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INTRODUCCION 

Son las lesiones displásicas unas de las entidades mas interesantes 
de La patologíct del cuello uterino y con mayor razón lo es el carci­
noma intraepitelial o in-situ de esta misma porción del útero. Esto 
porque el cáncer genital femenino es una de las causas más frecuen­
tes de mortalidad y porque en nuestro medio la incidencict es elevada, 
superada únicamente por el cáncer de la piel. 

De ahí la importancia y lct gravedad que encierrct el problema del 
cáncer del cuello uterino, bien sea que se trate de un estctdo de 
franca invasión, o de un estctdo todavía intraepitelial o estado cero, 
gravedad que en menor sentido pueden compartir las displasias del 
cuello uterino, consideradas como lesiones sospechosas susceptibles 
de evolucionar a WJ estado de malignidad. 

Desafortunadamente, un carcinoma en estado cero o intraepitelial, 
lo mismo qlw las displasias, los síntomas son tan silenciosos que la 
mujer atacada no presta importancia, o si consulta al médico, bien 
puede ser éste quien no sospeche siquiera que lct mujer que le con­
sulta está gravemente amenazada. 

Todas estas consideraciones han contribuido a la realización de 
este trabajo, recopilando para tal fin las ideas más frescas de la 
medicina actual. 

Se ha insertado también en este trabajo y a manerct de una con­
tribución al estudio de las lesiones displásicas y del carcinoma in­
traepitelial, la investigación del glicógeno en estas lesiones, y su 
valoración en el diagnóstico histopatológico, teniendo en cuenta que 
la ausencia o la desaparición del glicógeno del epitelio puede ser 
un indicio de malignidad. 
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Las microfotografías que lo ilustran, corresponden a placas histo­
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trabajo. 
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CAPITl;Lü 1 

Histología normal del cuello uterino. 

El cuello uterino es la porcwn del útero que queda por debajo 
del orificio interno y difiere del cuerpo uterino, histológica y fun· 
cim1almente. 

El cueq10 está asociado a la función hormonal del ovario y con 
el comienzo de la función estrogénica, que ~e presenta en la puber­
tad, el cuerpo que hasta ese momento es más pequeño que el cuello, 
presenta una marcada respue:,ta de erecimiento dehido a la influen­
ria de la hormona ovárica, mientras que el aumrnto de tamaño del 
cuello uterino es proporcionalmente murho menor. 

Asimünno la respuesta histológira cíclira a las hormonas ováricas 
es muy mar·rada en el caso del cuerpo del útet·o, mientrab que en el 
cérvix bay todavía duda así romo de bU naturaleza. 

A este respecto hay muy poca información. Sin embargo, parece 
incrcíhle en YÍsta del origen mulleriano de esta porción del útero, 
que no hubiera una t·espucsta cíclica de cualquier rlase romo en el 
cuerpo. 

En el embarazo, el cuello uterino responde a la influencia hor­
monal con camhios histológiros bastante marcados. 

Histológicamente el cérvix difiere del cuerpo de acuerdo con las 
características de su epitelio, sus glándulas y su estwma. 

El epitelio del ruello uterino es de dos tipos: la "pars-vaginalis" que 
hace protrusión dentro de la vagina, está cubiet·La por un epitelio 
esencialmente similar al epitelio estratificado de la vagina, aunque 
las papilas sub-epiteliales son mucho menos marcadas y pueden estar 
ausentes. 
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Normalmente este epitelio no muestra cornificación, a no ser que 

el cuello uterino esté expuesto como resultado de un prolapso, al am­

biente exterior, caso en el cual se cornifica volviéndose casi como 
la piel. 

El epitelio estratificado del exocérvix se extiende hasta cerca del 

orificio externo, pero a este respecto hay variaciones individuales, 

siendo la línea de demarcación frecuentemente un poco más distal 

o más proximal al orificio. 

El epitelio del endocérvix es de características completamente di­

ferentes, siendo la transición entre los dos muy brusca; es de carac­

terística cilíndrica, más alto que el encontrado en el endometrio, y 

norn1almente no presenta cilias. 

La diferencia entre los dos epitelios tiene importancia práctica, 

pues sobre ellos reposa la clasificación histológica universalmente 

empleada para carcinomas uterinos. 

La8 glándulas del cuello uterino son de tipo en racimo y están cu­

biertas por un epitelio semejante al que se ve en el endocérvix; estas 

glándulas no se encuentran en el cuello uterino del feto. A los cinco 

años se encuentra un esbozo de ellas; según los cortes histológicos 

que realizamos de cuello uteúno de una niña de esta edad. Tampoco 

observamos glicógeno, de suerte que éste se encuentra cuando el 

epitelio del cuello uterino tiene un desarrollo normal. 

El estroma del cérvix es distinto al del endometrio y consiste en 

tejido conjuntivo con células espinosas; a medida que se aproxima 

al orificio interno hay un aumento de células nucleares en la por­

ción más profunda del cérvix. 
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CAPITULO II 

Estudio de la carga en glicógeno 
de los epitelios uterinos normales. 

En la realización de e te trabajo se estudiaron cerca de 600 Biop­
sias de cuello uterino, en los laboratorios de anatomía patológica 
del Instituto Nacional de Cancerología de Bogotá, las cuales fueron 
fijadas en BOUIN a1cohólico y luego coloreadas con goma yodada. 
Esto con el fin de investigar el glicógeno del epitelio de dichas 
Biopsias; si rlicha carga en glicógeno estaba ausente o estaba en vía 
rle de apat"ición según la lesión que pre entaba o que exi tía en el 
cuello uterino. 

Pero antes de seguir adelante veamos primero cuál fue el origen 
del estudio del glicógeno en los epitelio uterinos. 

Se sabe que ASCHHEIM (3) en Berlín en el año de 1913 abordó 
e te estudio de la carga en glicógeno del epitelio cervical, después 
de la fijación del tejido en el BOUIN alcohólico e inclusión en 
paralina. 

Luego SCHILLER (3) y LAHAM (3) en 1918 y sobre todo el 
primero insistió acerca de la posibilidad de un estudio clínico ba­
sado en la carga en glicógeno del epitrtlio cervical. Entonces usaron 
como técnica el embadurnaje del cuello uterino con una solución 
de Lugol; el epitelio cervical que contenía glicógeno presentaba un 
color carmelita o caoba. 

Esto es lo que se llama test de SCHILLER. 

Histológicamente se ha demostrado que en un epitelio patológico 
existe una desaparición del glicógeno; dicha lesión puede ser un 
ectropión de la mucosa, una leucoplasia (aunque en esta lesión sí 
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puede haber glicógeno y nosotros lo hemos constatado en los cortes 

que hemos •·ealizado y fijados en BOUIN alcohólico y coloreados con 

goma yodada en el Instituto Nacional de Cancerología). 

Un carcinoma puede presentar desaparición del glicógeno del 
epitelio. 

En un principio se usó el BOUIN ALLEN en Francia, que es una 

solución acuosa de ácido pícrico y úrea. Pero se ha comprobado que el 
BOUIN alcohólico conserva mejor e l glicógeno. 

Nosotros, en este trabajo, usamos la técnica de coloración emplea­

da por MORICARD en París, que es como sigue: Una vez que se 

ha tomado la Biopsia se fija en BOUIN alcohólico, que se prepara 
de la manera siguiente: 

Acido pícrico . . . . . . . . . . . . 30 ce. 
Formol . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12 ce. 
Acido acético . . . . . . . . . . . . 3 ce. 

