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Radiocirugía en el manejo del NIC

Tipo de Trabajo 

Estudio Descriptivo

Objetivo:

Desarrollo  de una aplicación metodológica a la enseñanza - aprendizaje de un procedimiento quirúrgico, en ginecología, utilizando conceptos y  tecnología de punta en sistemas de información.

Resumen


Se presenta el desarrollo de una herramienta educativa aplicada al proceso enseñanza aprendizaje de un procedimiento quirúrgico en ginecología, mediante el diseño y producción de una aplicación multimedia, se demuestran sus aportes gracias a la incorporación de elementos interactivos y la optima utilización de interfaces para apropiación de conocimientos y destrezas.

El área escogida para su aplicación es la radiocirugía en el manejo de la neoplasia intraepitelial del cervix.

Entre los elementos incorporados están, utilización de elementos y técnicas multimedia ( contenidos gráficos, textuales, animaciones, videoclips ), optimización del proceso autoformativo mediante evaluación y tutoriales interactivos, adquisición de destrezas mediante simulación interactiva del procedimiento quirúrgico, acceso a base de datos documentales y gráficas y a material de referencia en línea ( web, ftp, usenet ).

Se revisan sus alcances y perspectivas de desarrollo para la especialidad

Contenido de la aplicación

- Presentación

- Menú de Introducción

- Revisión Conceptual

- Antecedentes


El Ca de Cervix ( la carga de la enfermedad )


Tratamiento y Diagnóstico evolución ( costos y eficiencia )

- Panorámica del manejo de Ca de cervix

- Manejo del NIC

- Reseña histórica radiocirugía

- Materiales y equipo

- Aspectos técnicos ( física )

- Técnica quirúrgica

- Materiales y Métodos

- Etapas del Procedimiento

- Bibliografía comentada y referenciada
- Bibliografía ( acceso a archivos texto de artículos, documentos de referencia, gráficos, etc )

- Listado de sitios web, ftp relacionados y referencia.

- Evaluación Interactiva
- Cuestionario para valoración de conocimientos

-  Simulación del Procedimiento

- Modelo de realidad virtual para el aprendizaje de la técnica y la adquisición de destrezas

- Colposcopio virtual

- Atlas interactivo de lesiones

CONTENIDO

Elementos de tipo texto, gráficos, sonidos, videoclips, animaciones.

DIAGNOSTICO DE LOS TUMORES DE CELULAS GERMINALES DE OVARIO

GONZALO ALBERTO ANGEL CANO


I. INTRODUCCION

Los tumores germinales malignos de ovario aportan menos del 5% de las malignidades ováricas (con una relación aproximada de 1 por cada 10 carcinomas testiculares). Típicamente ocurren en mujeres jóvenes, son altamente malignos y tienen un curso de crecimiento muy rápido. A causa de su rareza sólo en las últimas tres décadas se han definido criterios patológicos, clarificado su terminología y desarrollado principios sólidos de tratamiento.

DEFINICION
Los tumores de células germinales de ovario están compuestos por un número de neoplasias de diferentes tipos histológicos derivados de las células germinales primitivas de la gónada embrionaria.

Este concepto como "grupo específico" ha evolucionado en las últimas cinco décadas basado en: a) la histogénesis común, b) la presencia relativamente frecuente de elementos neoplásicos histológicamente diferentes dentro de una misma masa tumoral y c) la presencia de neoplasias histológicamente similares en localizaciones extragonadales, así como la marcada homología dentro de las variedades tumorales entre el hombre y la mujer, no siendo mejor ilustrado en ningún otro tipo de neoplasia.

HISTORIA
A pesar de la homología entre seminoma y disgerminoma, por largo tiempo no hubo acuerdo, sin embargo fueron las primeras neoplasias aceptadas de células germinales.  No fue hasta que Teilum (4) describió la homología de las neoplasias ováricas y testiculares y con los estudios de Friedman, Moore (5) y Dixon (6) relacionando los tumores extragonadales, que se comienza a aceptar el grupo de neoplasias derivado de las células germinales.  Luego recibe el soporte de los estudios de embriología por Wilschi y Gillman, Stevens y Pierce citados por Alexander Talerman en Blaustein's Patology of the Female Genital Tract 1995 (7). Sólo hasta la descripción detallada de gonadoblastoma por Scully (8) fue que estas neoplasias se organizaron.

En 1973 la Organización Mundial de la Salud introduce el nuevo Sistema de clasificación lo que representa un mayor avance en términos de estandarización de nomenclatura y criterios histológicos.

 EPIDEMIOLOGIA
El Carcinoma de Ovario es la séptima localización más frecuente de cáncer femenino en todo el mundo luego de mama, cervix uterino, cólon-recto, estómago, cuerpo uterino y pulmón.  Las tasas más altas se ven en Europa noroccidental, Estados Unidos y Canadá, en tanto que las más bajas se presentan en Asia, Africa y Latinoamérica  (1-2).  En Estados Unidos ocupa el sexto lugar, el segundo del tracto genital femenino.  Cuenta con 22.000 casos nuevos en el año 1994 (3)  y 13.000 muertes por la misma causa en el mismo año.  Con un riesgo de 1.4 para la población general de padecer un Carcinoma Ovárico en el transcurso de la vida (una de cada 70 mujeres). 

En el Instituto Nacional de Cancerología durante el quinquenio 1991 - 1995 se presentaron 624 casos de tumores de ovario, de los cuales 89 (14%) fueron Tumores de Células Germinales. 

En el año 1995 se presentaron 132 casos de tumores de ovario que representan un 4% del total de los tumores malignos, ocupando el quinto lugares luego de cervix, mama, piel y estómago.(38) 

Los tumores germinales ocupan un 3-5% del total de las malignidades ováricas en países occidentales, pero hasta el 20% en Japón.

De una quinta a una cuarta parte de los tumores ováricos son derivados de las  células germinales pero menos del 5% de ellos son malignos. La mayoría son teratomas quísticos maduros.  Los tres tumores germinales malignos más frecuentes aportan solo el 2.4% de las malignidades ováricas.

Aproximadamente el 60% de los tumores ováricos en mujeres menores de 20 años son de células germinales y una cuarta parte de ellos son malignos en  mujeres menores de 15 años y hasta un 84% si son menores de 10 años.  En mujeres adultas el 95% de los tumores de células germinales son benignos (teratoma quístico maduro). Así pues, niñas, adolescentes y mujeres jóvenes con masa pélvica y abdominal son las principales candidatas para tener un tumor de células germinales ovárico malignos.

A causa de su rareza los tumores germinales malignos fueron poco entendidos hasta fecha reciente.  Las series de reportes eran pequeñas, con mezclas heterogéneas de diferentes tipos de tumores, los criterios diagnósticos eran inciertos y los tratamientos obtenían poco éxito.  La situación comienza a cambiar con el reconocimiento de los tumores puros que a diferencia de las combinaciones y mezclas tenían un comportamiento característico.  Las combinaciones y mezclas fueron infrecuentes comparadas con los tumores de células germinales del testículo.

El interés clínico particular ha sido estimulado por la quimioterapia efectiva y la identificación  de marcadores tumorales séricos específicos: Gonadotrofina Coriónica Humana (HCG), Alfa-feto-proteina (AFP), Deshidrogenasa Láctica (DHL), Fosfatasa calina Placentaria (PLAP) y Lactógeno Placentario Humano (HPL) que han abierto muevas posibilidades en monitoreo del tratamiento y seguimiento de esta patología.

Una de las revisiones más grandes que ha servido como base para la información obtenida y con lo que se han generado los nuevos desarrollos y adelantos en el conocimiento de este tipo de tumores, se trata de la experiencia del Instituto de Patología de las Fuerzas Armadas (AFIP) sobre 300 tumores germinales malignos.  En ella se enfatizan los criterios diagnósticos y el comportamiento para los diferentes tipos histológicos tumorales puros, probados o confirmados.

CLASIFICACION DE LOS TUMORES DE CELULAS GERMINALES MALIGNOS DE OVARIO
========================================================================

I.   TUMORES DE CELULAS GERMINALES
     A. Disgerminoma

     B. Tumor del Seno Endodérmico

     C. Teratoma

        1. Teratoma Inmaduro

        2. Teratoma Quístico Maduro con transformación maligna

        3. Teratoma Monodérmico o altamente especializado

           a. Struma Ovarii

           b. Carcinoide y Adenocarcinoide

           c. Struma Carcinoide

           d. Otros

     D. Carcinoma Embrionario

     E. Coriocarcinoma

     F. Combinación de los Tumores de Células Germinales

II.  MEZCLA DE TUMORES DE CELULAS GERMINALES Y ESTROMALES DE LOS  

     CORDONES  SEXUALES
     A. Gonadoblastoma

     B. Otros

III. TUMORES DE CELULAS GERMINALES ORIGINADAS EN GONADAS CON DISGENESIA

====================================================================   
Listado en orden de frecuencia.

ASPECTOS CLINICOS DE LOS TUMORES OVARICOS DE CELULAS GERMINALES
1. DISGERMINOMA

Representa el 0.9 al 2% de todos los tumores malignos de ovario.  Tres cuartas partes de las pacientes tienen entre 10 y 30 años, en promedio 20 años, raro en la infancia pero es el más común en niñas, adolescentes y embarazadas (17%) y el más común asociado con Disgensia Gonadal.

La manifestación no es específica en la mitad de las pacientes, son frecuentes el dolor y la masa abdomino-pélvica, la duración de los síntomas oscila entre un mes y dos años, en promedio cuatro meses.  En embarazadas su hallazgo es incidental o por obstrucción durante el trabajo del parto.  Las anormalidades menstruales son raras. Las niñas pueden presentar pubertad precoz isosexual o virilización.  Asociado con pruebas de embarazo positiva.  Cerca del 2% de las mujeres no embarazadas tienen HCG positiva dada por células aisladas del Syncytiotrofoblasto dentro del tumor.

Tres cuartas partes de las pacientes se encuentran en estado I en el momento de la laparotomía. Es el único con incidencia de bilateralidad significativa, 14% estado IB, en las dos terceras partes es obvio macroscópicamente y en un tercio de los casos sólo se diagnostica por microscopía.  Las metástasis son por vía linfática primariamente más que por diseminación dentro de la cavidad abdominal. Casi nunca ocurre con disgerminomas pequeños.

El tratamiento debe ser individualizado de acuerdo con la edad y el porvenir obstétrico de la paciente, basado en la cuidadosa estadificación del tumor, en los estudios radiológicos y hallazgos durante la cirugía.  La Deshidrogenasa láctica y el CA-125 pueden servir como marcadores tumorales. La primera ha demostrado correlacionarse con el riesgo de recurrencia.  

En pacientes con biopsia probada para estado IA, la recurrencia es alta, 22% si se tratan con salpingo-ooforectomía unilateral únicamente comparado con el 9% si se realiza salpingo-ooforectomía bilateral con o sin histerectomía.  Sin embargo las recurrencias pueden ser controladas con quimioterapia y radioterapia en la mitad de las pacientes del primer grupo, resultando en una comparable sobrevida  a 10 años del 85% en ambos grupos.

La presencia de metástasis, extensión más allá del ovario, la bilateralidad y grandes tamaños tumorales empobrecen el pronóstico, la sobrevida a 5 años desciende del 96% al 63%.  

La salpingo-ooforectomía bilateral es recomendada cuando existe disgenesia gonadal o anormalidades del cariotipo conteniendo cromosoma Y.

   2. TUMOR DEL SENO ENDODERMICO (CARCINOMA DEL SACO DE YOLK)

Es el segundo tumor de células germinales ovárico más frecuente en niñas y mujeres jóvenes, representa el 1% de los tumores malignos de ovario.  Originalmente confundido con Tumor Mesonefroide (Células Claras) y Carcinoma Embrionario.

La edad media de aparición es 19 años con rango entre los 14 meses y 45 años.  La manifestación usualmente es aguda y la mitad de las pacientes tienen síntomas dentro de una semana o menos. Se presenta dolor abdominal y masa pélvica en tres cuartas partes de las pacientes.  Los síntomas agudos son debidos a torsión, hemorragia o ruptura que ocasionalmente simulan apendicitis.  Usualmente no hay disturbios menstruales ni endocrinos y la HCG no está elevada.  La Alfa-feto-proteina es característica como marcador tumoral, tanto en la enfermedad primaria como en las recurrencias.  Los ocasionales reportes con actividad hormonal representan tumores inadecuadamente muestreados, correspondiendo posiblemente Carcinoma embrionario o Coriocarcinoma. 

Aproximadamente en la cuarta parte de los casos el tumor está roto durante la laparotomía, tanto como el 71% son estados IA, el compromiso del ovario contralateral no ocurre en ausencia de diseminación peritoneal.  El 6% son estado II y el 23% estado III.  Rara vez estado IV.

