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VL. Introduccion

El Centro de Salud TIl Santa Maria Nativitas ubicado en el pueblo de Nativitas
delegacion Xochimilco brinda los servicios de primer nivel de atencién de lunes a
viernes y fines de semana, cuenta con 4 consultorios para la consulta externa a
cargo de médicos generales, donde se realiza control prenatal, control de nifio
sano, se da seguimiento de padecimientos cronico-degenerativos, entre otras
cosas, también cuenta con el servicio de odontologia, inmunizaciones,
electrocardiograma y un modulo de nutriciéon al alcance de toda la poblacién.
Dicho centro de salud participa activamente en campanas para la realizacién de
citologias cervicales como tamizaje en poblaciones expuestas y en caso de que el
resultado lo amerite se da seguimiento de acuerdo al algoritmo de la secretaria de
salud. Por lo mismo presentamos el siguiente trabajo de investigacion titulado:
Incidencia de lesiones intraepiteliales precursoras para cancer cérvico uterino en
mujeres de 25 a 64 anos del Centro de Salud TIl Santa Maria Nativitas en el
periodo enero a junio de 2019 como trabajo final de servicio social.

VII. Objetivos

GENERAL

e Determinar la incidencia de lesiones intraepiteliales precursoras para
cancer cérvico uterino en mujeres de 25 a 64 anos del centro de salud TII
Santa Maria Nativitas en el periodo enero a juniode 2019

ESPECIFICOS

e Identificarlos factores de riesgo para cancer cervicouterino

e Identificar el rango de edad mas recurrente de aparicion de lesiones

tempranas precursoras para cancer cérvico uterino
e Identificarla media de edad de inicio de vida sexual

e Clasificarresultados de citologia cervical

o Identificary diferenciarinfecciones vaginales



VIil. Metodologia

Se realizd un estudio retrospectivo, transversal y descriptivo para conocer la
incidencia de lesiones intraepiteliales precursoras para cancer cérvico uterino en
pacientes del centro de salud Tll Santa Maria Nativitas en el periodo enero a junio
de 2019, se realizara revision del reporte de la citologia cervical en las mujeres de
25 a 64 anos con diagnéstico de sospechade Ca Cu, en las cuales se identificara
los factores de riesgo y su envio a clinica de colposcopia.

IX. Actividades realizadas

e Se otorgo informacidn pertinente a pacientes en la sala de espera del
centro de salud sobre la patologia en cuestion para deteccién oportuna.

e se orientd a pacientes que reciban consulta por citologia cervical, para que
inviten a mas mujeres a este programa de prevencion, para promover la
importanciade la Salud personal.

X.- Marco tedrico
Antecedentes

Una de las principales causas de muerte a nivel mundial es el cancer. En el aio
2002 la organizaciéon mundial de la salud reporté que la mortalidad a causa de
cancer sin importar su tipo de 7.1 millones; lo que representa aproximadamente el
12.5 % de las muertes mundiales totales anuales. Los canceres que mas afectan a
la mujer a nivel mundial son el de mama, el cervicouterinoy el de ovario; El cancer
de cuello uterino es la séptima neoplasia mas frecuente en la poblacién mundial.3
En el afno 2000 se reportaron mas de 471 000 nuevos casos de cancer
cervicouterino, con una mortalidad de 288 000 a nivel mundial, 80% de las cuales
se presenciaron en paises en vias de desarrollo.! En 2015 La incidencia varia
desde 42.7 en Africa Oriental, hasta 4.4 por 100,000 mujeres en Asia occidental. 8

Segun la Organizacion Panamericana de la Salud en el 2008, mas de 80,000

mujeres fueron diagnosticadas con cancer cervicouterino y casi el 36,000



fallecieron por esta enfermedad en paises de América Latina. Actualmente el
cancer de cuello uterino ocupa el segundo lugar de los tumores malignos mas
comunes en el sexo femenino de Latinoamérica, con 68,818 casos anuales. La
incidencia es de 21.2 casos por cada 100,000 mujeres, alcanzando valores
mayores de 30 en algunos paises. La mortalidad en la region es de 8.7
defunciones porcada 100,000 mujeres. El 75% de las 28,565 defunciones anuales
por esta causa, ocurren en seis paises: Brasil, México, Colombia, Perl, Venezuela
y Argentina.'8