Habitualmente se deja el tejido en este líquido durante 24 a 48 

horas. Después se pasa a alcohol ahsoluto y xilol. Luego se colorea 

con goma yodada, la cual se prepara de la siguiente manera: 

Goma arábiga . . . . . . . . . . 50 grs . 
Agua destilada . . . . . . . . . 150 ce. 

Esto se disuelve al calor, se filtra ilos o tres veces y cuando está 

fría se agrega un gramo de yodo y dos o tres gramos de yoduro de 

potasio disueltos en 1 ce. de agua destilada. Esta solución de goma 
yodada se conserva sin ninguna alteración de 3 a 4 semanas. 

En el tejido normal se aprecia al microscopio que el glicógeno 

toma un color carmelita caoba y un color amarillo claro donde no 

existe dicho glicógeno, siendo éste e] color clásico del BOUIN. 

Se ha visto que el glicógeno es más abundante en el epitelio exo­

cervical que en el epitelio endocervical en el cual muchas veces 

puede es tar ausente. 

En el corte histológico de cuello uterino de una niña de 5 años 

no se encontró absolutamente nacla de glicógeno, como lo anotamos 
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atrá.s; esto nos hace ver que para que se manifieste la presencia de 
glicógeno, se necesita que haya obrado sobre el epitelio una cierta 
cantidad de hormona estrogénica hacia la época de la pubertad. 
(Fig. 1). 

boma yudana Hematoxilina 
Fig. N9 1 - Cuello uterino en niña de 5 años. 
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CAPITULO III 

El glicógeno en las lesiones displásicas del ruello 
uterino. 

Generalmente se observa una disminución del glicógeno en estas 
lesiones no cancerosas. 

METAPLASIAS.--Primeramente veamos qué es o en qué consiste 
esta lesión que algunas veces es interpretada como cáncer incipiente. 

M..::taplasia, en el concepto de los franceses, es la diferenciación 
ele un epitelio cilíndrico en epitelio pavimentoso o a la inversa. 

Desde el punto de vista anatomopatológico la lesión típica puede 
ser la "metaplasia pavimentosa de las glándulas endocervicales" des­
crita por REGAUD-GRICOUROFF y VILLELA, según dice MORI­
CARD en su estudio sobre Metaplasias. 

El epitelio presenta células de aspecto pavimentoso y núcleos de 
aspecto regular; estas características permiten que esta lesión no 
sea considerada como lesión cancerosa ni aún precancerosa. 

NOV AK considera que la Metaplasia es una lesión benigna y no 
debe ser confundida con el cáncer del cuello uterino. 

Si una Metaplasia epitelial pavimentosa prolifera ele un modo in­
tenso, entonces se debe sospechar una transformación neoplásica. En 
cambio en los pólipos las Metaplasias epiteliales que se observan no 
tienen importancia. 

Debido a las transformaciones Metaplásicas que se observan en el 
cuello uterino, los patólogos alemanes optaron el término ele "epi­
clermización". Sin embargo el significado de estas aberraciones per­
manece en completo misterio y su relación exacta con la así llamada 
lesión precancerosa está todavía sin resolver. 
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Estudios realizados en Ft·ancia dan a entender que el mecanismo 
por el cual estos cambios se efectúan son inherentes a las misma 
células. Asimismo investigaciones llevada a cabo en animales de­
mostraron que la hormona estrogénica induce a la Metaplasia esca­
mo~.~ en el cuello uterino de la •·ata. 

De las enfermas que llegan al Departamento de Ginecología del 
ln~>tituto Nacional de Cancerología, se presentó una mujer de 29 
años que consultó por flujos vaginales blanco-amarillentos post-coito. 

e tomó Biopsia del cuello uterino y se fijó en BO I alcohólico; cor­
te¡,; hibtológicos fueron coloreados según el método ordinario, e decir 
con hematoxilina y otl'Os cortes (de la misma Biopsia) se colorearon 
con goma ) odada siguiendo la técnica de MORICARD antes descrita. 

El resultado histopatológieo fue de Metaplasia (Reporte número 
l 1636) . En cuanto al glicógeno, se vio que en algunos sitios existía y 
en Otl'Os había desapa•·ecido. 

Di:¡;amos de paso que a esta enferma se le hizo una electrocoagu­
lación del cuello uterino, conducta de por sí aceptable ya que según 
MORICARD la Metaplasia epitelial es lesión generalmente benigna 
y no presenta mitosis. 

E~te autor sostiene que una electrocoagulación es suficiente para 
ohtener una curación. 

V al viendo al estudio de la Metaplasia se puede decir que existe 
otra clase, la llamada Metaplasia Escamosa Indirecta o Regenera­
tiva, la cual en opinión de MORICARD es distinta a la Metaplasia 
que t.egún este autor descrihió VIRCHOW, es decir la Metaplasia 
del tipo directo. La primera, la Regenerativa Indirecta, no es una 
rediferenciación activa de la mucosa sino un proceso posible de ser 
reparado, alcanzado en su estado final por una lesión destt·uctiva. 
En otras palabras: el epitelio de la mucosa sufre inicialmente un 
traumatismo que conduce a la atrofia, degeneración o necrosis y du­
rante este proceso algunas células sobreviven y se dividen por mito­
sis convirtiéndose en epitelio escamoso. 

La Metaplasia escamosa se asocia a otras lesiones tales como el 
trauma, lesiones crónicas inflamatorias, atrofia, deficiencia vitamí­
nica A y acción exce iva y prolongada de algunas hormona ; no tie­
ne pues factor etiológico definido. 
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Puede la Metaplasia pavimentosa o escamosa semejarse a un car­
cinoma .invas.ivo pero los caracteres citológicos y nucleares permiten 
catalogarla como lesión benigna: Es decir: no es posible catalogarla 
como lesión maligna toda vez que no presenta una pérdida de la 
arquitectura epitelial, que permanece indiferenciada en el caso de 
carcinoma invasivo lo mismo que las anomalías nucleares, la rup­
tura de la membrana basal, con penetración de los elementos anor­
males en el tejido conjuntivo, que son criterios fáciles de 1·econocer 
y que constituyen el fundamento de diagnóstico de carcinoma inva­
sivo del cuello uterino y que no existen en la Metaplasia bien sea 
pavimentosa o escamosa. (Fig. 2). 

Hemaloxilina Goma yodada 
Fig. N9 2 - Metaplasia 

La existencia de glicógeno es factor importante en el diagnóstico 
diferencial con el carcinoma invasivo. 

MORICARD, por ejemplo, no encontró jamás prácticamente un 
carcinoma donde la carga en glicógeno en el epitelio cervical hubie­
se sido normal; observaciones hechas por este autor en 4 casos don­
de hahía proliferación y monstruosidades nucleares y poliploidia 
elevada (más de 150 cromosomas en al¡nmas células) revelaron que 
la carga en glicógeno permanecía abundante en algunos grupos celu­
lares; pero se han encontrado siempre las zonas donde hahía des­
aparecido en el epitelio cervical. 

Si existe normalmente glicógeno en un epitelio del cuello uterino, 
en este sitio no puede existir un carcinoma ni aún en su estado in­
traepitelial. 

