical con linfadenectomia pélvica (Figura 5.27) o en su
defecto si la paciente no es susceptible de tratamiento quirurgico, la
opcidn es radioterapia a la pelvis mediante ciclo pélvico completo que
incluye dos técnicas, la teleterapia y la braquiterapia o terapia intraca-
vitaria.

El tratamiento con radioterapia en etapas tempranas tiene el mismo
porcentaje de curacién que la cirugia, pero con mayor morbilidad tanto
a nivel vesical como intestinal. Las dosis empleadas son de 75-85Gy a
punto A (dependiendo del estadio), ya sea solo con braquiterapia o com-
binacién de radioterapia externa mas braquiterapia, siendo la pérdida
de la funcién ovdrica el efecto secundario mds importante en aquellas
pacientes premenopausicas, por lo que la trasposicidon quirurgica de los
ovarios es una alternativa para las pacientes que recibirdn esta modali-
dad de tratamiento.

Debido a que en el 10 a 15% de pacientes tratadas inicialmente con
histerectomia tipo lll esta no es suficiente, se ha utilizado la radioterapia
adyuvante para aquellas con factores de riesgo para recurrencia.

La radioterapia postoperatoria se reserva para aquellas pacientes en
riesgo intermedio o alto. Los factores de riesgo que se consideran para
recibir tratamiento adyuvante solo con radioterapia (45-50Gy a pelvis
total mas braquiterapia 30-35Gy en baja tasa de dosis o su equivalencia
bioldgica en alta tasa de dosis) son tamafio del tumor >4cm, permeacion
vascular linfatica positiva y >1/3 de invasion estromal. En caso de existir
ganglios positivos, bordes quirudrgicos positivos o invasidon a parametrios,
se recomienda tratamiento adyuvante con radioterapia (45-450Gy a pel-
vis total) y quimioterapia concomitantes mas braquiterapia (30-35Gy o
su equivalente en alta tasa de dosis).

e Etapa IB2-Etapa IV

A partir de la etapa clinica IB2 en adelante todas la pacientes son trata-
das con radioterapia con ciclo pélvico completo mas quimioterapia con-
comitante. Esta Ultima consiste en la administracidn de dosis semanales
durante la fase de teleterapia (5 semanas) con la finalidad de radiosensi-
bilizar al tumor, sin embargo no todas las pacientes son susceptibles de
recibir quimioterapia, ya que se utiliza platino como agente radiosensibi-



lizador el cual es nefrotdxico, por lo tanto, si la paciente no es susceptible
de recibir quimioterapia solo recibira radioterapia.

El tratamiento establecido para las etapas localmente avanzadas (Ib2-
Ila2—IVa) es la quimio-radioterapia concomitante, siendo el cisplatino el
agente radiosensiblizador mas utilizado, se ha observado que el trata-
miento concomitante de cisplatino y radioterapia presenta mejores re-
sultados tanto en control de la enfermedad con una reduccién del riesgo
de recurrencia entre el 30 y 50% en comparacién con radioterapia uni-
camente, asi como una mejoria en supervivencia global de al menos 6%.
El régimen mds comunmente utilizado es el de cisplatino semanal a una
dosis de 40mg/m2. Con el tratamiento concomitante de radiacion y qui-
mioterapia basada en cisplatino, la supervivencia a 5 afios se encuentra
entre el 60 y 70% para los estadios IIB a IVA y entre 70 y 76% para los
estadios mas tempranos IB2 y IIA. Existen otros agentes radio-sensibili-
zadores, tales como: el vinorelvina, que se recomienda para pacientes
fragiles y geridtricos, el gemicitabine que se recomienda mayormente en
pacientes con dafio renal pero en buenas condiciones ya que en geriatri-
cos y/o fragiles produce toxicidad inaceptable especialmente en muco-
sas y dermatoldgica.

En etapas localmente avanzadas, en caso de falta de control de la en-
fermedad, se debe considerar si es enfermedad operable, en este caso la
paciente es candidata a exenteracién pélvica (anterior, posterior o total)
(Figura 5.28 y Figura 5.29).

En pacientes con falta de control de la enfermedad, con recurrencia
0 progresion, en tumores no resecables, se debe considerar tratamiento
con quimioterapia.

Es importante considerar que la paciente con cancer cervicouterino
tiene riesgo de persistencia, recurrencia o progresion de la enfermedad
(segun la etapa clinica inicial), en todos los casos, la valoracion y con-
ducta terapéutica se debe hacer por un grupo multidisciplinario en un
centro de cancer altamente especializado.