En 2018, mas de 72.000 mujeres fueron diagnosticadas de cancer cervicouterinoy
casi 34.000 fallecieron por esta enfermedad en Latinoamérica.3

En México, el cancer es la tercera causa de muerte, fallecen por esta enfermedad
14 de cada 100 mexicanos y la expectativa de vida de quienes la padecen es de
alrededor de 63 afios.' Dentro de estos tipos de cancer, el cérvico uterino, fue la
primera causa de muerte por tumores malignos en la mujer hasta el ano 2006; a
partir de entonces, fue desplazado por el cancer de mama.'® Sin embargo, en 13
estados de la Republica Mexicana sigue siendo la primera causa de muerte por

canceren la mujer. 2

En nuestro pais se estima un aproximado de 13,960 casos anuales de cancer
cérvico uterino, con unaincidencia de 23.3 casos por cada 100,000 mujeres. En el
ano 2013, se registraron 3,784 defunciones en mujeres las cuales presentaron una
tasa cruda de mortalidad de 7.0 defunciones por 100,000 mujeres; con un rango
de edad estimado a partir de los 25 anos y con un promedio de edad a la
defunciéon de 59.03 anos. Las entidades con mayor mortalidad por cancer de
cuello uterino son: Morelos (18.6), Chiapas (17.2) y Veracruz (16.4).18

En la ciudad de México, la incidencia del cancer cervicouterino en el Gltimo afio fue
de 7.31 por cada 100 000 mujeres; con un total de 316 fallecimientos por esta
causa. En este mismo afno se registraron 6 441 infecciones por el Virus del
Papiloma Humano en la capital del pais.?®



Dentro de la secretaria de salud se cuenta con 220 Centros de Salud, en donde se
realizan programas para la deteccion temprana del cancer cérvico uterino,como la
toma de Citologia Cervical, que se realiza desde el inicio de la vida sexual hasta
los 34 anos de edad y la captura de hibrido para la detecciéon del VPH a las
mujeres de 35 a 64 anos. Ademas de también contar con 16 Clinicas de
Colposcopia, de las cuales una se ubica en la Clinica Especializada Condesa,
para dar servicio a las mujeres VIH positivas.20

Como antecedente de las actividades de deteccidn se tiene que en los afios2014
a 2015 en tan solo los primeros 6 meses, se han realizado alrededor de 170 478
pruebas de deteccion del cancer de cuello uterino, de los cuales 15 042 mujeres
fueron referidas a las clinicas de la Red de Colposcopia de la SEDESA vy los
Servicios de Salud Publica de la CDMX para su valoracion, debido a que
presentaron en el cérvix lesiones intraepiteliales precursoras de cancer cérvico
uterino, detectando oportunamente 97 casos.20

Debido a estudios realizados en diferentes paises, se sabe que el cancer
cervicouterino se relaciona con factores de riesgo: biolégicos, sociales y con la
ingesta de alimentos. El poder controlar los factores de riesgo modificables
podrian tener un efecto en la reduccion de la incidencia del cancer cervicouterino a
largo plazo.?0

Actualmente se conoce que la infeccidn por virus del papiloma humanoes uno de
los factores mas importantes para presentar cancer cérvico uterino, en muchos
casos la infeccién es asintomatica por lo que es ideal la toma de citologia cervical
para unadeteccidén oportuna.

En 1914 el doctor George Nicolas Papanicolaou (1883-1962) analizé, en Nueva
York, el ciclo menstrual de animales mediante citologias. En 1920 inici6 las
citologias en humanos y fue su esposa su primer sujeto de experimentacién; en
1927 el doctor Aurel Babes (1886-1962) present6 ante la Sociedad de Ginecologia

de Bucarest su trabajo sobre el diagnostico de cancer del cuello uterino mediante
frotis, el cual publicd en 1928.24



A pesar del poco impacto que hasta entonces tuvieron los trabajos de George
Papanicolaou, en 1940, publicé la identificacion de células cancerosas del cérvix
uterino y del endometrio en citologias vaginales con sospecha de cancer.”