Sin embargo hay casos en que se observa una ausencia de glicó­
geno en lesiones benignas del cuello uterino; esto tampoco nos auto-
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riza para afirmar que tales lesiones puedan interpretarse como ma­
lignas. 

La Metaplasia que nosotros describimos presentaba carga de gli­
cógeno, como ya lo anotamos, en algunas zonas; y en otras había 
desaparecido. Este fenómeno puede ser normal en casos de metapla­
sia. Pero en las zonas donde no existe glicógeno no se puede ni si­
quiera sospechar la existencia de lesión cancerosa toda vez que no 
existen las características que hacen dar con certeza el diagnóstico 
de carcinoma. 

HIPERPLASIAS.- La hiperplasia es un espesamiento del epitelio 
pavimentoso que se puede considerar como un proceso reacciona! 
epitelial motivado por un proceso inflamatorio, el cual produce una 
proliferación benigna del epitelio cervical, relacionada muchas ve• 
ces C'On un proceso de reparación. 

Las mitosis que se encuentran en este caso son de aspecto normal. 
Sin embargo mucha veces se consideran como un estado sospechoso 
de cáncer, lo cual es un error. 

Las hiperplasias constituyen un grupo complejo (No nos referi­
mos en este Capítulo a la hiperplasia fisiológica que se presenta con 
motivo del embarazo; esto lo dejamos para tratar más adelante). 

Nos referimos aquí a la hiperplasia que según su contenido en 
glicógeno MORICARD divide así: 

l Q "Aquella hiperplasia secundaria a una sobrecarga hormonal 
estrogemca con abundante glicógeno y donde la proliferación se 
extiende a todo el epitelio cervical". 

29 "Hiperplasia localizada en la vecindad de una ulceración o 
secundaria a un proceso inflamatorio del corion. Carga de glicóge­
no ausente o disminuída". 

Cuando hay hiperplasia regenerativa, la estructura del epitelio se 
modifica y el glicógeno desaparece o disminuye. 

En las inflamaciones es común encontrar hiperplasia. Las lesio­
nes hiperplásicas, son consideradas por los franceses como lesiones 
benignas cuando las mitosis conservan aspecto normal y los núcleos 
presentan su talla también normal, aun cuando la carga en glicógeno 
esté ausente o haya desaparecido. 
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En las biopsias estudiadas para este trabajo, encontramo8 varios 

casos de hiperplasia. Uno fue el de una mujer de 40 años que con­

sultó por flujo vaginal amarillento. Se le hizo un diagnóstico clínico 

de Tricomoniasis; la biopsia tomada y sometida a la técnica de la 

goma yodada revelaba glicógeno disminuíclo. El diagnóstico anato­

mopatológico fue ele hiperplasia y queratosis exocervical (Protocolo 

N9 11605). Esto cla lugar a pensar que la hiperplasia se relaciona 

con la infección. Sería el caso de investigar si se trataba en realidad 

de infección por tricomonas y hasta qué punto estos parásitos ¡me­

den producir una hiperplasia del epitelio cervical; en caso de ha­

herse investigado tricomonas en el flujo vaginal y que hubiese sido 

positivo. (Fig. 3). 

Goma yodu1la Hemaloxilina 
Fig. N9 3 - Hiperpla sin del cuello uterino. 

Otro caso es el de una paciente que venía presentando hemorra­

gias vaginales por espacio de 4 años. Se le tomó biopsia del cuello 

uterino cuyo resultado fue ele hiperplasia (Protocolo NQ 11370). 

Goma yodadn IIematoxilioa 
Fig. NQ 4 - Hiperplasia (le! !'uello uterino. 
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En los cortes estudiados se observó que no bahía glicógeno, lo cual 

no es raro, ya que se dijo que en esta clase de lesiones hien puedé 

estar ausente o disminuído. 

Puede suceder que este caso estuviese asociado con una cervicitis 

crónica. Esta lesión fue elect.-ocoagulada. (Fig. 4). 

Un caso de hiperplasia asociado a una cervicitis fue el de una en­
ferma de 28 años que consulló por flujo bemático. Al examen se le 

encontró una ulceración del cuello uterino. El estudio de la biopsia 

que se le tomó dio como resullado una hiperplasia y cervicitis. 

(Protocolo }\¡<:' ll265) . 

Glicógeno ausente en algunas zonas y presente en otras. En otras 

zonas ahundante. (Fig. 5). 

Goma yodatla 

Fig. N9 5 

Hematoxilina 

Hiperplasia y cervicitis. 

No es raro encontrar en las inflamaciones crónicas una hiperplasia 
y esto lo vemos en este caso. 

Otro caso de hiperplasia fue el de una mujer de 37 años que pre­

sentaba hemorragias genilales de 3 meses de duración. Se le hizo 

un diagnóstico clínico de carcinoma incipiente pero el resullado his­

topatológico de ]a biopsia tomada fue la hiperplasia glandular mo~ 

derada (Protocolo N9 23688). 

El corte coloreado con goma yodada no revelaba glicógeno; sola­

mente una pequeña zona lo presentaba en abundancia. (Fig. 6). 
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Hematoxilina 
Fig. N<? 6 

Goma yodudu 
Hiperplasia glandular moderada. 

A propósito de la hiperplasia glandular hay que tener presente 
dos cosas: Si la carga en glicógeno es normal en caso de hiperplasia 
glandular, puede suceder que una glándula invadida por un epite­
lioma tome un color marrón después de la coloración de goma yodada 
y si esta clase de hiperplasia está acompañada de una desaparición 
del glicógeno, la invasión epitelial en una glándula endocervical pue­
de ser difícil de interpretar. En este raso las mitosis anormales según 
que existan o no permiten aceptar el diagnóstico de carcinoma o 
rechazarlo. 

HIPOPLASIAS.-Histológicamente esta lesión presenta un epite­
lio disminuído de espesor, con células repartidas irregularmente y 
dice MORICARD que hay desaparición del glicógeno pero de un 
modo muy irregular, es decir que no hay límite preciso entre las 
células con glicógeno y las células desprovistas de este elemento. 

Aquí los núcleos celulares son desiguales pero no hay mitosis. 

Nosotros no hallamos ningún caso de hipoplasia en las biopsias 
estudiadas. Sin embargo mencionamos esto que los franceses han 
encontrado, los cuales, especialmente MORICARD, afirman que al 
inyectar henzoato de Estradiol en dosis de S miligramos más o me­
nos, restablece la carga normal del glicógeno en un epitelio cervical 
hipoplásico muchas veces ocasionado por una insuficiente secreción 
de foliculina; dicen además estos autores que la disminución del gli­
cógeno en un epitelio exocervical puede traducir una respuesta anor­
mal de] cuel1o uterino a la acción foliculínica. 
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En todo caso estos casos de hipoplasia cervical son frecuentes 
cuando son producidos por desórdenes endocrinos. 

En las hipoplasias, la diferenciación de los puentes intercelulares 
es muy deficiente y a veces no existe; el glirógeno puede estar ausente 
o existir pero en cantidades muy pequeñas. 

El tipo clásico ele hipoplasia es el que se presenta en casos ele atro­
fia cervical por castración. Asimismo -e puede observar la hipopla­
sia en casos ele metrosis de receptividad (Moricard). 

La desaparición de] glicógeno puede ser brusca cuando existe un 
disturbio de receptividad del cuello uterino. 

LEUCOPLASIAS.-Son lesiones que consisten en la formación de 
un eslratum granuloso en la capa superficial. 