Su manejo constituye una emergencia quirúrgica y terapéutica.  Su tasa de crecimiento es probablemente la más rápida de cualquier malignidad humana y algunas pacientes tuvieron un examen ginecológico normal una semana antes de la remoción del gran tumor. Cualquier demora en el tratamiento por lo tanto es fatal.  

Previo al advenimiento de la quimioterapia moderna el 84% de los estados IA recurrían y la mortalidad para todos los estados era del 93%, al rededor del 90% de las recurrencias aparece en el primer año del diagnóstico y cerca del total de las pacientes muere dentro de los primeros dos años.

La cirugía radical y la radioterapia son insuficientes.  Los éxitos se han reportado con la quimioterapia combinada con base en Vincristina, Actinomicina D, Ciclofosfamida, Methotrexate y Clorambucil.  Con una sobrevida mayor del 50% y con intervalos de 11 a 63 meses incluyendo pacientes con estado III.

El régimen BVP es mucho más efectivo especialmente en enfermedad residual o tumor incompletamente resecado. En la serie del GOG solo el 20% de las pacientes con enfermedad metastásica residual tratadas con VAC presentaron respuesta completa, mientras que el 60% de las pacientes tratadas con BVP lo hicieron. Además este esquema puede rescatar pacientes quienes fallaron a la terapia con VAC.

En el CHARING CROSS HOSPITAL en Londres se ha desarrollado el régimen POMB-ACE (Platino, Vincristina, Methotrexate, Bleomicina - Actinomicina, Ciclofosfamida, Etoposido) para TCGO de alto riesgo de cualquier tipo histológico especialmente con metástasis cerebrales y hepáticas. Es moderadamente mielosupresor, por lo tanto los intervalos entre curso y curso no sobrepasan los 14 días (9 - 11 días) minimizando el tiempo de recrecimiento tumoral. La experiencia a 9 años es satisfactoria con mínimos efectos colaterales a largo plazo. Las niñas se han desarrollado normalmente, sus menstruaciones han sido fisiológicas y varias han completado embarazos normales. 

   3. TERATOMA INMADURO

Contenido inmaduro derivado de cualquiera de las tres capas de las células germinales.  Indica un potencial de recurrencia y metástasis que está en relación directa con la cantidad y grado de neuroepitelio inmaduro.  Es el tercer tumor más común dentro de los tumores germinales de ovario, representa el 1% de todos los teratomas ováricos, pero en niñas y jóvenes menores de 15 años representa cerca de la cuarta parte de todos los tumores de células germinales.

La edad promedio de aparición está entre los 17 y 19 años. Los síntomas no son específicos y usualmente duran pocas semanas.  Ocasionalmente son agudos.  El 80% tiene masa palpable abdomino-pélvica acompañada de dolor.  Una minoría puede presentar desórdenes menstruales.  Característicamente no tienen marcador tumoral, son: HCG y AFP negativos.

El 70% de los casos se encuentra en estado IA  y  el 5% presenta teratoma maduro contralateral, que previamente fue mal interpretado como metástasis.  No se ha encontrado compromiso contralateral sin diseminación peritoneal difusa.  No se han reportado estados IB. La metástasis vía linfática es inusual.

Los estados I se manejan con salpingo-ooforectomía unilateral y las paciente con tumores grado 2 y 3 deben recibir quimioterapia; igual deben recibirla los casos de tumores rotos.

Una vez las metástasis han ocurrido el grado de inmadurez de éstas es el mejor determinante del pronóstico. Un completo muestreo de estos depósitos es por lo tanto importante para determinar el pronóstico y el tratamiento.  Los implantes grado 0 no tienen efecto adverso en la sobrevida.  Previo al advenimiento de la quimioterapia combinada, las metástasis grado 1 y 2 contaban con el 40-50% de sobrevida y ningún paciente con metástasis grado 3 sobrevivía.  Con la quimioterapia la tasa de curación está por encima del 85%.

   4. CARCINOMA EMBRIONARIO
En el pasado se incluyó dentro de los tumores del seno endodérmico y sus términos fueron utilizados indiscriminadamente, pero su forma pura realmente es rara, menos del 5% del total de los tumores germinales ováricos.

La edad promedio de presentación es a los 14 años y cerca de la mitad de los casos ocurren en la prepubertad.  La mayoría se manifiesta con masa y dolor abdominopélvico, con una corta duración en promedio 3 semanas. Ocasionalmente simula un cuadro de apendicitis o embarazo ectópico roto, particularmente cuando las pruebas de embarazo son positivas, a diferencia de las pacientes con tumor del seno endodérmico, éstas presentan manifestaciones de disturbios hormonales, con pubertad precoz en casi la mitad de las paciente prepúberes y amenorrea o sangrado vaginal anormal en las post-menárquicas. También pueden ocurrir hirsutismo leve o virilización.  La HCG es elaborada por células del Syncytiotrofoblasto y la AFP también se expresa como marcador tumoral.  

El 60% de los casos se encuentra en estado I y así como en los tumores del seno endodérmico y teratomas inmaduros, ninguno es bilateral.  El resto se comporta como estado II y III.  El estado IV es raro encontrarlo.

Es considerado un tumor de células germinales primitivo intermedio entre el disgerminoma y los otros, y capaz de diferenciarse tanto en forma embriónica hacia el Teratoma como extraembriónica hacia el tumor del Seno Endodérmico o Coriocarcinoma.

Previo al advenimiento de la quimioterapia combinada la sobrevida a 5 años era del 50% para enfermedad en estado I y 39% para todos los estados.  Quienes desarrollaban recurrencia fallecían dentro de los 2 primeros años por diseminación intraabdominal.  Con la quimioterapia moderna la mayoría de las pacientes pueden ser curadas como en el caso del Tumor del Seno endodérmico.  La radioterapia no es efectiva.

   5. CORIOCARCINOMA

Se presenta más comúnmente como combinación pues la forma pura germinal es supremamente rara y en estos casos debe descartarse que sea gestacional.  Si es gestacional lo más probable es que sea metástasis de un primario uterino o tubárico que de un Coriocarcinoma originado en un embarazo ovárico.  Esta distinción tiene importancia ya que el Coriocarcinoma no gestacional tiene menos sensibilidad a la quimioterapia que el gestacional.  Para ser inequívoco debe ser diagnosticado en niña prepuber excluyendo la posibilidad de embarazo.  

La edad promedio de manifestación es a los 13 años. La mitad de estas pacientes se presenta con dolor abdominopélvico y distensión abdominal, el hemoperitoneo es común y la mitad de las niñas premenárquicas tiene manifestaciones de pubertad precoz isosexual.  Es una neoplasia altamente maligna, la radioterapia no es efectiva y el tratamiento depende de la excisión quirúrgica y quimioterapia combinadas monitorizando los niveles séricos de HCG.

   6. TUMORES GERMINALES MIXTOS
Representan el 8% de los tumores germinales de ovario comparado con el 60% de los tumores germinales del testículo.

La edad promedio de presentación es a los 16 años con rango de los 5 a los 33 años.  40% de los casos se presenta en niñas prepúberes y un tercio de ellas hace manifestaciones de pubertad precoz isosexual. Las pruebas de embarazo son positivas en el 38% de las pacientes no embarazadas.  La manifestación más frecuente es de masa y dolor abdominopélvico, fiebre en el 20%, abdomen agudo en el 20% y tiempo medio de duración de los síntomas 4 semanas.

Previo al advenimiento de la quimioterapia la sobrevida era del 46% para tumores en estado I. El pronóstico está basado en el estado de la enfermedad, tamaño tumoral y predominio de los componentes.  Si más de una tercera parte de un tumor en estado I está compuesto por Tumor del Seno Endodérmico, Coriocarcinoma o Teratoma Inmaduro grado III, el comportamiento biológico es muy agresivo. Cuando estos elementos comprometen menos de la tercera parte del tumor o si sus componentes son de tipo Disgerminoma, Carcinoma Embrionario o Teratoma grado 1 y 2 son de comportamiento menos agresivo.  Pacientes con tumores de menos de 10 cm. de diámetro son las que más probablemente sobreviven independiente de la composición del tumor.

   7. POLIEMBRIOMA
Se trata de un patrón tumoral raro que ocurre con otros componentes y es mejor clasificado como tumor Germinal Mixto con formación embrioide que como entidad separada, ya que no aparece como forma pura. Ocurre en mujeres menores de 40 años, en la mayoría de los casos asociado con diferenciación Teratomatosa Trofoblástica.  Solo nueve casos se han descrito en ovario, la mayoría son descritos en testículo y combinados con Disgerminoma, Tumor del Seno Endodérmico, Carcinoma Embrionario y Teratoma. Presenta rasgos que recuerdan la fase presomite del 13 al 15 día del embrión. El comportamiento es tan agresivo como con los otros TCGO malignos. Se ha sugerido que es un estado de diferenciación intermedio de carcinoma embrionario o de células totipotenciales primitivas.

GONADOBLASTOMA
Neoplasia mas común originada en gónadas disgenésicas. Más de 100 casos publicados. 22% gónada                 ,18% criptorquidia.

Se presenta con fenotipo femenino en el 80% de los casos y usualmente virilizados. El cariotipo es con cromosoma Y en el 90% de los casos, es infrecuente 46XX y muy raro en casos de hermafroditismo. Recuerda folículos poliovulares encontrados en ovarios inmaduros y en mortinatos, lo que sugiere anomalías en el desarrollo.

La edad oscila entre 1 y 38 años. Las presentación clínica depende de la naturaleza de la anomalía gonadal subyacente. Su manifestación clínica es por amenorrea primaria en pacientes con fenotipo femenino y anomalía en el desarrollo de los geniales externos en pacientes con fenotipo masculino. A causa de la falla gonadal se presenta altas cifras séricas y urinarias de gonadotrofinas.

El tamaño puede ser variable pero en general son pequeños de mms. A  pocos cms. De diámetro. La bilateralidad es común hasta en la mitad de los casos. 

Los rasgos histológicos son los de células germinales primordiales similares a las encontradas en disgerminomas. Con células que remedan las de la granulosa, lo que recuerda tumores de células estromales de Leydig pero sin cristales de Reinke. Ocasionalmente se observa formación de túbulos seminíferos y células como las de Sertoly.

Se presenta sobrecrecimiento maligno de tipo Disgerminoma en aproximadamente el 50% de los casos y en el 10%  con Tumor del seno endodérmico, Carcinoma embrionario y Coriocarcinoma. De aquí la importancia de su búsqueda ya que el  Gonadoblastoma puro no da metástasis, el componente Disgerninoma  raramente las da aun en casos de bilateralidad.

La salpingo-ooforectomía bilateral está indicada por la tendencia a malignizarse, hasta en una tercera parte son bilaterales. El tratamiento posterior depende del componente maligno que esté presente.

La probabilidad de desarrollar malignidad en un individuo con disgenesia gonadal  depende mas del cariotipo (XY o mosaicismo ) que de la clasificación de la disgenesia (pura o mixta). Los individuos con cariotipo XX o X0 o mosaicismo no conteniendo cromosoma Y son de muy bajo riesgo. 
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Informe citológico ASCUS-AGUS: El principio ó el fin del Sistema
Bethesda?
(Resumen)

Edwin Carrascal, MD
Profesor Asociado de Patología
Director, Registro Poblacional de Cáncer de Cali
Facultad de Salud, Universidad del Valle

Los diferentes sistemas de clasificación en citología cervicovaginal
usados a través de los últimos 40 años, antes del Sistema Bethesda (SB),
habían puesto poco énfasis en la dificultad en distinguir entre cambios
celulares debidos a fenómenos reparativos de cualquier causa y algunas
lesiones premalignas. Al no considerarse esta situación, la práctica de
cada laboratorio imponía nuevas categorías diagnósticas, tales como
cambios celulares mínimos, atipia por inflamación, atipia reparativa, etc.
El grupo de expertos que ideó el SB aceptó desde su primera reunión (1988)
este hecho, incluyendo la categoría "Células escamosas (ó glandulares)
atípicas de naturaleza indeterminada". La revisión de la clasificación
hecha después (1991) propuso que se valorara a criterio del citopatólogo
si los hallazgos favorecían una lesión reactiva ó una lesión neoplásica .
El término ASCUS (del nombre en inglés) para epitelio escamoso ó AGUS para
el glandular empezó entonces a ser usado con autorización. 

En Estados Unidos de Norteamérica sucedieron dos hechos: por un lado, el
sistema de salud pública presionaba para que se limitara su uso por los
altos costos adicionales que generaba el seguimiento de las pacientes que
portaban este resultado, y por otro lado, las crecientes demandas a los
patólogos relacionados con resultados falsos negativos inducía a que se
recurriera a esta categoría para protegerse. La conveniencia de esta
categoría empezó entonces a ser criticada por su empleo indiscriminado y
por la ausencia de criterios de decisión para el manejo de los casos así
informados. Se establecieron entonces parámetros para limitar el uso y
garantizar calidad, que consisten en permitir cifras de ASCUS-AGUS no
mayores del 5% del total de los informes citológicos de un período y una
relación ASCUS:Lesión Escamosa Intraepitelial no mayor de 3:1.