El primer programa de tamizaje poblacional de cancer cervicouterino se realizé en

paises de medianos y altos recursos, y fue lanzado entre 1960 y 1980. Esto
permitié una reduccion del 50 al 80 % en la mortalidad por cancer cervicouterino.?*

Justificacion del proyecto

El cancer cérvico uterino ocupa e' ~~~undo lugar de muerte por cancer en la mujer
mexicana en el grupo etario coummprendido entre los 25 a 64 anos y esta
considerado como un problema de salud publica.'®

Por este motivo es importante realizar la prevencion y diagnéstico inicial de las
lesiones tempranas precursoras del cancer por medio de la interpretacion de la
citologia cervical debido a que es el método de tamizaje de eleccidén para la
deteccién oportuna a nivel mundial, con lo cual paises de primer mundo han

disminuido la incidencia y mortalidad de cancer cérvico uterino con programas de
cobertura y calidad establecidos. 18

En nuestro pais existen todavia diferencias en la atencion médica de este
problema, pero se ha mejorado en los ultimos afios, ya que se pone mayor énfasis
en llevar a cabo acciones especificas y programas para el diagnostico temprano y
la referencia oportuna en el primer nivel de atencién, contribuyendo a mejorar la
vida de quienes padecen esta patologia.’®

En este proyecto se pretende identificar la incidencia en este centro de salud, para
asi poder ver la importancia que le da la poblacién a esta patologia y el
aprovechamiento en la destinacidén de recursos para este tipo de programas. Asi

mismo comparar la incidencia local, nacional y mundial.'®



Planteamiento del problema

El cancer cervicouterino (CaCu), es un problema de salud publica, que pese a ser
un modelo de prevencion del cancer, es la segunda causa de cancer mas comun
en Meéxico y la tercera causa de muerte en todo el mundo. Constituye el 9%
(529,800) del total de nuevos casos de cancer y el 8% (275,100) del total de
muertes de mujeres por cancer en el 2008. Desafortunadamente afecta a mujeres
con desventaja econ6mica, social y cultural y, por ende, es mucho mas comun en
paises en vias de desarrollo donde ocurre el 85%. En contraste en paises

desarrollados ocurre tinicamente el 3.6% de nuevos casos.0

América Latina es una de las regiones del mundo con mas alta incidencia de esta
enfermedad. El relativo fracaso de casi todos los paises latinoamericanos para
prevenir y controlar el cancer cervicouterino contrasta con la disminucion de la
incidencia y mortalidad por dicha enfermedad en paises como Estados Unidos o
Canad4, luego de la introduccién de programas de prevencion basados en el
tamizaje con la citologia cervical o test de Papanicolaou. En América Latina, los
programas de tamizaje, cuando existen, se han implementado de manera
fragmentada, con bajo nivel de organizacién, sin controles de calidad, y no han
podido cumplir sus metas y objetivos.?3

¢ Es eficaz la estrategia de la secretaria de salud en la deteccion temprana de

lesiones precursoras de cancer cervicouterino?

Sin duda es una respuesta que los estudios prospectivos tendran que responder,
lo cierto es que México aun es un pais tercermundistay los programas sociales en
este caso para la prevencidén de cancer cervicouterino no estan al alcance de toda

la poblacién que se podria beneficiar del mismo .20

Lo que nos compete en la presente investigacién es saber ;cuél es laincidencia
de lesiones precursoras de cancer cervicouterino en la poblacién del centro de
salud TIl santa Ma Nativitas? Que tal vez nos senalen algun foco rojo que
podamos mejorar en pro de la salud femenina, probablemente contrastemos con



otras series, debido a que desde que se implemento el tamizaje a nivel nacional
no se han implementado las estadisticas como debiera ser pertinente.®