Las células de un tejido leucoplásico contienen numerosos granos 
hasófilos que con la hematoxilina aparecen de color negro y cuya 
naturaleza permanece incierta, parece ser debido a granos de eleidina. 

La capa superficial de descamación del epitelio, se espesa general­
mente y está conslituída por células in núcleos. Hay aquí un pro­
ceso de keratinización. Generalmente los puentes intercelulares son 
bien vi ibles. 

Respecto al glicógeno puede haber una desaparición que a veces 
es brusca, así como también puede ser abundante, como lo hemos 
podido observar en los casos de Leucoplasia que ilustran este trabajo. 

Los franceses han observado ca os frecuentes en los que se presenta 
una discontinuidad entre el epitelio normal con glicógeno y el epite­
lio keratinizado que no lo contiene. Este fenómeno no lo pudimos 
oh ervar nosotros. 

En casos de prolapsos (donde la leucoplasia es benigna) se presen­
tan digitaciones debidas a proliferación de la memln·ana basal, que 
penetran en el tejido conjuntivo constituyendo lo que se llama hi­
perqueratosis y que es observada banalmente en ca os de prolapso; 
pero en ausencia de prolapso, i se encuentra una lesión leucoplásica 
en franca proliferación e hiperqueratosis, esta lesión se considera 
como un verdadero estado precanceroso y debe ser extirpada y vigi­
lada la cicatrización. 
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La leucoplasia o mejor dicho el término leucoplasia encierra muy 
distintos grados de anormalidad. 

Se puede decir que abarca desde una simple hiperqueratosis hasta 
lesión que hien pudiera ser un carcinoma; otros la consideran como 
lesión precancerosa, punto de vista que NOV AK no acepta, puesto 
que son muy pocos los casos de carcinoma desarrollados sobre la 
base de una leucoplasia según este autor. 

Es importante conocer la desaparición brusca del glicógeno (cuan­
do ocurre este fenómeno) en un epitelio leucoplásico, para no in­
terpretar dicha desaparición del glicógeno como la manifestación 
de un carcinoma incipiente. 

Nosotros pudimos observar un caso de leucoplasia en una mujer 
que consultó por hemorragias vaginales por espacio de 6 míos y pre­
sentadas después de un aborto. Se tomó biopsia del cuello uterino y 
se constató la presencia de una leueoplasia, pudiéndose observar 
abundante g1icógeno en los cortes con gran cantidad de globos cór­
nro3 clásicos de esta lesión. (Fig. 7). Protocolo NQ 11021. 

Hematoxilina Goma yodada 
Fig. N<? 7 - Leut'oplaoia cervical. 

Otra enferma consultó por flujos vaginales; la biopsia reveló leu­
coplasia y carcinoma in-situ. Caso de por sí interesante dada la aso­
ciación de las dos lesiones. 

Se observaron zonas con glicógeno y zonas desprovistas de él, pe­
ro no se aprecia una amputación neta del glicógeno, esa amputación 
de que habla MORICARD, el cual concede tanta importancia en casos 
de carcinoma in-situ y en cuanto al g]icógeno se refiere. 

En resumen, se puede decir que la leucoplasia es un término 
usado para designar una lesión que consiste en una placa cornifi-
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cada e hiperqueratinizada ubicada en un epitelio activo e inmaduro. 

No hay que confundir una lesión leucoplásica con la así llamada 
keratínización o cornificación que son términos sinónimos y que se 
refieren a un desarrollo normal, de una capa superficial de células, 
que puede estar anormahnenle engrosada semejante a la leucoplasia. 

La paraleucoqueratosis es una keratosis rodeada de un área de 
leucoplasia; esta lesión no fue observada en el desarrollo de este 
trabajo pero bien vale la pena mencionarla aquí toda vez que se 
trata de una le ión displásica. 

DISPLASIAS.- Este término designa un conjunto de lesiones no 
completamente identificadas y cuya etiología no está completamente 
aclarada; pero en general estas lesiones se presentan en casos de 
inflamación con regeneración epitelial, insuficiencia hormonal es­
trogénica, caso en el cual un epitelio displásico es modificado por 
tratamiento estrogénico. 

Esta lesión es considerada como benigna sin anomalías mitósicas; 
puede presentar una brusca desaparición del glicógeno, fenómeno 
éste de mucha importancia, ya que también es observado en caso de 
carcinoma in-situ, del cual hablaremos más adelante. Por lo tanto 
en casos de duda el estudio del glicógeno no es suficiente para dar 
un diagnóstico seguro. 

ANAPLASIAS.- La anaplasia es un término usado libremente pa­
ra describir grupos de células inmaduras o poco diferenciadas. 

La irregularidad en el tamaiío y forma de las células en un fenó­
meno característico da ]a anaplasia. 

Muchos dan a esta lesión (si así puede llamarse) gran importancia 
por Hl relación con el cáncer, y la consideran como un signo de 
alarma. 

No sabemos cómo sea la carga del glicógeno en estas lesiones ana­
plásieas puesto que en nuestros cortes no la pudimos observar ni obtu­
vimos referencias al respecto. Pero a juzgar por la actividad celular 
exagerada se puede suponer que la carga en glicógeno sea más bien 
almndante. 

Hay otras lesiones del cuello uterino que aunque no se consideran 
como displasias, vale la pena mencionar, toda vez que tienen alguna 
relación con el carcinoma intraepi telial y son las siguientes: 
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1 Q Discariosis o anisocariosis. Son fenómenos que consisten en irre­
gularidades en crecimiento, tamaño y conformación del núcleo celu­
lar y que según los autores franceses J. DE BRUX, FUNCK-BREN­
TANO, se observan en los epitelios malignos. 

29 Paraqueratosis. Se refiere este término a una querattntzacwn 
imperfecta de las células de los estratus superficiales, las cuales tie­
nen además un gran núcleo. 

39 Ectropion. Es la exposición o la eversión del endocérvix. 

Hay una tendencia en reconocer que cualquier lesión distrófica 
del epitelio cervical se traduce en una modificación de la estructura 
de dicho epitelio que bien puede ser una hipoplasia, hiperplasia, 
leucoplasia, metaplasia o displasia. 

En cuanto a lesión distrófica se puede decir que esta nocwn per­
manece difícil de definir. Sólo se sabe que hay un disturbio de nu­
trición celular, disturbio que no implica que sea intra o extracelu­
lar, de tal suerte que en el verdadero sentido de la palabra las dis­
trofias parecen englobar las transformaciones cancerosas. 

En resumen y para terminar este capítulo se puede decir que el 
glicógeno en las lesiones displásicas bien puede estar presente, dis­
minuído o bien haber desaparecido. Pero su hallazgo en los epite­
lios cervicales, si bien es cierto es de gran importancia, debe tenerse 
en cuenta cuando se trata del diagnóstico difet·encial de estas lesio­
nes displásicas con el carcinoma in-situ o intraepitelial, del cual ha­
blaremos más adelante. 

Si el glicógeno ha desaparecido es cosa que nos debe poner alerta 
puesto que bien puede tratarse de una lesión tal como un cáncer 
intraepitelial. En este caso se investigará la morfología celular espe­
cialmente las anomalías que se puedan apreciar. 
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CAPITULO IV 

Modificaciones del epitelio cervical en el embarazo. 