Los estudios conducentes a determinar la mejor conducta en pacientes con
ASCUS-AGUS aún no permiten una conclusión definitiva. Es más, algunos de
ellos tienden a exagerar esta categoría creando subdivisiones mas allá de
las recomendadas en el SB de 1991, lo que aumenta el desconcierto
existente. No se ha decidido aún si deben seguirse con nueva citología a
los 3 ó 6 meses o colposcopia y biopsia dirigida inmediata. En el
intermedio está la cervicografía, una fotografía de alta resolución. Otra
variante consiste en la evaluación por computador de los extendidos, pero
no es costo-efectivo. Parece prometedor la detección de tipos oncógenos
del virus del papiloma humano con técnicas rápidas de hibridización in
situ en estos casos, para decidir el tratamiento definitivo, lo cual ha
demostrado en principio ser menos costoso que la colposcopia. 
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EL SISTEMA BETHESDA PARA CITOLOGÍA CERVICO -VAGINAL.

EDGAR DUQUE. M.D. PATÓLOGO.

Resumen

No es justo hablar de citología vaginal  sin recordar al doctor George Nicholas Papanicolau quien en 1927 y 1941 en sendos artículos científicos describió la citología como método diagnóstico de lesiones premalignas y malignas del cervix uterino.  En 1954 en un Atlas de Citologías Exfoliativa describió el procedimiento de la toma de muestras, el método para la coloración de las preparaciones y la clasificación de las lesiones en grados de I a V.

Los adelantos en el conocimiento de las lesiones, de la etiología de ellas y del tratamiento adecuado, llevaron al Instituto Nacional de Cáncer de Los Estados Unidos a reunir en la ciudad de Bethesda en el año de 1988, a un grupo de expertos mundiales que propusieron un sistema de estudio de citología vaginal que se conoce con el nombre de esa ciudad y que después de tres años de prueba fue adoptado oficialmente en 1991.

El sistema que se considera una consulta médica y que permite adaptaciones locales tiene como ventajas la comunicación efectiva entre citopatólogos y clínicos; facilitar la correlación citopatológica; facilitar investigaciones epidemiológicas, citológicas y patológicas y proveer datos unificados y confiables para análisis estadísticos nacionales e internacionales.

El formato tiene un componente de identificación del paciente, un informe sobre la calidad de la muestra, una categorización general y un diagnóstico descriptivo.  La categorización general define si la muestra es negativa o posee alteraciones premalignas – malignas.

El diagnóstico descriptivo permite informar los microorganismos existentes como parásitos, bacterias, hongos y varios tipos de virus; diagnosticar los cambios reactivos secundarios a reparación, atrofia y radioterapia; diagnosticar los cambios celulares producidos por el virus del papiloma humano, las anormalidades celulares de naturaleza indeterminada, las lesiones celulares escamosas o columnares de bajo grado y de alto grado, los carcinomas epidermoides invasivos, adenocarcinomas y otras neoplasias del tracto genital femenino.

MANEJO DEL ASCUS Y AGCUS
Dra. Mónica Medina Restrepo
Instituto Nacional de Cancerología

En 1.988 en NIH se creó el Sistema Bethesda para regularizar la terminología
diagnóstica de la citología cervicovaginal y en una segunda reunión en 1.991
se originaron los términos de atipia escamosa de significado indetermindo
(ASCUS) y atipia glandular de significado indeterminado (AGCUS).
El término ASCUS es usado para definir las anormalidades celulares más
marcadas que aquellas atribuibles a cambios reactivos pero cuantitativamente
o cualitativamente le faltan parámetros para el diagnóstico definitivo de
lesión intraepitelial escamosa.
Las características citológicas de estas células son aumento de tamaño y
variación en la forma del núcleo,leve hipercromasia con cromatina finamente
granular y homogénea y características sugestivas pero no diagnósticas de
infección por papiloma virus.
Hay varias opciones de tratamiento para la paciente cuya citología reporta
ASCUS dependiendo de las circunstacias clínicas y si el diagnóstico de ASCUS
tiene calificativo.
AGCUS son células de origen endocervical o endometrial que presentan atipia
nuclear mas allá de lo normal o reactivo, pero sin llegar a alcanzar un
diagnóstico inequívoco de adenocarcinoma invasivo.
El AGCUS por incluir una variedad de lesiones tan amplio siempre requiere
estudios complementarios para aclarar el diagnóstico, y asi definir el tipo
de tratamiento.


TUMORES OVÁRICOS: BIOPSIAS POR CONGELACIÓN VS INFORME DEFINITIVO. HOSPITAL UNIVERSITARIO DEL VALLE . 1994 -1997.

José Saulo Torres R, MD, Juan Pablo Suso, MD, Eduardo Perea, MD, Luis Alberto Tafur C. MD,  Marisol Agudelo, MD. 

INTRODUCCION : La biopsia por congelación es un procedimiento ágil para establecer el carácter benigno o maligno y tipo histológico de la lesión y orienta al cirujano en la radicalidad del procedimiento quirúrgico Se realiza un estudio de 199 tumores ováricos operados en el HUV entre Enero de 1994 y Diciembre de 1997.
OBJETIVOS: Comparar los resultados de la biopsia por congelación con el estudio histopatológico final de los tumores ováricos operados en el HUV de Cali entre Enero de 1994 y Diciembre de 1997.

DISEÑO DEL ESTUDIO: Se compararon los informes de la biopsia por congelación y del resultado histopatológico final producido por el Departamento de Patología del HUV de 199 casos de tumores ováricos operados en el período. Con base en la comparación se calcularon la sensibilidad, especificidad y valores predictivos, así como el coeficiente de correlación existente entre las dos lecturas. De los 199 casos recopilados se descartaron 73 (63.3%) por carecer del informe de la biopsia por congelación.

RESULTADOS: El diagnóstico histopatológico final de los 199 tumores de Ovario operados fue : Benignos 109 ( 55% ), Bajo potencial de Malignidad ( BPM ) 15 ( 7% ), Malignos 75 ( 38% ). No se realizó biopsia por congelación en 73 pacientes  por: a) Daño del equipo. b) Evidencia clínica de malignidad a criterio del cirujano aunado con la edad y paridad de la paciente. c) Pacientes que se intentaron operar en otros centros remitidas con diagnóstico histológico.

El diagnóstico por congelación estuvo de acuerdo con el histopatológico en el 77% de los casos. La sensibilidad para tumores malignos fue 77.8%.( IC : 60.4 - 89.3 ) para BPM 0% y benignos 98.7% (IC :92.2 - 99.9 ).  La especificidad para tumores benignos fue del 70.2 (IC : 54.9 - 82.2) pero se incrementa al 93% si los tumores de BPM eran excluidos.  El coeficiente Kappa para benignidad entre las dos pruebas fué de 0.73 y para malignidad de 0.79 lo cual indica un buen acuerdo entre las dos lecturas. 

CONCLUSIONES:  1. La interconsulta al departamento patológia para confirmar la malignidad o benignidad de la pieza tumoral y su tipo histológico es de fundamental importancia, y debe ser un requisito indispensable para los centros donde se realizan este tipo de cirugía, pues hasta no conocer el grado de malignidad y su tipo histológico no se puede realizar la cirugía adecuada teniendo implicaciones tanto intraoperatorias, post-operatorias como legales..

2. la idoneidad y dedicación del grupo humano que realiza el examen de la pieza remitida para su diagnóstico por congelación es de importancia fundamental así como la del grupo quirúrgico en la interpretación del diagnóstico y el conocimiento del comportamiento biológico de la enfermedad, en especial cuando se relaciona con el manejo y preservación de la fertilidad. 

3. El acuerdo observado entre la biopsia de congelación y la histopatología en el HUV indica una buena correlación entre las dos lecturas.

José Saulo Torres Reyes, MD Jefe sección Ginecología Oncológica H.U.V. docente Ad-honorem Universidad del Valle Cali Colombia, Juan Pablo Suso, MD. Eduardo Perea, MD. Ginecólogos Oncólogos H.U.V. Profesores Ad-honorem Universidad del Valle, Luis Alberto Tafur MD, Especialista Salud Pública. Profesor Titular Escuela de Salud Pública Universidad del Valle, Marisol Agudelo, MD Residente de tercer año Universidad Pontificia Bolivariana Medellín Colombia

Ante la sospecha clínica de tumor ovárico, hoy se recomiendan exámenes previos a la laparotomía mal llamados de extensión. Dependiendo de los síntomas y la clínica pueden solicitarse otros exámenes (1). Ninguno de estos exámenes es suficientemente sensible para determinar el comportamiento biológico del tumor.

Sólo se tiene una aproximación diagnóstica adecuada a través de la biopsia por congelación, la cual se constituye en la piedra angular para tomar cualquier decisión razonable en beneficio de la paciente, que en grupos bien experimentados puede llegar a una sensibilidad del 93%. (2.)
MATERIALES Y MÉTODOS: Se realizó un estudio retrospectivo comparando los resultados de las  biopsias por congelación del departamento de patología del Hospital Universitario del Valle con el histopatológico definitivo, de piezas enviadas por la sección de Oncología Ginecológica en el periodo comprendido entre Enero del 94 y Diciembre del 97. 

El procedimiento es el usual, se seleccionan los sitios macroscópicos más representativos, el número de secciones varían y el diagnóstico por congelación se clasificó en cuatro categorías: Benigno, B.P.M., Malignos y Diferidos.

Se calculó el coeficiente de correlación Kappa entre las dos lecturas, la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo de la biopsia por congelación comparativamente con el resultado histopatológico.

RESULTADOS: Fueron estudiados 199 tumores de ovario, el diagnóstico histopatologico final fue:

Benignos: 

109 ( 55% )

B.P.M.


  15 (   7% )

Malignos:
 
  75 ( 38% )

126 tenían informe por congelación así :

Benignos: 

  92 (73.0%)

B.P.M.


    1 (  0.8%)

Malignos:

  30 (24.0%)
Diferidos

    3 (  2.2%)

Los resultados de ambas lecturas se encuentran en la tabla I en forma comparativa.

En la tabla II se encuentran los resultados de las pruebas estadísticas Kappa, sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo y negativo.

Entre los 8 casos con diagnóstico incorrecto en el reporte de congelación  uno era tumor de B.P.M,  6 benignos y uno diferido. Se observo por ejemplo como dos tumores de la granulosa fueron interpretados como disgerminomas. Tres tumores (8.3%) correspondieron a tumores metastásicos. 

DISCUSION

La sección de Oncología Ginecológica realiza en forma protocolaria biopsias por congelación de los especímenes de ovario desde hace 5 años ya que esta disciplina no se tenia como norma.

En el presente estudio la sensibilidad (posibilidad de clasificar como positivo a un verdadero positivo) de los reportes de congelación para tumores benignos y malignos fue de 98.7% y 77.8% respectivamente. Esto se compara en la tabla III  con otros reportes de diagnósticos de cortes por congelación de tumores de Ovario.
TABLA I.  Comparación del Diagnóstico Histológico definitivo y el Diagnóstico por Biopsia de Congelación. H.U.V. Enero 1994 - Diciembre 1997.

DX DEFINITIVO
BENIGNO
B.P.M
MALIGNO
TOTAL

DX  POR CONGELACION





BENIGNO
78
8
6
92

B.P.M
 0
0
1
1

MALIGNO
 0
2
28
30

DIFERIDO
 1
1
1
3

TOTAL
79
11
36
126

Tabla No.II. RESULTADOS DE LAS PRUEBAS ESTADISTICAS DE COMPARACION ENTRE BIOPSIA POR CONGELACION E HISTOPATOLOGIA FINAL.

PRUEBA
DIAGNOSTICO
VALOR
IC

KAPPA
BENIGNO
0.73.385
Z :8.43 P :0.000000


MALIGNO
0.795322
Z :9.0  P :0.000000

SENSIBILIDAD
BENIGNO
98.7
IC : 92.2 - 99.9


BPM
0



MALIGNO
77.8
60.4 - 89.3

ESPECIFICIDAD
BENIGNO
70.2
54.9 - 82.2


MALIGNO
86.7
77.5 - 92.6

V. P.(+)
BENIGNO
84.8
75.4 - 91.1


MALIGNO
70.0
53.3 - 82.9

V. P. (-)
BENIGNO
97.1
82.9 - 99.8


MALIGNO
90.7
82.0 - 95.6

TABLA III. Sensibilidad en la Biopsias por congelación en Tumores Ováricos en distintos estudios.. (2).