Cancer cervicouterino

Capa de
células en
diferenciacion

Capade
células
basales

Modelo de ciclo viral del virus del papiloma humano

1. Infeccién activa. La infeccién activa del HPV involucra la expresion
regulada de proteinas virales en las células que contienen los genomas
virales integrados y que migran a través de la superficie epitelial. El
establecimiento de la amplificacion del genoma viral (azul claro) y la expresién
de L1 (amarillo) facilita el ensamblaje y la liberacion del virién de la superficie
epitelial. En las capas superiores del epitelio, las células entran al ciclo
celular, dirigidas por las proteinas E6 y E7. Las células del epitelio basal
infectadas por el virus mantienen el genoma viral en forma episomal con un
numero de copias muy bajo y con muy baja expresion del virus. La
persistencia, por largo tiempo, requiere del mantenimiento del genoma viral en
un estado de “células madres” epiteliales (ilustrado en la capa basal). Los
linfocitos T en reposo (café) y las células de Langerhans (naranja) se
encuentran en las capas inferiores del epitelio y la dermis.*

2. Regresién inmune. Esta fase involucra la presentacidn de antigenos virales
al sistema inmune, (probablemente via células de Langerhans) y la
subsecuente acumulacion de linfocitos T CD4+ y CD8+ (células circulares
azules) dentro y alrededor de la lesién. Durante la regresién, se acumulan
linfocitos T activados dentro y debajo de la lesion.*

3. Latencia. La eliminacion del virus involucra la supresiéon de la expresiéon de
genes virales cuando los linfocitos infiltran, e involucra cambios en el patron
de citocinas y en las vias de senalizacion en el sitio de la regresion. La
proliferacion de las células basales que contienen al virus continda, en
ausencia de la expresion normal de genes virales, y parece subyacer a la



eliminacién de la lesién. Los cambios en la expresion de los genes virales en
las células basales en replicacién pueden explicar el bajo descenso en el
numero de copias del genoma viral en el sitio de la infeccién previa.
Actualmente se piensa que el genoma del HPV puede persistir largo tiempo
en “células madres” de lento ciclaje o en células parecidas a las “células
madres” 4

4. Reactivacién de latencia. Este modelo puede explicar los cambios del
numero de copias virales que se piensa acompanan ala inmunosupresion. La
presencia de linfocitos T circulantes en el epitelio previene una expresién de
genesvirales extensay mantiene los genomas virales en la capa basal en un
estado latente. Cambios en el estado inmune de la paciente podrian permitir
aumentar el nimero de copias, y la posible reaparicion de papilomas o
lesiones del cérvix visibles.*

Patogénesis cervical

La mayoria de los casos de cancer cervical se desarrolla en la zona de
transformacion, donde el epitelio columnar del endocervix se une al epitelio
estratificado del exocervix.*

La infeccidén de este tejido con HPV de alto riesgo induce verrugas planas
cervicales, que normalmente son asintomaticas y regresan espontaneamente
de manera frecuente. 8

No obstante, una fraccion de estas infecciones genera incremento en la
poblacién de células displasicas (conocidas como NIC), que pueden culminar
en carcinoma in situ. El carcinoma cervical in situ puede ser facilmente tratado
de manera local, pero las lesiones que no son tratadas pueden progresar a
cancerinvasor para el cual el tratamiento es limitado. La enfermedad invasora
ocurre en una minoria de las mujeres infectadas por HPV-AR; el tiempo entre
la infeccion inicial y la aparicion del cancer es tipicamente 10 afios. 8

_ Liberacion de viriones
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Los papilomavirus humanos ingresan a las células basales a través de microabrasiones en el epitelio cervical. Posterior a la infec-
cion, los genes tempranos E1-E7 son expresados y ocurre la replicacion del genoma viral. En las capas superiores del epitelio, el
genoma viral eleva su tasa de replicacion, y los genes tardios L1, L2 asi como E4 y E5, son expresados. L1 y L2 encapsulan el DNA
viral, con lo cual, los viriones pueden iniciar una nueva infeccion.

Figura 2 El ciclo viral en el epitelio estratificado.