Prevencion

La recomendacion de acuerdo a la Norma Oficial Mexicana establece
gue debera realizarse citologia cervical de manera anual a toda pacien-
te una vez que haya iniciado la vida sexual, en especial a las pacientes
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entre los 25 y los 64 ainos de edad, y con factores de riesgo asociados,
asi como a toda paciente que lo solicite. La citologia se debera reportar
de acuerdo al sistema de Bethesda que engloba a la infeccién por virus
del papiloma humano y al NIC | en lesiones intraepiteliales de bajo gra-
do (LIEBG) y al NIC Il y NIC Ill en lesiones intraepiteliales de alto grado
(LEIAG). Las pacientes con este tipo de lesiones deberan referirse a una
Clinica de Colposcopia para su evaluacion y toma de biopsia en caso de
ser necesario. Las mujeres con dos citologias anuales negativas se reali-
zard la deteccion cada 3 afos. Las mujeres con muestra citoldgica inade-
cuada para el diagnéstico, deberan ser localizadas en un lapso no mayor
a 4 semanas, para repetir la prueba.

Las vacunas actuales contra el virus del papiloma humano (VPH) son
vacunas profilacticas de particulas similares a virus que constan de pro-
teinas L1 de la capside del VPH recombinante ensambladas en particulas
parecidas a las del virus que no son infecciosas ni oncdgenas, producen
altos niveles de anticuerpos neutralizantes. Las vacunas no tienen efecto
sobre mujeres que ya hayan sido infectadas, no haran que regresen las
lesiones ya establecidas. Actualmente existen dos vacunas contra VPH a)
Tetravalente (frente a tipos 6,11,16,18) y b) Bivalente (contra tipos 16 y
18 de VPH). Con respecto a la vacuna, se deben consultar las recomenda-
ciones actuales proporcionadas por los laboratorios sobre los riesgos, el
costo-beneficio y las recomendaciones para grupos especiales.

La prevencidn secundaria se debe dirigir a la deteccidn y tratamiento
de las lesiones precursoras antes que progresen a cancer invasor. Se de-
ben utilizar las nuevas tecnologias como las pruebas moleculares para la
deteccién del ADN del VPH, considerando las recomendaciones para su
uso en el ambito clinico.

El cancer cervicouterino es una enfermedad prevenible, detectable y
generalmente curable si se diagnostica en sus estadios iniciales. Se han
emitido algunas estrategias para la prevencién del cancer cervicouterino
en México: 1) educacién para la salud, 2) vacunacion contra el VPH de
alto riesgo, 3) reseccidn (en casos selectos) de la zona de transforma-
cion infectada por VPH de alto riesgo, 4) la deteccién, el diagndstico y
tratamiento de las lesiones preinvasoras o precursoras (lesion escamosa
intraepitelial de alto grado) y 5) vigilancia epidemioldgica de las mujeres
tratadas.
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Figura 5.2. Evolucidn natural del
cancer cervicouterino.



Figura 5.3. Carcinoma epidermoide
in situ. Hay extension a las glandulas
endocervicales de las células
neoplasicas sin ruptura de la
membrana basal. (H-E).
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Figura 5.4.Carcinoma microinvasor.
Células neoplasicas adyacentes a una
glandula con reaccién desmoplésica
del estroma. (H-E)

Figura 5.5. Carcinoma epidermoide.
Células grandes, importante atipia y
formacion de perlas corneas. (H-E).

Figura 5.6. Carcinoma epidermoide.
De células grandes no queratinizante.
(H-E).



Figura 5.7. A. Carcinoma
neuroendocrino de células grandes.
Nidos de células neoplasicas con
moldeamiento nuclear y necrosis
central. (H-E).

B. Carcinoma papilar seroso: se
observa una neoplasia con patron
papilar, marcado pleomorfismo
nucleary presencia de células sueltas
exfoliadas. (H-E).

C. Carcinoma tipo linfoepitelioma.
Células neoplasicas con importante

atipia, discohesividad, alternado con
infiltrado inflamatorio mixto. (H-E).

D. Carcinoma epidermoide de tipo
sarcomatoide. Células neoplasicas con
importante atipia y actividad mitdtica.
(H-E).

I Atlas Oncologia Ginecoldgica




Oliva Posada JC, et al. I Cdncer cervicouterino

Figura 5.8. Adenocarcinoma. D. Microfotografia adenocarcinoma
A. Colposcopia adenocarcinoma in de tipo intestinal. Presencia de

situ. células caliciformes en las glandulas
B. Microfotografia adenocarcinoma neopldsicas. (H-E).

in situ. Epitelio glandular con
estratificacion, disminucién de la
mucoproduccién e intensa actividad
mitosica. (H-E).

C. Microfotografia adenocarcinoma in
situ. Proliferacion glandular compleja
limitada a la porcion superficial del
epitelio. (H-E).



Figura 5.9. Adenocarcinoma
microinvasor. Invasion de glandulas al
estroma cervical con la presencia de
reaccion desmoplasica. (H-E).

Figura 5.10. Adenocarcinoma

de tipo endocervical. Glandulas
endocervicales con estratificacién,
hipercromatismo y mucoproduccion.
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Figura 5.11. Subtipos
Adenocarcinoma de cérvix.