Autor
No.
Benignos (%)
Maligno (%)
B.P.M. (%)

Slavutin and Rotterdam
55
97.1
73.7
50.0

Bastos de Cunha y cols.
120
97.5
89.7
0.0

Twaalfhoven y cols.
176
92.8
88.5
44.4

Obiakor y cols.
303
100.0
93.2
0.0

Rose PG. y Cols.
 383
98.7
92.5
44.8

Torres JS y Cols.
126
98.7
77.8
0.0

Los informes que presentaron disparidad entre el informe definitivo y la biopsia inicial por congelación se comentan a continuación: De los 92 tumores reportados como Benignos existió acuerdo en 78 siendo 14 los dispares. De estos 6 fueron malignos, errores clínicamente importantes en el diagnostico por congelación. Otros 8 eran tumores de bajo potencial de malignidad y 5 coincidieron como benignos pero el tipo histologico estuvo equivocado 

La sensibilidad para tumores benignos fue del 98.73%, la cual se compara favorablemente con el 92.8% a 100% de sensibilidad de otros reportes. Lo mas importante para este tipo de tumores es la especificidad (posibilidad de clasificar como negativo a malignidad un tumor benigno) la cual fue del 70.2% y se incrementa al 92.93% si se excluían los tumores de bajo potencial de malignidad.

Respecto a los tumores de Bajo Potencial De Malignidad se reportó sólo uno en esta serie, no concidiendo el grado de malignidad, ni el subgrupo histologico. Este diagnóstico requiere una sección histológica por cm del diámetro Mayor Del Tumor, Lo Cual Es Difícil para los patólogos quienes están presionados por el tiempo, son tumores voluminosos 

generalmente y de apariencia benigna. Estudios previos han mostrado una sensibilidad baja  comprendida  entre el 0 y el 50%. El diagnóstico intraoperatorio de un tumor de bajo potencial de malignidad no es tan importante debido a su comportamiento biológico el cual es   semejante al de los tumores benignos y no se ha establecido quimioterapia complementaria. Nuestra sensibilidad fue de 0%.

En cuanto a los tumores Malignos se identificaron correctamente el 77.8% de los casos. En otros estudios, la sensibilidad ha variado de 73.7% a 93.2%.

Entre los 8 pacientes incorrectamente diagnosticados, 6 lo fueron como benignos, uno como B.P.M. y uno Diferido.

Tumores de gran tamaño con un pequeño foco de tumor maligno pueden pasar de alto en la congelación y evidenciarse en los estudios de parafina.
La especificidad para estos tumores fue de 94.7%.

Como diferidos solo se reportaron 3 casos de los 126. El análisis de  los diagnósticos definitivos muestra que no era fácil a la congelación para los examinadores comprometerse con un diagnostico,  por fortuna para los cirujanos esto se dio en un mínimo numero de pacientes (1.5%.).

Comparación entre diagnóstico Diferido y Diagnóstico histopatológico definitivo.

1. 
D
Diferido
BPM
Tumor seroso papilar de malignidad intermedia

2. 
D
Diferido
M
Adenocarca de células claras 

3. 
D
Tumor Sólido no mas datos
B
Fibrotecoma Ovario Derecho

En nuestro estudio, los resultados indican un buen acuerdo entre las lecturas de la biopsia por congelación y la histopatología definitiva definida por el resultado de la prueba Kappa, la cual mide una prueba de tamiz contra la considerada de oro, indicando la calidad de los patólogos que las realizan. 

Entre los factores posibles de no acuerdo, se encuentran : a. Lecturas por observadores diferentes con distinto nivel de capacitación, lo cual puede presentarse en un hospital universitario cuando los médicos en entrenamiento realizan una de las dos lecturas ; b) Las características propias del tumor, ya comentadas ; c. La necesidad de producir un resultado en poco tiempo en el caso de la congelación, presión que puede llevar a leer rápida e inadecuadamente un especimen.

Al comparar con estudios similares se observa que la sensibilidad de la lectura de tumores benignos es la informada por ellos, mientras que la de los malignos está en el rango inferior de los valores reportados.

Referencias:

1.  González Barón M. Oncología Clínica. 1992. Editor.      Ciudad

     pag:207. 

2.  Peter G Rose, y Col. Am J Obst Gyn. 1994 ; 171 : 825.

TUMORES DE OVARIO.  EXÁMENES DE EXTENSIÓN. ¿ UNA MEDIDA EXAGERADA ?

José Saulo Torres R, MD, Juan Pablo Suso, MD, Eduardo Perea, Luis Alberto Tafur, MD, Raquel Fernández MD

INTRODUCCION : Los denominados exámenes de extensión, realizados con el fin de tener conocimiento acerca de la presunción del comportamiento biológico del tumor y una aproximación de la extensión de la enfermedad han sido recomendados por distintos centros de enseñanza encargados de protocolizar los manejos de las pacientes Oncológicas. En el caso de los tumores de ovario al momento de la sospecha diagnóstica se recomiendan un sin número de exámenes.  Se realizó un estudio para determinar la conveniencia de estos exámenes 

OBJETIVO:  Determinar la frecuencia y costo de  los exámenes de extensión que se realizaban en las pacientes con sospecha de tumor de ovario en el HUV de Cali, mediante una revisión de los casos atendidos entre Enero de 1994 y Diciembre de 1996. 
DISEÑO DEL ESTUDIO: Se analizó retrospectivamente como los exámenes de extensión realizados a 199 pacientes con diagnóstico de tumor de ovario. habían predicho el comportamiento biológico y la extensión de la enfermedad y de que manera estos resultados  habían modificado su manejo.

RESULTADOS:  De los 154 tumores de ovario operados de enero de 1994 a diciembre de 1996, a todos se les solicitaron exámenes de extensión teniendo un costo entre 80 y 98 millones de pesos, de este dinero 52.426.800 se gastaron en pacientes portadoras de tumores benignos, gasto por demás innecesario; para los tumores malignos su utilidad consistió en aportar información que no suministro el examen físico y la ecografía inicial. Todas las pacientes fueron operadas a excepción de tres en las que se diagnóstico carcimas primarios de estomago y colon representando el 2% de las pacientes.
CONCLUSIONES:
1. Los exámenes de extensión no aportan información adicional en la mayoría de los casos a la obtenida a través de una buena historia clínica, un adecuado examen físico, y la ecografía pélvica inicial., todas las pacientes fueron llevadas a una laparotomía exploratoria, solo en 3 (2%) de los pacientes se detectaron  tumores primarios los cuales hicieron modificar la conducta médica.

2. El costo de los exámenes de extensión y el tiempo invertido en su realización son un obstáculo para que la paciente acceda prontamente a la extirpación quirúrgica del tumor.

3. Exámenes innecesarios congestionan los servicios de diagnóstico, retrasando estos en otros grupos de pacientes que verdaderamente los necesiten.

4. Se recomienda no solicitar exámenes de extensión en forma rutinaria en el estudio de pacientes con diagnóstico presuntivo de cáncer de ovario. Cuando se soliciten deben ser específicos de acuerdo a la evaluación clínica y ecográfica. 

5. Los únicos procedimientos que pueden predecir con alguna certeza el comportamiento biológico y el estadio clínico de la enfermedad son: El Estudio histológico (Biopsia por congelación ) y la cirugía clasificatoria.

José Saulo Torres Reyes, MD Jefe sección Ginecología Oncológica H.U.V. docente Ad-honorem Universidad del Valle Cali Colombia, Juan Pablo Suso, MD. Eduardo Perea, MD. Ginecólogos Oncólogos H.U.V. Docentes Ad-honorem Universidad del Valle, Luis Alberto Tafur  MD, Especialista Salud Pública. Profesor Titular Escuela de Salud Pública Universidad del Valle, Raquel Fernandez, MD, Residente tercer año Universidad Metropolitana de Barranquilla

El diagnóstico y tratamiento con criterio Oncológico de los tumores de ovario exigen una serie de exámenes llamados de extensión como son: endoscopia digestiva alta, rectoscopia, cistoscopia, urografía excretora, biopsia de endometrio, ecografías pélvica y abdominal y marcadores tumorales. 

Esto hace que las pacientes realicen un gasto alto antes de la cirugía, debido a que son requisitos preoperatorios indispensables, lo cual ha ocasionado que por escasez de recursos no los realicen, abandonando la institución, lo que conduce a ensombrecer su pronóstico.

Considerando que existen criterios clínicos y ecográficos para predecir el comportamiento biológico y la extensión de la enfermedad podrían no solicitarse algunos exámenes de extensión o al menos seleccionar los estrictamente necesarios para cada caso en particular. 

OBJETIVOS: 

Determinar la frecuencia, costo y utilidad de los exámenes de extensión para predecir el comportamiento biológico y la magnitud de la enfermedad en las pacientes con tumores de ovario y en qué medida estos modificarón la conducta médica.

Para este análisis se realizo un estudio retrospectivo de casos atendidos en el Hospital Universitario del Valle de la ciudad de Cali entre Enero de 1994 a Diciembre de 1996

MATERIALES Y MÉTODOS:

Se realizó la revisión de las historias clínicas de las pacientes operadas entre enero de 1994 y diciembre de 1996 con diagnóstico de tumor de ovario en la sección de Oncología Ginecológica del Hospital Universitario del Valle, analizando los exámenes de extensión tomados antes de la cirugía clasificatoria.

La utilidad de los exámenes en relación con la predicción del comportamiento biológico y la extensión de la enfermedad se midió determinando si aportaron información básica o adicional a la obtenida al examen físico y la ecografia pélvica inicial.  Así mismo se cuantificaron los costos de estos exámenes. 

RESULTADOS: De los 154 tumores de ovario operados de enero del 94 a diciembre del 96, 68 eran malignos, 78 benignos y 8 de B.P.M.

Los exámenes de extensión que se realizaron al grupo de pacientes con tumores benignos y los de bajo potencial de malignidad no presentaron ningún hallazgo que modificara la conducta médico quirúrgica. 

Tabla I  Exámenes de Extensión: Tumores 
benignos  Vs Informes


Relacionado con Diagnóstico
Normal
Otros

Dx
Total

Gastroscopia
0
45
24
69

Rectoscopia
13
64
0
77

Urografia
10
63
0
73

Cistoscopia
0
68
5
73

Legrado
0
67
0
67

Relacionado con el Diagnóstico significa todos aquellos informes que de alguna manera el tumor está influenciando en el resultado. 

Tabla II Exámenes de Extensión. Tumores 
 malignos  Vs Informes


Relacionado con Diagnóstico
Normal
Otros

Dx
Total

Gastroscopia
0
28
30
58

Rectoscopia
6
55
0
61

Urografia
24
38
0
62

Cistoscopia
1
50
5
56

Legrado
2
38
0
40

Relacionado con el Diagnóstico significa todos aquellos informes que de alguna manera el tumor está influenciando en el resultado,

En cuanto a las pacientes con diagnóstico de tumores malignos, en los exámenes de extensión se detectaron dos Cánceres de estómago y uno de colon, las cuales no fueron operadas por el grupo de Oncología - Ginecológica, remitiéndose al servicio de gastroenterología.

DISCUSIÓN: 

Se analizan 154 pacientes con exámenes de extensión, según los parámetros establecidos 68 estaban realmente “indicados” por tratarse de tumores malignos. 

Los exámenes de extensión se han propuesto como base para aproximarse al diagnóstico del comportamiento biológico y a la clasificación del Estadio clínico de la enfermedad. 

Es importante precisar que, informes individuales como: compresión de uréteres, de vejiga, marcador Ca-125 positivo, presencia de nódulo hepático, incluso ascitis etc. no son garantías que la paciente tenga un tumor maligno y mucho menos razonable es pretender una aproximación del Estadiaje clínico de la enfermedad.

El comportamiento biológico de la enfermedad así como la estadificación del tumor se hacen a través del estudio histológico de las piezas quirúrgicas, de tal manera que se le esta dando a los exámenes de extensión un atributo del que carecen.

La biopsia por congelación tiene sensibilidad cercana al 90%, es esta la guía del cirujano en la intervención al predecir el comportamiento biológico de la enfermedad, independiente de los exámenes de extensión.

La gastroscopia y la rectoscopia previos a la cirugía diagnosticaron dos carcinomas gástricos y uno de recto respectivamente. Sin embargo tres casos de cáncer metastásicos a ovario no fueron diagnosticados con los exámenes de extensión.

La urografía excretora en el 50% de los casos fue normal, informó detalles inherentes a la compresión que causa el tumor en estructuras como vejiga y ureteres, hidronefrosis, y en un solo caso se sospecho invasión tumoral a la vejiga, la cual se confirmo por biopsia, siendo una paciente no operable. Se diagnosticaron tres pacientes con sistema pielo-ureteral doble, y una agenesia de riñón derecho.

La cistoscopia en el 73% fue normal. Dentro de las alteraciones informadas lo más llamativo fue procesos inflamatorios, en ninguno de los casos se diagnosticó compromiso tumoral de la vejiga. 

Por recomendación de Urología se cateterizaron los uréteres de dos pacientes con el fin de prevenir complicaciones quirúrgicas. 