Antes de tratar lo referente al carcinoma intraepitelial, veamos 
algunos aspectos del epitelio del cuello uterino durante el emharazo. 

Vale la pena adYertir que insertamos e~te capítulo en este trabajo 
toda vez que en el epitelio cerYical se presentan cambios específicos 
que han dado lugar para que algunos autores los confundan con 
casos de cáncer especialmente in-~i tn. 

En efecto, se han encontrado anormalidades, las cuales no pueden 
ser considet·adas como carcinoma preinvasivo o in-situ ya que dichas 
anomalías son cambio producidos por e] embarazo. 

BEN PECKHAM estudió gran número de pacientes, especialmen­
te en e] Centro de Maternidad de Chicago, y observó que las lesiones 
más comúnmente encontradas eran constituídas por metaplasia pre­
cancerosa, anaplasia, hiperplasia atípica de células basales, hiperpla­
sia atípica del epitelio e;,camoso y displasia, sin incluír los casos 
de hiperplaúa fi;;iológica de las células basales del epitelio escamoso. 

Dicha hiperplasia fisioló¡dca que se encuentra en el embarazo 
comüste en un crecimiento de la" capas celulares; no se encuentran 
núcleos anormales o atípicos. 

Se cree que puede haher una hiperplasia fisiológica {le las célu­
las basales que producen un crecimiento rápido del epitelio cervicaL 
Sohra decir que estos cambios son netamente benignos. 

El mismo BE PECKHAM ) sus colaboradores han dividido las 
verdaderas anormalidades en hiperplasias atípicas de las células ba­
sales y lesiones equivocada . 
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Este autor llama lesión equivocada cuando las anomalías no se 
extienden más allá del espesor del epitelio y las células y núcleos 
superficiales guardan su estructura normal. De tal suerte que el 
diagnóstico de lesión equivocada se refiere a las lesiones con atipia 
nuclear, la cual se extiende a través de la densidad del epitelio, y 
que es menos marcada en las capas superficiales en las cuales sí es 
bien observado el carcinoma in-situ. 

Sin embargo, hay lesiones que no son cambios producidos por el 
emb:.~razo. Muchas de estas lesiones han persistido bastante tiempo 
después de terminado el estado de preñez y el hecho de que ciertas 
de estas lesiones hayan desaparecido después de terminado el em­
barazo, no quiere decir que fueran producidas por el mismo. 

Esto se refiere a aquellas lesiones con aspecto semejante en cuan­
to a] espesor del epitelio, pero con atipia nuclear y disturbios en la 
relación núcleo-cito-plásmica y disturbios en el número de figuras 
d e mitosis que como se dijo no son producidos por el embarazo, pero 
que muchos han diagnosticado como carcinoma preinvasivo. 

En todo caso a lo que BEN PECKHAM da mayor importancia el? 
a la así llamada "Hiperplasia atípica de células basales", la cual fue 
estudiada en un grupo de embarazadas que él controló durante y 

después del embarazo y comprobó que la hipet·plasia persistía o des­
aparecía después del parto. 

En cuanto a lo que este autor llama lesión equivocada, es decir, 
"aquella lesión que por su extensión no puede considerarse como 
hiperplasia, pero tampoco se justifica clasificar como carcinoma in­
situ", fue estudiada por este autor en 14 pacientes embarazadas y que 
bien puede desaparecer, regresar o persistir y que presenta cm·acte­
rísticas especiales de atipia nuclear y disturbios mitósicos como se 
dijo atrás. 

Sea como fuere, la verdadera incidencia de estas lesiones durante 
el embarazo solamente puede ser determinada mediante un chequeo 
de selección como el que fue realizado en el COCK COUNTY HOS­
PITAL y en la UNIVERSITATS FRAUER KLINIK MARBURG 
(Zona americana de Alemania). 

De nuestra propia observación poco o mejor dicho nada podemos 
decir de estas lesiones por varios motivos; el principal de los cuales 
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es que el material que nosotros usamos en este trabajo no provino 

de un centro de maternidad, sino en muy contados casos, y en los 

cuales sólo nos interesaba investigar el glicógeno, el cual como pu­

dimos apreciar puede estar aumentado, disminuído o ausente. (Fig. 

8) Protocolo 11732. 

Goma yodada Hematoxilina 
Fig. N9 8 - Cuello uterino en embarazo. 

En todo caso, en el embarazo y debido a la marcada actividad 

proliferativa, el aumento de tamaño de sus glándulas, es obvio que 

el glicógeno exista y en muchas ocasiones en gran cantidad. 
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CAPITULO V 

Carcinoma in-situ. 
Investigación del glicógeno en esta lesión. 

Veamos en primer término qué es lo que se llama carcinoma ln­
situ, carcinoma intraepitelial, carcinoma preinvasivo, pues estos tér­
minos son sinónimos y significan exactamente lo mismo, es decir: 
"una lesión neoplásica maligna del revestimiento del cuello ( endo 
o exocérvix) sin invasión del tejido conjuntivo sub-epitelial". 

CiLológicamente no hay carácter específico de células cancerosas, 
por Jo tanto hay que investigar las anomalías morfológicas, las cuales 
permiten hacer el diagnóstico de epitelioma intraepitelial. En otras 
palabras: hay que basarse en las anomalías celulares y en las ano­
malías estructurales para hacer el diagnóstico seguro. 

El término de carcinoma in-situ es el más comúnmente empleado 
y es tan descriptivo como los otros. También se ha usado el de car­
cinoma incipiente. Puede haber aumento en el número de mitosis 
o aumento en el espesor de la capa basal debido a un aumento de 
células anormales; pero esta actividad no quiere decir carcinoma, 
pero sí un aviso de un desarrollo epitelial posterior. 

Las características más importantes son las anormalidades celu­
lares como se dijo antes, de las cuales la anaplasia, las atipias nu­
cleares y las anomalías de proliferación son las más llamativas. 

La anaplasia se traduce por células de forma y tamaño irregular, 
disminución o desaparición del glicógeno; y es por eso que en casos 
de carcinoma in-situ el glicógeno ha desaparecido, está amputado 
o disminuído, fenómeno que nosotros hemos podido observar en las 
biopsias seleccionadas en el Instituto Nacional de Cancerología. 
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La~ allpws nucleare;. con~isten en núcleos gigantes múltiple" au­
mentado¡, de 'olumen y de número. 

Las anomalías de proliferación consisten en mitosis de número 
exce~i"o (mitosis cuantitativa~). \litosib anormales !pluripolares). 

Topog•·áficamente ;;e encuentran estas mitosis en las capas super­
ficiale~. 

En la~ anomalías e~tructurale~ ~e puede apreciar una discontinui­
dad entt-e el re\e,;timiento normal )' el revestimiento patológico en 
•·azón (]e la-. anomalía~ anotada, ante". 

A•imi:,mo. hay trastot·no <',.t,·uctut·al con~istente en una debpt·opor­
ción del espesor de lab difN<'ntes capas. 

Los autores france,c,; tale, como \'IORICARD colaboradores 
anot..tn al respecto que, cuando se encuentran estos caraeteres juntos, 
Cb posible dar el diagnóstico de carcinoma intraepitelial y al mismo 
tiempo afirman que ninguno de éstos tomado individualmente e;. 
~ufictente, de tal man<'ra que el diagnóstico en debida forma e;. im­
po,i hlc o difícil, cuando exi,tt>n anomalía" como la~ anotadas, pero 
en pequeño número. 