A. Adenocarcinoma de tipo
endometrioide. Glandulas con
estratificacion y actividad mitdsica sin
mucoproduccion. (H-E).

B. Adenocarcinoma de tipo
villoglandular. Tumor constituido por
papilas digitiformes revestidas por
células neoplasicas seudoestratificadas
con leve atipia nuclear. (H-E).
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C. Adenoma maligno. Gldndulas
endocervicales con invasion profunda
al estroma cervical con minima atipia
y reaccion desmoplasica del estroma.
(H-E).

D. Adenocarcinoma de células claras.
Tumor constituido por estructuras
papilares y glandulares revestidas

por células con aspecto en tachuela 'y
presencia de secreciones eosinofilas
densas. (H-E).



Figura 5.12. Colposcopia lesion de

alto grado, la biopsia reporto Céncer
cervicouterino in situ. A. Se observa
epitelio acetoblanco denso. B. Se observa
mosaico y puntilleo grueso.

Figura 5.13. Cancer cervicouterino
microinvasor. A. Colposcopia, se observa

epitelio acetoblanco denso, puntilleo
grueso y vasos atipicos. B. Cono cervical
que confirma por patologia el diagndstico
de carcinoma microinvasor.
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Figura 5.14. Cancer cervicouterino
IB1, tumor clinicamente visible menor
de 4cm.

Figura 5.15. A. Colposcopia
adenocarcinoma de cérvix.
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B. Adenocarcinoma microinvasor.
Invasion de glandulas al estroma
cervical con la presencia de reaccion
desmopldésica. (H-E).

C. Adenocarcinoma de tipo
endocervical. Glandulas endocervicales

con estratificacion, hipercromatismo y
mucoproduccion.



Figura 5.16. Histerectomia por Figura 5. 18. Carcinoma epidermoide.
Carcinoma papilar. Aspecto Tumor exofitico que remplaza ambos
macroscépico del cérvix con la labios cervicales.

presencia de una neoplasia de aspecto

papilar.

Figura 5.17. Carcinoma epidermoide.
Superficie de corte del Utero en el que
se identifica un tumor que infiltra en
forma difusa y extensa ambas paredes
cervicales.
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Figura 5.19. Cancer cervicouterino
IB2. Pieza quirurgica de histerectomia
radical, se observa un tumor en cérvix
de crecimiento exofitico, diametro
mayor de 4cm, sin invasion de fondos
de saco, ni parametrios.

Figura 5.20. Resonancia magnética,

Cancer cervicouterino localmente
avanzado. El tumor infiltra la vagina,
parametrios y vejiga.



Figura 5.21. Citologia cervical, lesion
intraepitelial de alto grado (LIAG).

Figura 5.22. Colposcopia carcinoma
cervicouterino invasor. A. Epitelio
acetoblanco denso, tejido friable,
vasos atipicos. B. Se observa lesion
acetoblanca densa, vasos atipicos,
tejido friable, zonas de necrosis, la
biopsia confirma cancer invasor.
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Figura 5.23. Especuloscopia, cancer

cervicoterino invasor. Se observa
tumor endofitico, friable, con zonas de
necrosis y hemorragia, con secresion
sanguinolenta fétida.
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Figura 5.24. TAC Abdomen-pélvis.

A. TAC Pélvis, Carcinoma de cérvix EC IB,
clinicamente visible confinado al cérvix.

B. TAC Abdomen-pelvis. Cancer
cervicouterino etapa clinica IIB, tumor
que invade los parametrios.

C. TAC Abdomen, cancer cervicouterino
etapa clinica IVB, metastasis ganglionares
paraorticas.

Figura 5.25. Resonacia magnetica.

A. Corte sagital, cancer cervicouterino
etapa clinica IV, tumor que se extiende
a través del estroma cervical que
involucra Utero, vagina y pared vesical.
B. Corte axial, cancer cervicouterino
EC IV, tumor cervical voluminoso que
invade mucosa vesical.
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Figura 5.26. Tipos de histerectomia
en cancer cervicouterino. Imagen
superior izquierda: Histerectomia
extrafascial tipo I. Imagen superior
derecha: Histerectomia radical tipo Il
con linfadenectomia. Imagen inferior:
Histerectomia radical clasica tipo Ill,
con linfadenectomia pélvica (diseccion
ganglionar).
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Figura 5.27. Histerectomia radical
clasica tipo Il con linfadenectomia
pélvica (diseccion ganglionar).

I Atlas Oncologia Ginecoldgica




Figura 5.28. Exenteracion anterior,
por cancer cervicouterino en
recurrencia o progresion de la
enfermedad.
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Figura 5.29. Exenteracion total, por
cancer cervicouterino en recurrencia

o progresion de la enfermedad.
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