En cuanto a los legrados uterinos, una paciente (1%) se diagnosticó adenoca mucinoso y en otra hiperplasia adenomatosa, el resto fueron negativos para malignidad (93%). El tener diagnóstico previo de tumor de ovario, el añadir un diagnóstico de malignidad al endometrio no afecta para nada el manejo quirúrgico, siempre y cuando los paramentrios estén libres. 

La ecografía trans vaginal podría racionalizar la utilización de los legrados endometriales recomendándoselo a todas las pacientes post-menopausicas con un endometrio mayor de 5 mm. 

Con lo anterior se quiere enfatizar que los únicos procedimientos que pueden predecir con alguna certeza el comportamiento biológico y el estadio clínico de la enfermedad son:

1. El Estudio histológico (Biopsia por congelación ) 

2.  La cirugía clasificatoria.

El costo de los exámenes realizados a los pacientes osciló entre $632.000 y $521,700 dependiendo si se los practicará en forma privada o en una entidad del estado.

Examen
Inst. Privada
H.U.V.

Gastroscopia
$ 70.000
$91.200

Rectoscopia
   70.000
  74.000

Cistoscopia
   90.400
  91.200

Orografía
 118.000
  76.500

Bx. Endometrio
 140.000
  45.000

Marcadores T
 143.800
No se Procesa

Total
$632.200
$521.700

Suponiendo que la totalidad de las pacientes se realizaran los exámenes, el gasto por este concepto en instituciones privadas implicaría la suma de $ 97.358.800 y el H.U.V de $80.341.800. 

Para los tumores benignos el costo fue significativo si se tiene en cuenta que con este dinero el paciente cancelaba el procedimiento quirúrgico en una institución nivel III del Estado. A este costo se debe añadir lo relacionado con el tiempo que la paciente gasta realizándose los exámenes, y en muchas ocasiones determina que busque otra institución o en el peor de los casos no reciba el tratamiento por no presentar los resultados de los exámenes solicitados.

CONCLUSIONES: 

1.  Los exámenes de extensión no aportan información adicional en la mayoría de los casos a la obtenida a través de una buena historia clínica, un adecuado examen físico, y la ecografía pélvica inicial., solo en 3 (2%) de los pacientes se detectaron  tumores primarios los cuales hicieron modificar la conducta médica.

2.  El costo de los exámenes de extensión y el tiempo invertido en su realización son un obstáculo para el acceso de las pacientes con diagnóstico presuntivo de tumor de ovario para la extirpación quirúrgica del tumor.

3.  Se recomienda no solicitar exámenes de extensión en forma rutinaria en el estudio de las pacientes con diagnóstico presuntivo de cáncer de ovario. Cuando se soliciten deben ser específicos de acuerdo a la evaluación clínica y ecográfica inicial.

4.  Ordenar exámenes innecesarios congestionan los servicios de diagnóstico, evitando que pacientes necesitados accedan a ellos prontamente.

5.  Los únicos procedimientos que pueden predecir con alguna certeza el comportamiento biológico y el estadio clínico de la enfermedad son:

a.  El Estudio histológico (Biopsia por congelación ) 

b.  La cirugía clasificatoria.

UTILIZACION DE UN INDICE CLINICO-ECOGRAFICO PARA LA CLASIFICACION DE LOS TUMORES DE OVARIO.

José Saulo Torres R, MD, Juan Pablo Suso, MD, Eduardo Perea, Luis Alberto Tafur, MD, Oswaldo Benitez. MD, Felipe Nuñez, MD.

INTRODUCCION : Considerando que existen criterios clínicos y ecográficos para predecir el comportamiento biológico y la extensión de la enfermedad, se estudió la alternativa de utilizar un puntaje basado en la evaluación clínica y ecográfica de la paciente con diagnóstico presuntivo de tumor de ovario. Se estudiaron 45 pacientes con diagnóstico presuntivo de tumor de ovario entre Enero y Diciembre de 1997

OBJETIVOS : Proponer y evaluar el resultado de la aplicación de un método de predicción mediante la realización del examen físico y la ecografía pélvica, sin estudios de extensión, en pacientes con diagnóstico de tumor de ovario atendidas en el HUV a partir de Enero de 1997.
DISEÑO DEL ESTUDIO: A partir de Enero de 1997 se diseñó un protocolo para ser aplicado en forma prospectiva a todas las pacientes que ingresaban con diagnóstico de tumor de Ovario, el cual incluía entre otros datos: antecedentes personales, síntomas, examen físico e informe ecográfico.

RESULTADOS: Los 45 casos estudiados fueron clasificados histopatológicamente como benignos 29, de bajo potencial de malignidad 1 y malignos 15. El análisis de los puntajes indica que el índice con valor igual o menor a 7 sin ascitis y movilidad del tumor, permite clasificar los tumores benignos con una sensibilidad del 69(IC : 49.0 - 84.0) y especificidad de 81.3(IC : 53.7 - 95)

CONCLUSIONES:
1. Se propone un índice ecográfico con puntaje menor o igual a siete como punto divisorio entre benignidad y malignidad para la clasificación de los tumores ováricos, asociando a este puntaje la ausencia de ascitis y la movilidad del tumor.

2. Las pacientes con un puntaje igual o superior a 8 se propone solicitar una ecografía abdominal con el fin de evaluar hígado, riñones y sistema pieloureteral  y ganglios paraórticos como único examen de extensión.

3. Marcadores Tumorales: Se sugiere tomar muestra para su procesamiento inmediatamente previo a la cirugía, si la biopsia por congelación reporta malignidad, se envía a procesar .De acuerdo al tipo histologico se seleccionan el o los marcadores con el fin de disponer de un indicador para el seguimiento posterior .

4. La utilización del Índice clínico-ecográfico permite disminuir los costos del proceso diagnóstico de las pacientes, facilita y agiliza el acceso de las pacientes a la cirugía asegurando su tratamiento. 

José Saulo Torres Reyes, MD Jefe sección Ginecología Oncológica H.U.V. docente Ad-honorem Universidad del Valle Cali Colombia, Juan Pablo Suso, MD. Eduardo Perea, MD. Ginecólogos Oncólogos H.U.V. Docentes Ad-honorem Universidad del Valle, Luis Alberto Tafur  MD, Especialista Salud Pública. Profesor Titular Escuela de Salud Pública Universidad del Valle, Oswaldo Benitez. , MD Residente de tercer año Universidad Central de Quito. Ecuador. Felipe Nuñez ,MD Residente de tercer año Universidad del Valle. Cali-Colombia.

En dos estudios anteriores, se compararon la biopsia por congelación con la histopatología de los tumores de ovario(1) y se analizó la utilidad de la solicitud de los denominados exámenes de extensión para la predicción del comportamiento biológico y la extensión del tumor(2), concluyendo en el primer estudio en la importancia de la biopsia por congelación para la toma de decisiones en el acto quirúrgico y en el segundo la poca utilidad de los exámenes de extensión y el encarecimiento del proceso diagnóstico.

Considerando que existen criterios clínicos y ecográficos para predecir el comportamiento biológico y la extensión de la enfermedad, se estudió la alternativa de utilizar un puntaje basado en la evaluación clínica y ecográfica de la paciente con diagnóstico presuntivo de tumor de ovario, cuyos resultados se presentan a continuación.

OBJETIVOS: 

Proponer y evaluar el resultado de la aplicación de un método de predicción mediante la realización del examen físico y la ecografía pélvica, sin estudios de extensión, en pacientes con diagnóstico de tumor de ovario atendidas en el HUV a partir de Enero de 1997

MATERIALES Y MÉTODOS:

Se diseñó un formato (Anexo 1) que incluye datos de la historia clínica, edad, síntomas, algunos datos fundamentales al examen físico y las características ecográficas de la masa en estudio, a estas se les asignó un puntaje para ser relacionado con la presunción del comportamiento biológico de la enfermedad, utilizando los parámetros siguientes :

Cuadro1:  CARACTERÍSTICAS ECOGRAFICAS

Puntaje
0
1
2
3
4

Volumen
( 10 cc
10 - 50cc
50 - 200cc
200-500cc
( 500 cc

Grosor de la pared 

( 3 mm
( 3 mm con proyección

pailares
> 3mm con proyección papilares 
Sólida

Septo interno
No septos
Delgado (3mm
Grueso

 3 - 10 mm
Areas sólidas 

>1 cm
Sólida

PUNTAJE TOTAL: _______
La presencia de ascitis se consideró como índice de malignidad.

Al evaluar la paciente por primera vez con diagnóstico de tumor de Ovario se diligenciaba el formato correspondiente: Si el Índice ecográfico era igual o menor a 5, sin ascitis se asumía que el tumor era benigno.

Si el índice estaba entre 6 - 7  además móvil y sin ascitis, se programaba para cirugía asumiéndolo como benigno sin solicitar más exámenes.  

Si el índice era mayor de siete se asumía como maligno, solicitando exámenes para descartar extensión de la enfermedad solicitando los exámenes de extensión.

Siempre estas decisiones fueron aprobadas en consenso por la junta oncológica.

RESULTADOS:

Se diligenciaron 45 formularios en pacientes operadas entre enero y diciembre de 1997.

Los informes definitivos de patología de estas pacientes fueron: 



Benignos:
29. (64.4%)


B.P.M:
  1.(  2.2 %)


Malignos:
15. (33.3%)


TOTAL
45

Con índice ecográfico menor o igual 5 resultaron 22 pacientes. Cuando el índice ecográfico fue de seis se incluyeron 27 y cuando fue de siete se aumentaron a 30 (67%), discriminados así:

TABLA IV. Diagnóstico histológico Vs Presunción Diagnóstica cuando el Índice es <= 7.

DX DEFINITIVO     PREDICCIÓN ?
BENIGNO
B.P.M.
MALIGNO
TOTAL

BENIGNO
20
1
2
23

MALIGNO
3
0
4
7

TOTAL
23
1
6
30

DISCUSIÓN: 
Para predecir el comportamiento biológico de los tumores se utilizaron dos criterios:

1. Una anamnesis adecuada y un examen físico cuidadoso, ya que éstos pueden detectar  enfermedad clínica avanzada.

2. La ecografía pélvica nos da información del tumor respecto a bilateralidad, características internas, superficie capsular, ascitis; adenopatias, medida del endometrio, datos que pueden inducirnos indirectamente hacia un diagnóstico presuntivo de benignidad o malignidad.

Al utilizar el índice ecográfico con base en asignar puntajes de acuerdo con el grosor de la pared, septo interno y volumen; asociándolo a ascitis, y movilidad, se propone una clasificación prequirúrgica presuntiva del comportamiento biológico  del tumor

El análisis de los puntajes indica que el índice con valor igual o menor de siete permite clasificar los tumores benignos con una sensibilidad de 69.0(IC : 49.0 - 84.0) y una especificidad de 81.3(IC : 53.7 - 95) comparando con el diagnóstico histopatológico definitivo.

Utilizando el índice ecográfico menores o iguales a 7 quedaron incluidos 30/45 tumores  y combinándolo con las variables  movilidad y ascitis se acertó adecuadamente en 20/23 (87%) de los benignos, 4/7 (57%) de los malignos y  en 6 no se acertó.

Tumores de ovario histologicamente benignos errada al comparar con el diagnóstico final

No.
P
Pre
Def
Diagnóstico final

126
6
M
B
Absceso tuboovarico

145
6
M
B
Absceso tuboovarico

147
6
M
B
Cistadenoma mucinoso

158
4
B
BPM
Cistadenoca seroso papilar BPM ovario izquierdo E IA

156
4
B
M
Adenoca mucinoso Gº1 E IA

188
5
B
M
Cistadenoca Endometrioide E IA

Estos 6 fueron:  De los catalogados benignos  3 fueron malignos pero Estadios IA, lo que significó ganancia al no haberles pedido exámenes de  extensión.  Solo tres fueron catalogados como malignos, dos se programaron como urgencias con diagnóstico clínico de abscesos  tuboovaricos y el tercero se estudió solicitándole todos los exámenes de extensión. 

En resumen se dejaron de solicitar 23/30 exámenes de extensión por catalogarse como benignos, de los  restantes: 2 ingresaron por urgencias siendo operados como tales y 5 catalogados malignos se les solicito  exámenes de extensión, los cuales no aportaron información adicional.
Aquellos con índice mayor de 7 todos fueron catalogados como malignos a excepción del que por las calcificaciones se catalogo como teratoma, ya que estos en el 99% de los casos son benignos.

Tumores de ovario benignos con puntaje -ecográfico superior a 7

COD
Total
CO PR
CO
DIAGNOSTICO

124
10
B
B
Teratoma Quístico Maduro.

129
8
M
B
Cistadenoma mucinoso

137
8
M
B
Endometrioma abscedado

140
12
M
B
Fibroma Ovárico

142
10
M
B
Tecoma

197
11
M
B
Tecoma  E IA

De los 29 clasificados histológicamente como benignos, 6 no se incluyeron, ya que presentaron un índice mayor a 7.