De suet·te que e;;tos autore:-. dan mucha importancia a la anaplasia, 
a la~ anomalía, de mitosis y a la discontinuidad estructural; ) de 
acuerdo con ellos e¡,to no¡, parece de sumo intet·és, por cuanto que 
;.e han reportado easoH de epitelioma intracpitelial bajo biopsia, pero 
que al examinar la pieza quirúrgica resulta ser un carcinoma inva­
:-.ivo, muchas "eces con inva~ión ganglionar, puesto que la pcnetra­
eión anárquica de carcinoma en el tejido conjuntivo e" el ongen de 
la:-. metá:,tasis. 

En e~tc estado ,e eneut'ntra que la carga de ¡rlicógcno en el epite­
lio ) a no cxi-.te. 

El hecho esencial en ca~o~ de franca invasión, e:, el hallaz~o en 
el tPjido eonjuntiYo de célula, mali~nas. 

En ca"o" de carcinoma in-:,dtu Lomado en el verdadero sentido de 
la palabra, los l!anglios linfáticos no están interesado;;, así eomo 
tampoco t'n los caso;, de muy temprana invasión como en el llamado 
"micro-carcinoma", que, de paso sea dicho, es una lesión caracteri­
zada por la penetración anát·quica del epitelio patológico en el teji-
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do conjuntivo subyacente en cuyo caso no ha sido estudiada la carga 
en glicógeno; y esto es de lamentar toda vez que la carga en glicó­
geno permite reconocer con relativa facilidad ciertas proliferaciones 
benignas donde dicha carga glicogénica permanece normal y muchas 
veces abundante. 

Solamente se basan en las atipias epiteliales, pero esta noción de 
atipia epitelial es muy indeterminada y generalmente no engloba las 
anomalías epiteliales secundarias a procesos inflamatorios y esto pa­
rece un tanto ilógico puesto que dichas lesiones epiteliales ocasio­
nadas por procesos inflamatorios, son justamente aquellas que se 
prestan a confusión cuando se trata de establecer un diagnóstico di­
ferencial con el cáncer in-situ. 

De todo esto se tiene pues la concepción de carcinoma intraepi­
telial o in-situ; y como vemos, resulta un tanto paradójico llamar 
carcinoma a una lesión que permanece por mucho tiempo sin inva­
dir y por consiguiente sin dar metástasis a distancia. 

Los franceses han insistido mucho sobre las anomalías mitósicas, 
la poliploidia y sobre todo conceden mucha importancia a la desapa­
rición del glicógeno en estos casos de cáncer intraepitelial del cuello 
uterino. 

Veamos pues en detalle las características más importantes y a las 
que MORICARD y sus colaboradores conceden singular importancia 
en cuanto al diagnóstico de cáncer in-situ se refiere. Es decir, que 
para dar tal diagnóstico se debe encontrar lo siguiente: 

19 Anomalías 
nucleares: 

a) Núcleos de tamaño desigual. 

b) Núcleos multilohulados. 

e) Núcleos voluminosos y múltiples. 

d) Desaparición del glicógeno en las ca­

pas superficiales del epitelio cervical. 

e) Mitosis anormales. 

f) Poliploidia elevada. 
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29 Anomalías 
protopla m áticas: 

a) Basofilia del citoplasma. 

b) Desaparición parcial o completa del 
glicógeno. 
Este último detalle es de g.ran impor­
tancia. 

39 Anomalías de la or·flenación topográfica fle las capas superfi­
ciales del epitelio cervical. 

De todo esto podemos decir que la noción de carcinoma es la que 
se acaba de definir, y como vemos, está esencialmente ha ada en la 
morfología de las células, y desde luego en la valoración de la carga 
en glicógeno. 

El término de intraepitclial da un límite al término de carcinoma 
o de epitelionJa. En efecto, la palabra carcinoma por ejemplo pavi­
mentoso, designa una penetración de células epiteliales en el tejido 
conjuntivo, con la consiguiente posibilidad de dar metástasis a dis­
tancia y desde luego le<iión netamente irreversible. 

En cuanto a carcinoma in-situ, no puede considerarse siempre como 
lesión irreversible; por lo menos esto sostienen MORICARD y sus 
colaboradores. En efecto, se han reportado casos de carcinoma in-situ 
que después de cierto tiempo se ha visto que la lesión había desapa­
recido; comprobándose este fenómeno mediante estudio histológico 
de biopsias tomadas. 

En relación a lo que podría llamarse carcinoma, estado 1 del cue­
llo uterino, se puede decir que es aquella lesión cancerosa locali­
zada en el cérvix, que es invasivo y cuya invasión está limitada al 
cuello pero sin infiltrar parametrios y sin dar metástasis ganglionares. 

Esta concepción de estado 1, si bien es cierto e de gran impor­
tancia en cuanto a estadísticas se refiere, no puede concedérsele esta 
misma importancia en la clínica, puesto que si clínicamente un 
cáncer puede catalogarse como un estado 1, puede histológicamente 
pertenecer a un estado ya bastante avanzado. 

A este re pecto en todas partes han reportado casos de carcinoma 
en estado 1, caso en los cuales se comprobó invasión a los ganglios 
aórticos y renales. 
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En lo {jUC a carga de glicógeno se refiere, se dice que gener·al­
mente ::.e presenta una desaparición, la cual puede ;.er hru,ca en la~ 

células anor·males, que ;,e encuentran en contacto con la~ célula:; 
epiteliales sanas, lab cuales tienen car¡_(a ¡!:licó¡_(ena normaL De ahí 
que se d i¡_(a que el gl icógeno se oh:;;en a como amputado en lo,. corte~ 
histológico". 

En lo;, casos de cm·cinoma in-situ Cl:'l'O¡!:ido, para i[u,tt·ar e;,te tm­
hajo, no observamoH e"ta amputación neta del glicó¡_(eno tan nítida­
mente como la descrihe MORICAHD. 

P ero hasta con que no ha) a glicógcno, fpnÓmeno que ~oí pudimo~ 

ob!i'en ar en esto" mi,mo" cor·te, hi"tolÓf!.Íto"' de la, biopsia~ tomada~. 
para dar·no>o cuenta de que la célula earT<'ro"'a no e~tá cargada d<' 
glicÓ¡_(eno,. ( Fi¡r,.. 9 ) 101. Protocolo 11116. 

Hemahl'\ilina Goma ~miada 

Fi~. 'I¡Q 9 Carcinoma intraepitelial t•uello utt•rino. 

Hemuto'\.ilinu Goma )Odada 

Fig. N<? 10 Cart•inoma intrat>pÍI!'Iial ¡·ucllo uterino . 

- 36 -



Hahíamo dicho que el carcinoma in-situ en ocasiones es lesión 
reversible; valga de ejemplo un caso reportado por los autores fran­
ceses de una mujer que consultó por esterilidad y a la cual se le 
tomó hiopsia del cuello uterino en una zona yodone~ativa. Dicha 
hiop~ia reveló la existencia de un carcinoma intraepitelial. Esta 
enferma no fue sometida a ningún tratamiento. 

6 meses después se le practicó una segunda biopsia y se observó 
la per~istencia de anomalías del epitelio cervical consibtentes en gi­
gantismo nuclear y desaparición brusca del glicógeno. 

Al cabo de un tiempo, 2 años después, un examen cuidadoso con 
colposcopia indicaba que el epitelio cervical se encontraba normal. 