La integracion de genoma viral al genoma celular es un evento que
interrumpe la expresion de los genes E1y E2, previene la replicacion de DNA
viral y estimula el crecimiento celular. 8

Aunque la proteina E2 es un factor de transcripcién esencial, también puede
funcionar como represor del principal promotor viral. En consecuencia, la
pérdida de la funcién de E2 —debido a la integracion del DNA viral— induce
una liberacion del promotor a partir del cual se expresan las proteinas E6 y
E7, principales estimulos oncogénicos codificados por HPV .68

En ausencia de la integraciéon del genoma viral, la expresién de E6 y E7
puede incrementarse por otros mecanismos como, por ejemplo, mutaciones
en los sitios de unién aE2.68

La proteina E5 es considerada otro oncogén codificado por los HPV-AR, que
se expresa en algunos de los casos de CaCu22,23. La comparacién
filogenética de los genes E5 de varios HPV genitales revelé una correlacién
entre la secuencia de E5 y el potencial carcinogénico de éste, lo cual sugiere
que la proteina E5 pudierajugar un papel en la carcinogénesis.?

La progresién ordenada de la historia natural de las lesiones de cérvix puede
ser mimetizada en células transfectadas con el DNA de los HPV-AR.?

Los queratinocitos primarios provenientes de cérvix poseen un numero
limitado de divisiones en cultivo y pueden ser inmortalizados eficientemente
por la co-expresion de E6y E7 de los HPVAR.®

Adicionalmente, las proteinas E6 estimulan la expresién de la subunidad
catalitica de la telomerasa, una DNA polimerasa dependiente de RNA que
mantiene los exiremos cromosomales en las células somaticas
proliferantes28. La capacidad de las proteinas E6 y E7 de interferir con las
funciones de p53 y pRb respectivamente, y de influir con la actividad de la
telomerasa representan las bases de la inmortalizacién celular, pues estas
mismas vias se encuentran alteradas en los procesos de inmortalizacién
celularindependiente aHPV .6

Las proteinas E6 y E7 también son capaces de interactuar y modular las
actividades de otras proteinas celulares, con lo cual contribuyen al efecto
carcinogénico.6.9.14

Notablemente, las proteinas E6 de los HPV-AR se unen a ciertas proteinas
que poseen dominios PDZ, incluidas las que supuestamente poseen actividad
de supresion tumoral .t

Los genes E6 y E7 de los HPV-BR no poseen actividad inmortalizante y
muestran una capacidad débil de interaccidén con los blancos celulares, lo cual
demuestra que los efectos in vitro reflejan el potencial oncogénico observado
en los pacientes.®

A pesar de que las células pueden ser inmortalizadas por secuencias del
HPV, estas células no son tumorigénicas en principio.®

Sin embargo, el pasaje continuo de dichas células resulta en la adquisicion
de capacidad transformante debido a la inestabilidad genética derivada de la
accion permanente de los oncogenes virales al eliminar varios puntos de
control celularen la célula.!#

Ello permite su replicacién continua a pesar del dafo al material genético, lo
que resulta en la acumulacién de mutaciones por la interferencia de las



proteinas virales con la maquinaria de reparacion del DNA y, como
consecuencia de estos efectos, la inestabilidad genémica y anormalidades
cromosomicas son un “hallmark” en los canceres inducidos por HPV. Por lo
tanto, algunas de las alteraciones genéticas pueden llevar a la activacion de
oncogenes celulares, inactivar genes supresores e interrumpir otros
mecanismos de control con la final consecuencia de la adquisicién del
fenotipo tumorigénico en células infectadas con HPV .6

Eventos similares parecen tener lugar en células de lesiones que estan en
proceso de progresion en mujeres infectadas persistentemente con HPV-AR.
La infeccién persistente por el HPV-AR es un factor fundamental en el
establecimiento del CaCu; sin embargo, existen otros factores de riesgo que
elevan la posibilidad de desarrollarlo (fig. 3).6:2
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Normalmente, las infecciones por HPV son aclaradas por el organismo y s6lo una pequena fraccion evoluciona hacia lesiones de alto
grado (NIC 2/NIC 3) debido a la persistencia de la infeccion. La acumulaciéon de danos al DNA permite la adquisicion del fenotipo

maligno con la consecuencia final de desarrollo del CaCu, el cual resulta afectado por diversos factores de riesgo.

Figura 3 Esquema representativo del establecimiento del cancer cervical.