Corresponden 3 al grupo fibro-tecoma que ecográficamente son sólidos, razón por la cual se les da un puntaje mayor, los otros dos correspondían a un endometrioma abscedado y a un cistadenoma mucinoso de gran tamaño, y el último fue acertadamente catalogado como benigno, ya que presentaba calcificaciones en su interior interpretándose como teratoma.

 De los 15 casos ya analizamos los primeros 6 benignos que fueron mal catalogados malignos, los 9 restantes que histologicamente eran malignos todos fueron adecuadamente señalados presuntamente como malignos, a todos se les solicitaron exámenes de extensión, ninguno de los cuales aportó información adicional.

Tumores de ovarios histologicamente malignos con puntaje ecográfico superior a 7.

COD
Total
CO PR
CO
DIAGNOSTICO

116
8
M
M
Cistadenoca metastásico seroso papilar - pelvis congelada  E IV

117
10
M
M
Tumor Células de la granulosa E IA

120
8
M
M
Carcinoma Indiferenciado Bilateral Ovario  IIIB

121
9
M
M
Cistadenoca mucinoso moderadamente dif. E IIIB

131
8
M
M
Tumor de células de la granulosa bilateral E IV

134
10
M
M
Carcinosarcoma   E IIIC

189
9
M
M
Neurofibrosarcoma metastásico  EIIIB

192
8
M
M
Adenoca papilar metastásico  E IVB

201
8
M
M
Adenoca papilar metastásico E IVB

Teniendo en cuenta que el puntaje superior a 8 nos orienta hacia el diagnóstico de malignidad, consideramos importante completar los estudios de las pacientes con estos puntajes solicitando una ecografía abdominal con el fin de evaluar hígado, riñones y sistema pieloureteral y ganglios paraórticos. El marcador tumoral en nuestra institución se solicita de rutina en el momento de hospitalizar la paciente, la muestra se almacena y en caso de que la biopsia por congelación sea positiva se envía a procesar con el fin de disponer de un indicador para el seguimiento posterior de la enfermedad. Este procedimiento evita incurrir en costos innecesarios.

Con base en nuestros resultados proponemos la utilización rutinaria en el estudio de las pacientes con sospecha de tumor de ovario del examen clínico y  del índice ecográfico como base de clasificación tomando como puntaje divisorio entre benigno y maligno el valor igual o menor de 7. 

CONCLUSIONES: 

1.  Se propone utilizar un índice clínico-ecográfico para la clasificación de los tumores ováricos utilizando como punto divisorio entre benignidad y malignidad el puntaje ecografico hasta 7, asociado a la variable ascitis y movilidad.

2.  A las pacientes con un puntaje igual o superior a 8 se propone solicitar una ecografía abdominal con el fin de evaluar hígado, riñones, sistema pieloureteral y ganglios paraórticos. 

3.  Se sugiere tomar muestra para marcador tumoral antes de la cirugía y en caso de que la congelación sea positiva enviarlo  a procesar con el fin de disponer de un indicador para el seguimiento posterior de la enfermedad en la paciente.

4.  La utilidad de esta clasificación se relaciona con la disminución de costos para la paciente y la institución, facilidad de acceder rápidamente al tratamiento quirúrgico y descongestión de otros servicios al no remitirse exámenes innecesarios.

CUESTIONARIO DE  INVESTIGACIÓN

Nombre:____________________________         Numero:_______

Historia Clínica: ___

Edad: 
 16 - 20 (   )
30 - 39 (   )


 20 - 29 (   )
40 - 50 (   )

Menarquia (       años)

Ciclos ____x____

SINTOMAS:
                                       

 SI    
 NO

1. aumento de perímetro abdominal 
(  )
(  )

2. pesadez abdominal


(  )
(  )

3. dolor pélvico


(  )
(  )

4. dispareunia


(  )
(  )

5. alteración del ciclo menstrual

(  )
(  )

EXAMEN FÍSICO

1. localización masa

DER 
(  )IZQ
(  )

2. movilidad

SI    
(  )      NO
(  )

3. consistencia quistica 
SI     
(  )      NO
(  )

4. tamaño


     <   5 cm

(  )




5 - 8 cm

(  )




8 - 10 cm

(  )

5.ascitis                             
SI 
(  )       NO
(  )

CARACTERÍSTICAS ECOGRAFICAS
Cuadro 1. Puntaje para las características ecograficas de masa  ovárica


0
1
2
3
4

Volumen
( 10 cc
10 - 50cc
50 - 200cc
200-500cc
( 500 cc

Grosor de la pared 

( 3 mm
( 3 mm con proyección

pailares
> 3mm con proyección papilares 
Sólida

Septo interno
No septos
Delgado (3mm
Grueso

 3 - 10 mm
Areas sólidas 

>1 cm
Sólida

PUNTAJE TOTAL: _______
HISTOPATOLOGICO:_________________________________________

LESIONES ESCAMOSAS INTRAEPITELIALES CERVICALES. L.E.I.C 

JOSÉ SAULO TORRES R.  MD.

Ginecólogo-Oncólogo.

Hospital Universitario del Valle.

LESIÓN ESCAMOSA INTRAEPITELIAL CERVICAL: ( L.E.I.C ).

Concepto: La lesión escamosa intraepitelial en el cuello uterino varia de un crecimiento anormal mínimo (bajo grado), progresando en espesor hasta llegar a la capa mas superficial del epitelio (alto grado). La actividad mitótica esta confinada a la capa basal y a las capas celulares por encima de ella sin compromiso del estroma. Coilocitos, discariocitos son mas frecuentes en lesiones de bajo grado (16).

Bajo Grado: Significa Lesiones intraepiteliales que afectan solo el tercio inferior del grosor total del epitelio y las alteraciones celulares asociadas al Virus del Papiloma Humano.

Alto Grado: Las alteraciones afectan desde los dos tercios hasta todo el espesor del epitelio.

Las anormalidades que fundamentalmente comprometen el epitelio son:

1. Presencia de Coilocitos y Disqueratocitos. 

2. Pérdida de estratificación y polaridad.

3. Ausencia de diferenciación y maduración.

4. Alteración en la relación Núcleo-Citoplasma.

5. Alteraciones nucleares ( Hipercromatismo, y distribución anormal de la cromatina.)

6. Aumento de mitosis

EPIDEMIOLOGÍA: Los factores que se han encontrado asociados con la existencia de lesiones pregmalignas son:

1. Inicio de relaciones sexuales a edad temprana: Se acepta actualmente como factor de riesgo elevado de padecer lesiones premalignas y cáncer de cuello uterino el inicio de relaciones sexuales antes de los 20 años.

2. Primer embarazo a edad temprana. Aparentemente debido a inmadurez de las células del cuello, durante el trauma obstétrico 

3. Promiscuidad sexual de alguno de los cónyuges: El individuo promiscuo esta más expuesto a adquirir infecciones de transmisión sexual las que a su vez parecen jugar papel importante en la transformación neoplásica cervical.

4. Infecciones por virus del Papiloma Humano: Existe una asociación causal entre el desarrollo de lesiones intraepiteliales y el Virus del Papiloma Humano.

5. Cigarrillo: existen elevadas concentraciones de Nicotina en moco cervical y disminución de células de Langerhans en tejido cervical en pacientes fumadoras. El antecedente de tabaquismo incrementa el riesgo de infección por V.P.H.

6. Ingesta de anticonceptivos orales. En algunos estudios epidemiológicos se ha encontrado un riesgo mayor en quienes toman anticonceptivos orales, al controlar por la presencia del Virus del Papiloma Humano

EDAD: La prevalencia de las lesiones intraepiteliales ocurren en el grupo de edad entre los 20-40 años con un pico de Incidencia a los 30 años de edad.

El tiempo para que una lesión preinvasiva pase a invasiva se ha calculado entre 3 a 10 años.

ETIOLOGÍA: Es desconocida la causa etiológica del cáncer cervical. Parece existir una asociación entre un agente infeccioso transmitido sexualmente que actúa sobre el epitelio metaplasico o zona de transformación, produciendo alteración en la madurez celular del epitelio.

La mujer desde su vida intrauterina presenta constantes modificaciones del epitelio cervico-vaginal el cual esta conformado por epitelio escamoso y epitelio cilíndrico o columnar; el sitio de unión de estos epitelios es conocida como Unión Escamo-Columnar o Escamo-Cilindrica. Es en esta unión y en la zona de transformación donde presumiblemente actúan los agentes con potencial carcinogenico dando origen a la metaplasia atípica, Lesiones Intraepiteliales Cervicales y carcinomas invasivos.

Antes del quinto mes gestacional, la vagina y el exocervix son cubiertos por epitelio columnar, después de lo cual el epitelio escamoso reemplaza al epitelio columnar en vagina y exócervix. Durante la adolescencia como en el primer embarazo el epitelio escamoso reemplaza al epitelio columnar vía metaplasia formándose una nueva unión Escamo-Columnar, progresivamente mas próxima al orificio cervical externo. Esta nueva Unión Escamcolumnar es llamada zona de transformación, la que es mas susceptible al efecto carcinogenico de los agentes transmitidos sexualmente. Entre estos agentes se han involucrado al Virus del Papiloma Humano (V.P.H.), tricomonas, clamidia, y D.N.A del espermatozoide.

Las observaciones de varios estudios sugieren que después de la infección por virus del Papiloma Humano (VPH) muchos individuos no desarrollan signos clínicos o síntomas, pero guardan el virus por períodos variables. Los cambios morfológicos que ocurren en las células epiteliales durante la infección por el VPH se relacionan con neoplasia intraepitelial cervical de bajo grado (CIN-1). Muchas de estas lesiones regresarán espontáneamente pero una pequeña proporción progresará a CIN de alto grado (CIN II-III) y eventualmente a cáncer invasivo. Se ha estimado que se requieren 4 a 5 años para la transición de CIN-1 a CINIII, 9 a 10 años de CIN-III a carcinoma invasivo subclinico y 4 a 5 años de invasivo subclínico a cáncer invasivo sintomático (2) Los estimados anteriores se basan en datos de estudios de seguimiento y de registros selectos y programas de tamizaje. La existencia de un continuum morfológico de cambios progresivos y consecutivos llevando hasta cáncer cervical invasivo ha cambiado recientemente. Se ha propuesto que CIN-1 y CIN-III pueden ser dos entidades separadas y que solamente CIN II-III son precursores reales de cáncer cervical.(3).

Virus del Papiloma Humano (V.P.H.): Las infecciones del V.P.H son clasificadas en: 

· Clínica: La infección se evidencia a simple vista, como el condiloma exofítico 

· Subclinica: Evidenciada a través del colposcopio.

· Latente: Detectado solo por técnicas de hibridación molecular. (4)
Asociación entre VPH y neoplasia cervical.

Se han caracterizado más de 75 tipos de VPH y cerca de 30 de ellos se sabe que infectan el cuello uterino. Algunos de los tipos de VPH que infectan el cervix (tipos asociados a cáncer o de alto riesgo) se aceptan corrientemente como el factor etiológico central para cáncer invasivo y sus lesiones precursoras (5). Puesto que las intervenciones deben ser tipo específicas es importante considerar la prevalencia de los tipos de VPH relevantes. Un estudio internacional de tipos de VPH en cáncer cervical en 22 países alrededor del mundo reveló que el VPH 16 es responsable del 54% de los cánceres asociados a tipos de VPH, seguido del VPH 18 (15%), VPH 45 (9%) y VPH 31(6%) (6). Así, los 4 tipos de VPH anteriores son responsables del 84% de todos los cánceres asociados a tipos de VPH y las intervenciones contra el VPH 16 deberán tener impacto considerables en la reducción del cáncer cervical.

Las evidencias epidemiológicas de la asociación entre el VPH y la neoplasia cervical incluyen un conjunto impresionante y ampliamente consistente de series de casos, estudios de casos y controles y algunos estudios de cohortes que han sido revisados recientemente (7).

Los datos epidemiológicos disponibles indican que la asociación entre ciertos tipos de VPH y cáncer cervical cumple completamente con los criterios aceptados de causalidad propuestos por Sir Bradford Hill:

1. Es muy fuerte, con OR superiores a 15 y todos los estudios de casos y controles metodológicamente sólidos utilizaron métodos confiables para la detección del ADN del VPH. La fuerza de la asociación descarta la posibilidad de que se pueda explicar por sesgo, azar o confusión.

II. Es consistente, asociaciones igualmente fuertes se han encontrado tanto en países de alto como de bajo riesgo para cáncer cervical.

III. Hay una relación dosis-respuesta entre la carga viral y el riesgo de desarrollar neoplasia cervical

IV. Los resultados de unos pocos estudios de cohorte indican que la infección con ciertos tipos de VPH precede el desarrollo de lesiones CIN II-III

V. La asociación es específica para ciertos tipos de VPH denominados tipos de VPH de alto riesgo. Además de los 30 tipos de VPH que infectan el cérvix uterino, el VPH 16 aporta la proporción mayor de cáncer cervical, seguido del VPH 18

VI. La evidencia epidemiológica está apoyada por un gran número de investigaciones de laboratorio que indican un potencial carcinogénico de los tipos de VPH implicados en la neoplasia cervical. 