Claro está que éste como otros casos no son más que casos aislados 
de reversibilidad, que no implican henigniuad a la lesión. Pero sí 
despiertan interés en cuanto al diagnóstico precoz del cáncer y por 
consiguiente el interés sobre la conducta terapéutica. 
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CAPITULO VI 

Sentiología de las displasias y del carcinoma in-situ 

del cuello uterino. 

La sintomatología en estas entidades, tanto de displasia como de 
carcinoma intraepitelial, es muy escasa. 

Casi no se presentan síntomas subjetivos; d e suerte que en muchas 

ocasiones pasan desapercibidas esta clase de lesiones de sintomato­

logía callada. 

Su hallazgo, muchas veces, es ocasional; pero en la mayoría de 

los casos es la hemorragia vaginal la que alarma a la mujer y hace 

que ésta consulte al médico. 

Estas hemorragias pueden ser espontáneas o consecutivas a un 

coito, y esto lo hemos podido observar en los casos escogidos para 

est') trabajo y los mismos fenómenos han sido descritos por la lite­

ratura . 

A veces las hemorragias se asocian a los flujos vaginales y esto se 

ha visto con bastante frecuencia; estos flujos pueden ser blanco­

amarillentos y hemáticos. 

De los 12 casos que nosotros hemos seleccionado aquí, todos traían 

como síntoma principal la hemorragia. En 5 de estas pacientes s:: 

observó que consultaban además por flujo vaginal hemático o ama­

rillento. 

De estas enfermas, en 3 se hizo diagnóstico histopatológico de leu­

coplasia y en otras 3 se hizo el diagnóstico de carcinoma in-situ. 

Dos enfermas presentaban cervicitis crónica y un caso con meta­

plasia. 
Tres con hiperplasia y un caso de esclerosis. (Fig. 11). 
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t;oma yotlada Hematoxilina 
Fig. N9 ll - E clerosis. 

(;oma yodada Hematoxilina 
Fig. N9 12 - Pólipo. 

Veamos ahora y de una manera somera, para terminar este capí­
tulo, algunos de los métodos más usados en el diagnóstico del cáncer 
del cuello uterino. 

En primer término tenemo la biopsia, que es el método más em­
pleado arntalmente, y sobre el cual se fundamenta un diagnóstico 
preciso. De ahí la importancia de las biopsias y es mediante e te 
procedimiento que e ha llegado al diagnóstico de lesiones tales 
como leucoplasias, metaplasias, carcinoma in-situ, etc., según las 
anomalía de mitosis, la actividad celular, la pérdida de estratifica­

ción y la ausencia o no del glicógeno. 

Hay otros métodos que ayudan al diagnóstico y que apenas men­

cionamos aquí. Tales son: El test de Schiller, que consiste en untar 
el cuello uterino con una solución de yodo; lugol por ejemplo. 

A este método le han dado mucha importancia, sobre todo en Fran­

cia, cuando se trata de investigar glicógeno, puesto que el epitelio 
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cervical con carga normal de glicógeno, toma un color caoba con 
el yodo. En cambio, cuando hay una lesión tal como la leucoplasia, 
cáncer, etc., se observa que el yodo no "prende", apreciándose en­
tonces un color amarillo pálido. 

Otro método es la colposcopia, método éste muy usado en EE. 
UU. y Europa y poco usado entre nosotros. Se basa en que sobre un 
test de Sch iller la colposcopia permite dar de una vez un diagnós­
tico seguro, a la vez que permite 8eleccionar el sitio donde debe 
tomarse la hiopsia; es decir, en los sitios que la colposcopia revela 
como sospechosos. 

Los frotis y el método de Papanicolau no son suficientes para dar 
por ~entado un criterio que pudiera llamarse específico, cosa que 
sí se puede lograr por medio de la biopsia. 

-40-



CAPITULO VII 

Consideramos en este capítulo algunos puntos importantes refe­
rentes a la clasificación del cáncer del cuello uterino, en cuanto a 
estadísticas se refiere, y especialmente del cáncer preinvasivo o in­
situ. 

Se sabe que los primeros trabajos de clasificar por estados las 
lesiones cancerosas del cuello uterino, para la elaboración de las es­
tadísticas, se realizaron en el año de 1928 en el Cáncer Committee 
de la Liga de las Naciones. 

Estos trabajos se basaban en la agrupac10n por estados de carci­
noma cervical, y se publicaba cada año un reporte de los resultados. 

De pu 's se vio que era indispensable que dichos reportes se ba­
saran en definiciones idénticas y asimismo en idénticas clasifica­
ciones. 

La extensión anatómica del tumor fue escogida entonces como 
hase para la clasificación más conveniente. Sin embargo, ha sido 
muy difícil llegar a un acuerdo sobre las reglas que rigen la agru­
pación por estados. 

KOTTMEIER, en Estocolmo, ha insistido mucho a este respecto; sin 
embargo este autor dice que es muy difícil, con alguna frecuencia, 
determinar cuándo un carcinoma del cuello uterino debe clasifi­
carse como estado 1 o estado 11. 

El avance de la lesión cancerosa dentw del tejido cervical es im­
posible de establecer clínicamente, por consiguiente, el término car­
cinoma invasivo debe restringirse a los casos que muestran cambios 
epiteliales con infiltración definida en el tejido conjuntivo, o con 
invasión de vasos sanguíneos o linfáticos. 
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Las investigaciones dentro del epitelio del cuello uterino y en la 
periferia del cáncer invasivo, permitieron conocer las variaciones 
morfológicas del epitelio cervical; luego los estudios de P AP ANICO­
LAU sobre las células exfoliativas han permitido descubrir un cáncer 
en lo que pudiera llamarse estado subclínico. De ahí provino la con­

cepción de lesiones no invasivas del cuello uterino descritas como 
"carcinoma in-situ", "carcinoma intraepitelial", "carcinoma prcin-

. " vaSIVO • 

A este respecto se ha escrito y discutido mucho en los últimos 
años y especialmente en cuanto a clasificación por estados se refiere; 
algunos autores, especialmente KOTTMEIER del Radiumhemmet 
de Estocolmo, dicen que este asunto está actualmente en las mismas 
condiciones que en 1910 y abre el interrogante sobre qué se debe 
considerar como cambios metaplásicos epiteliales no malignos, y qué 
como un epitelio típicamente carcinomatoso o un epitelio atípico 
que tarde o temprano se desarrolla en carcinoma franco. 

Esto es un problema muy difícil de resolver y muy importante 
cuando se trata de establecer una clasificación por estados del car­
cinoma. 

Siguiendo los conceptos de MORICARD y KOTTMEIER se puede 
admitir que los hallazgos típicos al microscopio, son la pérdida com­
pleta de la estratificación normal y cambios celulares idénticos a 
los que se observan en casos de carcinoma invasivo. De donde se ha 
visto que el fundamento para clasificar una lesión cancerosa del 
cuello uterino como estado O (cero) , son los postulados atrás ano­
tados. 

La investigación de la carga en glicógeno en los epitelios cervicales 
no tiene ninguna importancia cuando se trata de establecer una cla­
sificación, porque tan ausente está en un caso intraepitelial o in-situ 
o estado O (cero), como en los casos de invasión o infiltración evi­
dentes. 

Se han visto también que la transición entre epitelio normal y 
anormal, es en ocasiones abrupta y gradual en otras. 