Entre los determinantes de progresion estan la ausencia de programas de
screening y la poca accesibilidad a los recursos diagnésticos; aunque otros
factores, como el genotipo viral, la persistencia de la infeccién, probablemente
la carga viral, la integracioén del DNA viral en el genoma celular y periodos de
inmunosupresion en el organismo contribuyen a la aparicion de la
enfermedad. La predisposicion genética representa 27% del efecto de los
factores subyacentes para el desarrollo del tumor. La herencia afecta la
susceptibilidad a la infeccién por HPV, la capacidad para resolverla y el
tiempo de desarrollo de la enfermedad.®

El cancer cervical evoluciona a partir de lesiones premalignas no invasivas,
referidas como NICs o lesiones intraepiteliales escamosas (LIEs) (fig. 4). 14



El proceso carcinogénico inicia con Lla infeccidn de la célula basal por virus de papiloma humano (HPY). Este inicia la expresidn de
las encoproteinas E6 y ET y activa una proliferacidn celular desmedida (MIC 1). Durante la progresion del cancer, el patrdn de expre-
sian de genes virales cambia. Una vez establecida la infeccidn por HPY Llas células inician el proceso carcinogénico, el establecimien
to de MIC 2 v 3 y la restriccion de la produccidn de wviriones infecciosos a areas cada vez menores del epitelio {representadas en
naranja). Finalmente la integracidn del genoma viral al genoma celular conlleva la sobrexpresion de E6 v E7 (v pérdida de las
proteinas E1 y EX). La adquisicidn del fenotipo maligno implica la expresidn de productos adicionales al tumor, tales como meta-
loproteasas que permiten la invasion de tejidos adyacentes. Adiciomalmente, la degradacin de proteinas con dominios PDZ por E&
contribuye al establecimiento de la enfermedad y los episomas virales usualmente se pierden.

Figura 4 Evolucion de las lesiones intraepiteliales cervicales hacia cancer y su relacidn con productos del HPW.

Histologicamente, las alteraciones precancerosas se graduan de la siguiente
forma: 14

* NIC I: displasialeve

* NIC IlI: displasia moderada

* NIC lll: displasia grave y carcinomain situ

En las extensiones citoldgicas, las lesiones precancerosas se separan soloen dos
.14
grupos:

* Lesion intraepitelial escamosa de bajo grado (LIEBG): corresponden a NIC 10
condilomas planos
* Lesion intraepitelial escamosa de alto grado (LIEAG): corresponden NIC Il o |lI

Manifestaciones clinicas
El cancer de cuello uterino precoz suele ser asintomatico, lo que subraya la
importancia de la deteccion. Los sintomas mas comunes en la presentacion son: 16
eSangrado vaginal irregular o abundante.
esangrado postcoital

Algunas mujeres presentan un flujo vaginal que puede ser acuoso, mucoide o
purulento y maloliente. Este es un hallazgo inespecifico y puede confundirse con

vaginitis o cervicitis.??

La enfermedad avanzada puede presentarse con dolor pélvico o lumbar, que
puede irradiarse a lo largo del lado posterior de las extremidades inferiores. Los
sintomas intestinales o urinarios, como las quejas relacionadas con la presion, la
hematuria, la hematoquecia o el pasaje vaginal de la orina o las heces, son poco
frecuentes y sugieren enfermedad avanzada.®



En mujeres asintomaticas, el cancer cervical se puede descubrir como resultado
de la deteccion del cancer cervical o de manera incidental, si se descubre una
lesion visible en el examen pélvico.™®

Métodos de deteccion oportuna del cancer cervicouterino

Indicaciones de la citologia cervicovaginal

La neoplasia cervical se desarrolla en respuesta a una infeccion por HPV de alto
riesgo (oncogénico). Este origina cambios en el epitelio de la zona de
transformacién, lo cual da lugar a una metaplasia escamosa que reemplaza al
epitelio columnar (esta zona estd muy activa durante la adolescencia y la edad
adultatemprana). °

Actualmente, la evidencia propone que el tamizaje debe iniciarse a los 21 afios de
edad. Sin embargo, contrastan dos hechos notables, en las pacientes
adolescentes sexualmente activas o adultas jévenes la tasa de infeccién por HPV
es alta (mas de 80%) con grados variables de displasia, pero el carcinoma es muy
raro, se presentaen 0.1% antes de los 21 afos. 15