Estas conclusiones han sido apoyadas por un grupo multidisciplinario internacional reunido recientemente en Lyon para evaluar la carcinogenicidad del VPH (5).

En humanos la infección ocurre en piel, mucosas, conjuntivas, cavidad oral, laringe, árbol traqueobronquial, esófago, vejiga, ano y tracto genital

En la actualidad han sido aislados alrededor de 30 tipos de V.P.H capaces de infectar el tracto ano-genital; basados en su comportamiento biológico se han dividido en serotipos de:

· Bajo riesgo (6, 11, 40, 42, 43,44,57) 

· Alto riesgo (16, 18, 30, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66). 

El contagio de la infección genital por H.P.V. se produce mediante el contacto sexual directo o indirecto, por fragmentos de tejido infectado que penetra a través de microabraciones. Se admite la transmisión mediante fómites como son instrumentos de uso ginecológico o guantes inadecuadamente esterilizados.

El virus penetra en las células del estrato basal expuestas a una serie de microtraumatismos, los viriones pierden su involucro proteico y el genoma viral llega al núcleo de la célula donde se establece en forma episómica. El periodo de incubación varia entre tres semanas y ocho meses para condiloma, alrededor del 70% de compañeros sexuales de mujeres con H.P.V y neoplasia intraepitelial son diagnosticados como subclinica. El semen y la uretra actúan como reservorio del virus (8). La inmunidad celular desempeña un papel fundamental en la defensa contra la infección por H.P.V.  El primer encuentro entre el virus y el sistema inmunológico se produce  en el epitelio. La primera línea de defensa del huésped son las células de Langerhans intraepiteliales que desempeñan un papel en la activación de los linfocitos T.

Coilocitosis: El diagnostico de infección por virus del papiloma en citologías cervico-uterinas solo debe ser emitido cuando se observan coilocitos o disqueratocitos El cambio citológico diagnóstico del V.P.H es la célula coilocítica, cuyas características morfológicas completas se consideran patognomónicas de la infección. Los coilocitos son células superficiales ó intermedias con un gran espacio vacío irregular rodeando completamente el núcleo.

Características de Coilocitos:

1.  Halo Perinuclear amplio irregular.

2. Condensación citoplasmática periférica.

3. Agrandamiento, hipercromasia y angulaciones  nucleares con o sin multinucleaciòn.

El segundo tipo de célula asociado a la infección son los disqueratocitos, pequeñas células queratinizantes con núcleos picnoticos agrupadas en nidos o sabanas.

Características de los Disqueratocitos:

1. acumulos celulares.

2. Núcleos picnoticos.

3. citoplasma acidofilo intenso. 

El tercer tipo de célula asociado es la parabasal. Difícil de diferenciar de células provenientes de lesiones de alto grado, su apariencia es mas de tipo degenerativo que neoplásico. Son características morfológicas:

1. Citoplasma denso sucio.

2. Halo perinúclear pequeño.

3. Núcleos atípicos sin angulaciones(9)

FROTIS CITOLÓGICO: 

La citología cérvico-vaginal es un test de screening diseñado para identificar pacientes quienes podrían tener lesiones premalignas y malignas ocultas que requieren evaluación cuidadosa posterior (10).

En 1945 la Sociedad Americana de Cáncer apoyo el uso de la citología vaginal como un exámen preventivo efectivo para el Cáncer Cervical. El Doctor Charles Cameron, quien fue el primer director científico de la sociedad y amigo cercano del Doctor George N. Papanicolaou impulso dicha iniciativa. Inicialmente la toma se realizaba del fondo vaginal lo que hacia el examen microscópico tedioso, consumía tiempo, y requería mayor cuidado en el screening como evidencia de lesiones premalignas. Un seguidor del Dr. Papanicolaou, Ernest Ayre, propuso la toma de muestras con bajalenguas directamente del cérvix, tomándolo bajo control visual mejorando dramáticamente la calidad de la muestra facilitando así su lectura e interpretación (11).

La significante caída de la tasa de cáncer invasivo del cuello uterino en los Países donde el Screening citológico fue aplicado en gran escala, es un testimonio de la eficacia del extendido cervical (10).

La citología tiene todas las cualidades necesarias de una buena técnica de screening. Es fácil de realizar, aceptado por las pacientes, económico y certero. Sin embargo en ocasiones es pobremente entendido  y severamente cuestionado (12).

FRECUENCIA DE LA CITOLOGÍA VAGINAL: La citología vaginal de acuerdo a la Sociedad Americana de Cáncer (Nov. 1988) se recomienda sea tomada anualmente a “Todas las mujeres que sean o hayan sido activas sexualmente o que hayan alcanzado los 18 años de edad, conjunto con un examen pélvico. Después que una mujer haya tenido tres o mas exámenes anuales consecutivos normales satisfactorios, el Pap puede ser hecho menos frecuente a discreción de su médico mas aún si es catalogada de bajo riesgo”.

Son consideradas pacientes de alto riesgo para desarrollar lesiones intraepiteliales y cáncer cervical todas aquellas mujeres que iniciaron relaciones sexuales antes de los 18 años, tuvieron múltiples compañeros sexuales, su compañero sexual es promiscuo, antecedente de infección por virus del papiloma humano y tabaquismo.

Son de bajo riesgo las célibes y cuando ambos compañeros son monógamos.

Las pacientes histerectomizadas por patología benigna son consideradas de riesgo bajo (13).

PASOS PARA UNA ADECUADA INTERPRETACIÓN DEL INFORME CITOLÓGICO: Existen múltiples pasos para que una citología conduzca a un exitoso manejo:

1. Toma Adecuada: Debe tomarse muestras celulares de la unión escamocolumnar, de la zona de transformación y del canal endocervical 

2. Adecuada Fijación: Debe fijarse en el instante de haber terminado la toma citologica.

3. Practicar la Interconsulta: Se debe enviar un informe como si se tratara de una interconsulta médica.

4. Citotecnologos: Se debe contar con un grupo de citotecnólogos calificados, sin sobrecargas de lecturas, y con  un plan de educación médica continuada. 

5. Informe Citológico: Que proporcione tanto al clínico como al patólogo una efectiva comunicación.

6. Conocimientos Clínicos Suficientes: Los que permiten una adecuada interpretación citologica y a su vez una conducta adecuada.

Si se es fiel a estos pasos los falsos negativos que podrían ser del orden del 50% pueden disminuirse a un 5 % (14).

Toma Adecuada :

La eficacia de la citología en los screening es dependiente de la calidad de la muestra. La citología ha sido informada como técnicamente inadecuada en el 12.3%, y los hallazgos podrían subestimar las lesiones intraepiteliales en el 17.5%  de los casos. Se ha estimado que entre el 15 al 25% de los pacientes con lesiones intraepiteliales tienen resultados como normales. Tales resultados pueden ser minimizados aplicando una técnica adecuada para obtener la muestra citológica.(10)

La zona de transformación, la cual esta entre el epitelio escamoso del exocervix y el epitelio columnar del endocervix es el sitio mas común para el desarrollo de lesiones intraepiteliales. Los resultados falsos negativos podrían deberse a la muestra inadecuada de la zona de transformación, la cual frecuentemente progresa en el canal endocervical en la mujer post-menopausica. Siempre debe tomarse muestra del canal endocervical con cepillo lo que se complementa con la espátula para el exocervix (15).

En un estudio practicado por el Doctor Carlos Cuello enfátiza lo anterior cuando demuestra como citologías tomadas por personal entrenado frente a personal inexperto la relación de citologías no satisfactorias es de  1/100 frente a 40/100 (Cuadro 1) señalando cuales son las causas mas frecuentes de muestras no satisfactorias (Cuadro 2). 

El Dr. Cuello presenta la localización del Cáncer Cervical in situ en 100 especímenes de histerectomías practicadas en el Hospital Universitario del Valle donde no encontró en ningún espécimen compromiso aislado del exocérvix escamoso, 18% compromiso de la Unión Escamo-Columnar, 64% en la zona de transformación, 8% en endocérvix, 10% compromiso del exocervix+union escamo-columnar y endocervix (cuadro 3.). Esto demuestra claramente como debe dirigirse la toma de la citología ( 16).

Cuadro 1
Cuadro 2
Cuadro 3

FRECUENCIA DE MUESTRAS NO SATISFACTORIAS EN TRES INSTITUCIONES DE LA CIUDAD DE CALI
CAUSAS DE MUESTRAS NO SATISFACTORIAS
LOCALIZACIÓN TOPOGRÁFICA (%) DEL CARCINOMA IN SITU - 

PROFAMILIA 
     0.7%

Salud .P. Municipal.
     9.0%

Consultorio Particular   40%
Ausencia de células endocervical

Frotis demasiado grueso

Frotis con secreción autolizada

Fijación inadecuada
Exocervix escamoso         
0%

Unión escamo -columnar 18%

Endocervix
     8%

Unión - Endocervix
   64%

Exo+Union+Endo
   10%

Fijación de la citología: Las fijaciones mas comunes son las de alcohol-éter consiste en la introducción del portaobjeto en una solución de alcohol etílico de 96º y éter a partes iguales, que tiene un pH de 6.8 a 7, por eso debe cambiarse la solución con cierta frecuencia, pues la evaporación del éter forma ácido acético capaz de acidificar el fijador, lo que cambiaría la capacidad tintorial de las células. El tiempo de fijación es de 15 minutos como mínimo y 6 días como máximo.Tambien pueden fijarse solo con alcohol etilico al 96º.

Puede usarse también como fijador la nebulización del frotis con una mezcla de alcohol isopropilo y una materia plástica (Polietilenglicol.). Para una buena fijación se debe colocar el nebulizador frente al portaobjetos a una distancia de 20 - 30 cm para evitar barrer las células. Se deja secar al aire unos siete minutos antes de transportar o colorear. (17).
Informe anexo a la citología: El clínico debe ser consciente que la citología debe ir acompañada de un resumen de los datos mas relevantes de la paciente, pues lo que se esta pidiendo es una interconsulta médica para que a su vez el citopatologo pueda realizar una evaluación citologica adecuada.(14).

Citotecnólogos con Experiencia: La muestra debe ser adecuadamente procesada. Su trabajo es examinar la totalidad de la placa e identificar cualquier célula anormal. Este trabajo es difícil y tedioso cuando uno considera que hay 50.000 - 300.000 células por placa y cada célula debe ser categorizada. Mas de 100 placas pueden ser tamizadas cada día.

Es probable que muchos de los falsos negativos sea debido a la monotonía y la fatiga de este trabajo mas que a la falta de experiencia.

Toda citología detectada anormal debe ser revisada por un cito-patologo.(11), (12.).
Reporte Citologico: Uno de los aspectos mas críticos en la valoración de la citología es la comunicación de los hallazgos del citopatologo y el clínico la que se debe desarrollar en términos no ambiguos con una buena relevancia clínica. Esto es lo que ha originado a través del tiempo los distintas modificaciones citologicas desde Papanicolaou hasta llegar al sistema Bethesda de Diciembre de 1988 siendo reformado en el 91.(14,18).

CLASIFICACIÓNES CITOLÓGICAS

1.950 - 1.960
1.970
1.980
1.990

Normal
Normal

Metaplasia Atípica
Normal

Metaplasia Atípica
Normal

Metaplasia atípica
Displasia leve
NIC I
LEI bajo grado

Carcinoma in situ
Displasia moderada
NIC II



Displasia severa

Carcinoma in situ
NIC III
LEI alto grado


(Reagan, J.W. Cáncer 6:224.1953)
(Richart, R.M. Cáncer 19: 1635, 1966)
(Bethesda System 1.988)

Haciendo un recuento histórico vemos como en 1910 Rubin introdujo la denominación

Carcinoma in Situ, hasta Broders, en 1932 no se generalizo esté termino. En el año 1961 durante el Primer Congreso Internacional de Viena, se adopto la definición de Ca in Situ de cervix la que posteriormente, con los términos de displasia, ( termino acuñado por Reagan en 1953 ) y definido en el congreso como “ Todo epitelio escamoso situado sobre la superficie o en las glandulas, que muestra alteraciones en la diferenciación sin alcanzar el grado de perturbación que caracteriza al carcinoma in Situ”, fueron explicados en dos volúmenes publicados por la O.M.S (19).

Koss en 1963 considera que la displasia grave y el Ca in Situ debían superponerse y Richard en 1966 lanza el concepto de Neoplasia Intraepitelial Cervical (N.I.C:) eliminando así el concepto separado de displasia grave y Ca in Situ.