Junto con los cambios epiteliales hay que tener en cuenta tam­
bién la hiperactividad celular. Estos cambios epiteliales se refieren 
al epitelio superficial; en algunas ocasiones se ha comprobado la 
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existencia de un compromiso glandular, comp1·omiso que algunos 
han interpretado como evidencia de invasión, opinión que no com­
parten lo autores suecos por ejemplo, 

Motcho se ha insistido sobre los problemas relacionados con el 
diagnóstico y tratamiento, pero muy poco sobre la relación que pue­
da existir entre carcinoma in-situ y carcinoma invasivo del cuello 
uterino, relación que podría ser de gran importancia en lo pertinente 
a clasificación del carcinoma in-situ y su tratamiento. 

A continuación incluímos la clasificación internacional de los di­
versos estados de carcinoma del cuello del útero, clasificación ésta 
que ha sido forjada mediante la consideración de los principios ano­
tados anteriormente: 

Estado O 

Estado 1 

Carcinoma in-situ o intraepitelial o preinvasivo. 

El carcinoma es mvas1vo y está confinado estricta­
mente al cérvix. 

Estado II El car·cinoma se extiende fuera del cérvix pero sm 
alcanzar la pared pélvica y la vagina. 

Estado III El carcinoma ha alcanzado la pared pélvica. Al exa­
men rectal no se encuentra espacio libre de cáncer 
entre el tumor y la pared de la pelvis, o ha alcanzado 
el tercio inferior de la vagina. 

Estado IV El carcinoma invade la vejiga o el recto o ambos. 

En casos de duda se debe escoger el estado más temprano. 

Por lo tanto el término de intraepitelial o in-situ quiere decir que 
la lesión cancerosa está todavía localizada en el epitelio, sin romper 
aún ia basal, y en estas condiciones de intraepitelial no e capaz 
de dar metástasis. 
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CAPITULO VIII 

Tratamiento de las lesiones displásicas 
y el carcinoma in-situ. 

El tratamiento depende en gran parte del diagnóstico histopa­
tológ1co. 

En casos de malignidad el tratamiento varía de un estado a otro. 

En Francia, especialmente P ALMER en el hospital Broca de Pa­

rís, preconiza como tratamiento para las lesiones displásicas, la am­

putación del Cllello uterino en ciertos casos, como una leucoplasia; 

en otros, bien puede ser una extirpación biopsia de la lesión y 
luego electrocoagulación. 

Este mismo autor admite que el carcinoma in-situ puede ser extir­
pado mediante una biopsia pero con la condición de que en dicha 
biopsia se extirpe totalmente la lesión. 

En cuanto a curación con este método, nos parece un poco, si no 
mucho, insuficiente. 

En Colombia, y especialmente en el Instituto Nacional de Cance­

rología de Bogotá, se hacen los siguientes tratamientos: Para las leu­

coplasias, amputación en cuña del cuello uterino; en hiperplasias, 
metaplasias, etc., electrocoagulación del cuello uterino. 

Para el carcinoma intraepitelial o in-situ, se hace histerectomía 
~imple. 

Sin embargo, y siguiendo los conceptos que sobre e] tratamiento 

del carcinoma intraepitelial dan los doctores GUILLERMO LOPEZ 
ESCOBAR, GERMAN JORDAN ABONDANO, ENRIQUE DAR­
NALT RESTREPO, LUIS URDANETA y MARIO GAITAN, en el 
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trabajo intitulado "Ponencia de la delegación de Bogotá sobre tra­
tamiento del cáncer del cuello uterino", con ocasión de la segunda 
Convención Nacional de Obstetricia y Ginecología celehrada en Cali 
en noviembre de 1955, se puede decir al respecto que no hay por 
ahora un acuerdo que pudiera llamarse mtmdial, sobre el tratamien­
to de lesiones consideradas como carcinoma in-situ; el tratamiento 
de estas mismas lesione varía con la edad de la enferma, bien sea 
que se trate de mujerse jóvenes, en cuyo caso será un tratamiento 
conservador, o bien que se trate de mujeres multíparas, asignando a 
éstas un tratamiento más radical. 

Por lo tanto estos tratamientos varían desde la amputación en 
cuña del cuello uterino para mujeres jóvenes por ejemplo, hasta la 
histerectomía total con oforertomía en mujeres, como ya se dijo, 
de edad sexual avanzada. 

Hay que agregar que para las mujeres JOVenes se dehen dejar los 
ovarios si la extensión de la lesión permite esta intervención conser­
vadora; no así para mujeres que ya han declinado en u período 
reproductivo. 

En todos los casos se recomienda controles ulteriores periódicos 
de las enfermas tratadas, mediante biopsias o citología del cuello 
uterino. 

En cuanto al estado de embarazo, acon ejan ante un caso de carci­
noma intraepitelial, vigilar las enfermas, si e:> posible mediante biop­
sias periódicas. Una vez verificado el parto, someter a la enferma a 
histerectomía simple o amputación del cuello uterino. 
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CAPITULO IX 

Conclusiones. 

l. En la actualidad, tanto las lesiones displásicas como en los ca­
sos de carcinoma in-situ, sólo son reconocidos mediante descripciones 
morfológicas y cualitativas de las células del epitelio cervical. 

2. El método de frotis ha sido subestimado por algunos. 

3. El procedimiento de PAPANICOLAU no da ningún criterio 
específico. 

4. La investi~ación de la carga del glicógeno. mediante la fija­
ción de las biopsias en BOUIN alcohólico y coloración con goma yo­
dada, es un procedimiento importante de evaluación de las propie­
dades del epitelio del cuello uterino. 

5. La carga normal de glicógeno en el epitelio cervical permite 
eliminar la existencia de carcinoma intraepitelial en la zona donde 
este epitelio presenta carga normal de glicógeno. 

6. La disminución de la carga en glicógeno o la ausencia del 
mismo, es frecuente en múltiples lesiones no cancerosas del epitelio 
cervical. 

7. Una desaparición brusca del glicógeno en el epitelio del cuello 
uterino, no es un criterio de cáncer, pues esta desaparición brusca 
se ve en casos de leucoplasia benigna. 

8. Se puede dar el diagnóstico de carcinoma in-si tu cuando están 
reunidas las lesiones siguientes: 

a) Modificaciones del núcleo (gigantismo nuclear) . 

b) Modificaciones citoplásmicas (desaparición localizada del gli­
cógeno). 
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e) Pérdida de la arquitectura normal del epitelio. 

9. La utilización de estos tres grupos de criterios permiten sepa­
rar el ca1:cinoma in-situ de las lesiones epiteliales distróficas o me­

taplasias benignas. 

10. La carga en glicógeno carece de importancia en cuanto a la 
clasificación de estados de cáncer se refiere. 

11. Las anomalías epiteliales halladas en cuellos uterinos de mu­

jeres embarazadas, no pueden ser consideradas como carcinoma 

preinvasivo. 

12. En la actualidad no hay un acuerdo sobre el tratamiento de 

lesiones consideradas como carcinoma in-situ. 

13. El tratamiento varía con la edad de la mujer. 

14. En mujeres jóvenes el tratamiento ha de ser más conservador 

que en las mujeres multíparas. 

15. Las mujeres embarazadas y que presenten carcinoma intra­
epitelial, deben vigilarse y controlarse mediante biopsias periódicas. 
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