En 1972 Nyirjesy llama la atención acerca de los frotis Pap II atipicos persistentes podían corresponder no solo a un proceso de cervicitis (22.8%), sino a procesos Displasicos (45.6%),  Carcinomas in Situ (24.6%), Cáncer cervical invasivo 3.5%. Adeno Carcinoma  Endometrial 3.5%(20).

Hacia finales de los 70 Meissels y Elbe, observaron que la mayoría de las infecciones ginecologicas por virus del papiloma humano son subclinicas y que se reconocen por citologias anormales con la presencia de koilocitosis, disqueratocitos, anfofilia, hipercromasia y binucleación; y que su distinción con los procesos displasicos se superponían. Ya en 1956 Koss había descrito el efecto citopatico viral.(21,11).

Sistema Bethesda

En ese intento por unificar criterios sobre terminología en citología cervical, el National Cáncer Institute estableció una reunión de trabajo en Bethesda, Maryland, en 1988. El segundo taller se celebró en abril de 1991, A esa nomenclatura se le designa usualmente “ Sistema de Bethesda”.

En cuanto al sistema Bethesda para el reporte diagnostico citológico se reconoce que:

1. Proporciona una efectiva comunicación entre el citologo y el medico.

2. Facilita la correlación Citológica-Histopatológica.

3. Facilita la investigación epidemiológica, biológica y patológica de la enfermedad cervical.

4. Proporciona datos para análisis estadísticos y comparaciones nacionales e internacionales.  ( 14)

El sistema Bethesda introdujo nuevos términos como fueron:

Lesiones Intraepiteliales Escamosas de Bajo Grado que abarca lesiones cervicales del tipo displasia leve o N.I.C l e infección por virus del papiloma humano.

Lesiones Intraepiteliales Escamosas de Alto Grado. que corresponden a displasia moderada, severa y carcinoma in Situ (CIS), como, N.I.C ll , N.I.C lll.

El sistema Bethesda limita el uso del termino “atipia celulares” a aquellos casos en los cuales los hallazgos Citológicos son de significancia indeterminada. “Atipia “ no debe ser usado como un diagnostico para definir cambios celulares inflamatorios, preneoplasicos, o neoplasicos. Para ayudar al clínico en un reporte que incluya la palabra “atipico” debe hacer una recomendación para una evaluación adicional que puede ayudar a determinar la significancia de las células atipicas. Por ejemplo “ Células escamosas atipicas de significancia no determinada (Ascus o Agus), asociadas con atrofia la recomendación puede ser “ sugerimos administrar estrogenos y repetir la citología (21).

Conocimientos clínicos suficientes:

Toda paciente con citología cervico-vaginal anormal exige del clínico un cuidadoso examen ginecológico, encaminado a precisar el diagnóstico. En caso de confirmar una lesión macroscópica “inequívoca” de tumor, el paso a seguir es la biopsia; si por el contrario el aspecto del cuello es sano se practicará: colposcopia y biopsia dirigida.

Si la colposcopia es satisfactoria, es decir se observa bien la unión escamocolumnar, la lesión no penetra en el canal, no hay estenosis del orificio cervical externo, el cervix es regular y no existe ni atrofia ni inflamación severa se toma la biopsia muestreando el sitio de mayor representatividad de acuerdo a los criterios colposcopicos para estudio histológico, además del legrado endocervical; si es no satisfactoria por inflamación o atrofia se prescribe tratamiento médico indicado y se cita en un futuro próximo, si corresponde a otras causas se realiza cono diagnostico. 

Son considerados criterios colposcopicos de anormalidad después de aplicar el ácido acético :

1. Epitelio acetoblanco: se produce por deshidratación de las células, causando un incremento en el reflejo de la luz de las áreas de densidad nuclear aumentada- corresponde a L.I.C. 

2. Patrones vasculares: referidos a punteado y mosaico. Estos son causados por capilares vistos al final, como señales, tal como llegan mas apretados al epitelio de superficie.

3. El mosaico es causado por capilares alineados paralelamente a la superficie del epitelio. Entre mas blanca es la lesión mas avanzada es la L.I.C. Los colposcopistas pueden biopsiar la lesión y clasificarla acertadamente en un 95 - 98%. 

Si por el contrario la paciente presenta criterios colposcopicos de invasividad, o la lesión se introduce dentro del canal no visualizándose la parte mas cefalica; o no se visualiza la unión escamo-columnar recomendamos el cono lletz de tipo diagnostico que en algunos  casos servirá como terapéutico.

Todos los informes con diagnósticos de adeno -ca in Situ, legrado endocervical positivo, microinvasión o falta de correlación entre la citología, colposcopia y biopsia, donde  la primera sugiera mayor lesión amerita cono diagnostico.

Cuando el informe histológico es de una lesión de alto grado, con una citología concordante, se procederá a practicar cono con intención terapéutica; (bordes de sección libres de enfermedad.) la cual es una opción de manejo a cualquier edad o paridad.

Los casos informados por Cono como microinvasión, ( compromiso del estroma menor de 3 mm en profundidad y hasta  7 mm en extensión), con bordes libres de lesión, y a su vez la paciente desee conservar su útero y sea fácil su seguimiento el cono es una medida terapéutica adecuada.

En caso que la paciente tenga paridad satisfecha, acepte la histerectomía, o sea incierto su seguimiento, se optara por la histerectomía ampliada , se propondrá anexectomía bilateral como profilaxis oncológica si sobrepasa los 45 años, la cual se realizara siempre que la paciente apruebe el procedimiento.

Aquellas pacientes con lesiones intraepiteliales o microinvasivas, menores de 3 mm, con bordes de resección comprometidos; podrían manejarse con reconización cuando desean conservar el útero si es técnicamente posible.

Las pacientes con infiltración mayor de 3 mm, se manejarán como verdaderos tumores invasivos, por su compromiso metastasico ganglionar pélvico y para-aortico proponiéndose cirugía oncológica especializada vs radioterapia radical dependiendo del caso en particular.

Ayuda a comprender los anteriores conceptos el conocer el porcentaje de compromiso ganglionar en lesiones invasivas tempranas, la cual se estipula de la siguiente manera:

METÁSTASIS A GANGLIOS PÉLVICOS EN CARCINOMA INVASIVO DE ACUERDO A LA PROFUNDIDAD DE INVASIÓN EN EL ESTROMA (21).

PROFUNDIDAD DE LA INVASIÓN (mm).
Nº de PACIENTES
GANGLIOS PÉLVICOS METASTASICOS.

Nº PACIENTES          %

0.1-3.0
397
1                             0.2

3.1-5.0
98
8                              6.8

Total  0.1-5.0
495
9                              1.8

Seguimiento: El seguimiento se hará con citología vaginal, examen físico cuidadoso con énfasis en cúpula vaginal y parametrios con una periodicidad de cada tres meses el primer año, cada 4 meses el segundo año, cada seis meses el tercero cuarto y quinto año, se solicitara Radiografía de tórax cada seis meses los dos primeros años y posteriormente en forma anual (22-23).

Lesiones Intraepiteliales Cervicales asociadas a embarazos: El cáncer cervical es la malignidad genital mas comúnmente asociada con el embarazo, reportan un promedio de un embarazo complicando cada 34 casos de cáncer invasivo (2.9 %) lo cual contrasta con que por cada 2202 embarazos se acompaña de un carcinoma cervical (0.45 por 1000) (24).

Las pacientes con citología compatibles con L.I.C durante el embarazo deben practicársele colposcopia y biopsia dirigida, una vez se confirme el diagnostico de L.I.C por estudio histológico deberá seguirse con colposcopia cada 6-8 semanas, hasta el final del embarazo. Se repetirá la biopsia solo en caso de encontrar en un control posterior hallazgos colposcopicos sospechosos de invasión, el Cono solo se realizara para descartar invasión. ( Cono Diagnostico.); el cono con fines terapéuticos no esta indicado en embarazo. Seis semanas post-parto será reexaminada la paciente para definir conducta.

La vía de evacuación al momento del parto la define el criterio puramente obstétrico.
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RELACION ENTRE FOLATOS ERITROCITARIOS Y LESIONES INTRAEPITELIALES CERVICALES Y/O INFECCION POR EL VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO. 

Hernán Urdaneta*, Alexandra Peña**, Angela Munevar***. (*) : Departamento de Obstetricia y Ginecología Hospital Militar Central y Departamento de Ciencias Fisiológicas Facultad de Medicina Universidad Nacional de Colombia. (**) : Departamento de Obstetricia y Ginecología Hospital Militar Central. (***) : Laboratorio de Hematología Especial Hospital Militar Central, Bogotá, Colombia.

Correspondencia: Dr. H Urdaneta, Dpto Obstetricia y Ginecología Hospital Militar Central, Cra 5 No 49-00 Bogotá, Colombia. E-mail : publisig@impsat.net.co

OBJETIVO: Determinar la relación de los niveles intraeritrocíticos de folatos con la presencia o no de Lesión Intraepitelial Cervical (LIE) y/o Infección Cervical por el Virus del Papiloma Humano (VPH). 

METODOS: 103 mujeres entre 20 y 76 años, edad media de 37.9 años, consultantes al Servicio de Ginecología del Hospital Militar Central, Bogotá Colombia, a quienes se les practicó Citología Cérvico uterina y Colposcopia. Las pacientes incluidas se encontraban asintomáticas. Se distribuyeron en dos grupos:  Controles: Sin evidencia de infección por VPH ni LIE: 55 pacientes ;  Casos: Pacientes con LIE y/o VPH: 48 pacientes. A todas se les practicó dosificación de folatos intraeritrocitarios mediante Radioinmunoensayo. 

RESULTADOS: Se evidenciaron diferencias significativas (p=0.008) en los niveles de Folatos entre las pacientes del grupo de control (2.9565, DS 0.7732)  y las pacientes con LIE y/o VPH (2.5458, DS 0.7507). El riesgo relativo entre los niveles de folatos y el LIE y/o VPH fue de 0.4869 (p=0.01). Los niveles de folatos en este estudio no se encontraron asociados con la edad, paridad, uso de anticonceptivos orales o el hábito de fumar.

CONCLUSIONES: Los niveles altos de folatos proporcionan un factor de protección para el  desarrollo de LIE y/o VPH . La asociación de LIE y/o VPH con niveles bajos de folatos sugiere que la presencia de LIE y/o VPH puede constituirse en indicador de riesgo o marcador de enfermedades asociadas con bajos niveles de folatos, como defectos del tubo neural fetal.

CERVIGRAFIA MEDIANTE CERVIGRAMAS IMPRESOS EN PAPEL.

Hernán Urdaneta, MD. Departamento de Obstetricia y Ginecología Hospital Militar Central. Departamento de Ciencias Fisiológicas Universidad Nacional de Colombia. Bogotá Colombia.  E-mail : publisig@impsat.net.co

RESUMEN. La Cervigrafía (Cervicography), técnica aceptada de screening del cáncer cérvico-uterino, se basa en el empleo de macrofotografía de la totalidad del cérvix (Cervigrama). La Cervigrafía tradicional utiliza diapositivas que se proyectan en una pantalla formando una imagen de 1.5 m de ancho. El observador se coloca a 1-2 m de distancia obteniendo así una Magnificación Aparente del Cérvix del orden de  8.75 a 4.36, e interpreta las imágenes según criterios estandarizados  semejantes a los colposcópicos (Cervigrama Satisfactorio o no ; Diagnóstico : 1- Negativo, 2- Atípico, 3- Positivo para Lesión Intraepitelial de Bajo Grado, 4- Positivo para Lesión Intraepitelial de Alto Grado, 5- Positivo para Cáncer,  6-  Imágenes que pueden ser normales pero que pueden presentarse en cáncer).

El uso de película de diapositivas para producir los cervigramas según el método tradicional requiere : 1- Revelado de las diapositivas según el proceso E6, disponible solo en ciertos laboratorios y no en todas las ciudades, 2- Manipulación de la película revelada para lograr su proyección secuencial, 3- Proyector, 4- Cuarto oscuro con sistema que permita transcribir a oscuras el diagnóstico (se ha sugerido el empleo de dictáfono). Finalmente es necesario elaborar internegativo para obtener reproducción de la diapositiva  en papel si se quiere incluir el cervigrama en el Informe Final. Esta copia con frecuencia presenta pérdida de la nitidez y alteraciones en la reproducción del color. Todo lo anterior ocasiona que los costos de la Cervigrafía tradicional sean elevados e impide su popularización.

Si en vez de diapositivas se usa película de la misma ASA para impresiones en color, se obtienen Cervigramas Impresos en Papel (CIP). Si el CIP es de 10 x 15 cm, tamaño de impresión popular y económico, y se emplean lupas corrientes (Distancia Focal entre 0.15 y 0.10 m) se obtienen magnificaciones del cérvix de 5.82 a 8.73 logrando la misma  magnificación y resolución que los cervigramas tradicionales en diapositiva, pero siendo el CIP  mas práctico y económico.