El objetivo no es detectar cancer, sino lesiones precursoras. En nuestro pais, se
desconocen datos estadisticos confiables y actuales de la prevalencia de infeccién
por HPV en mujeres menores de 21 anos, asi como del porcentaje de las que
progresan a cancer. La Unicainformacion que tenemos acercade la incidencia de
cancer cervicouterino en México segun GLOBOCAN 2008 es de 28 por 100 000
mujeres de 25 aflosy mas.'®

En consecuencia, consideramos relevante implementar un programa organizado,

constituido por personal de salud comprometido y experimentado en el
conocimiento de la prevencién, deteccion, y seguimiento del CaCu. Las
estrategias basicas para lograr la deteccion oportuna de CaCu incluyen cobertura
de la poblacién blanco, adecuado intervalo de la aplicacion del tamizaje,
capacitacién, recapacitacion y certificacion de cada uno de los procesos, control
de calidad interno y externo, estandarizacién de criterios morfoldgicos e
implementacion del sistema Bethesda 2001 para el reporte de la citologia a nivel
nacional y la correlacién cito-colpo-histopatolégica (tabla 1).22

La Sociedad Americana contra el Cancer recomienda que el tamizaje se
interrumpa a la edad de 70 afios en mujeres sin factores de riesgo y después de
tres citologias consecutivas negativas. Pero si existen factores de riesgo, deben
evaluarse para reiniciar el tamizaje. En pacientes con histerectomia por indicacidén
benignay sin historia clinica de lesidn cervical de alto grado, se puede suspender.
Si la histerectomia fue por presencia de NIC grado 2/3 o con historia clinica
negativa para lesion intraepitelial que no se puede corroborar, en el programa
debe continuar.?4



Consideraciones especiales

Las adolescentes o0 pacientes menores de 21 afios pueden tener
inmunodeficiencia por otras causas, tales como VIH, trasplante de 6rganos, uso de
esteroides, etc. En ellas, la citologia cervical debera hacerse a los 6 y 12 meses
del inicio del diagnostico; posteriormente se realizara anualmente, de acuerdo con
la particularidad de cada caso. Existen otros métodos de diagnéstico de lesiones
precursoras y CaCu validados internacionalmente; sin embargo, en México no
todos ellos se realizan de manera rutinaria debido a su alto costo. Los mas
utilizados son Captura de Hibridos 2 (Qiagen), PRC en Tiempo real (Aptima), PCR
(Roche) y PCR (Cervista). Las caracteristicas y ventajas de cada método se
comparan en la tabla 2.2

Recomendaciones

* Se debe considerar que cuando la infeccion por HPV es persistente, existe
mayor riesgo de que las lesiones progresen a cancer. (Recomendacion 1,
Evidencia A)2224

» El tamizaje cervical efectivo es el resultado de un programa organizado, alta
cobertura de la poblacion, repeticion del tamizaje, capacitacion y el control de la
calidad del personal en todas las disciplinas, asi como la eficacia del tratamiento
de las anomalias detectadas. (Recomendacion 1, Evidencia A).22

» La estrategia para la 6ptima deteccién debe identificar lesiones precursoras de
cancer cervicouterino e identificar el factor viral oncogénico precursor de
malignidad para evitar el sobre tratamiento de infecciones transitorias de lesiones
benignas de bajo grado y virus no oncogénicos que no evolucionan a cancer.
(Recomendacion 1, Evidencia A).22

» Si la histerectomia fue por presencia de NIC grado 2/3 o con historia clinica
negativa para lesién intraepitelial que no se puede corroborar, en el programa
debe continuar14. (Recomendacién 1, Evidencia A).1522.24

* En pacientes adolescentes o menores de 21 afos (que pueden tener
inmunodeficiencia por otras causas, tales como VIH, trasplante de 6rganos, uso de
esteroides, etc.), la citologia cervical debera hacerse a los 6 y 12 meses del inicio
del diagndstico; posteriormente se realizarda anualmente, de acuerdo con la
particularidad de cada caso. (Recomendacion 1, Evidencia A).1522



Tabla 1 Recomendaciones de tamizaje

Poblacion Método Variables comentarios
Inicio: Pruebade HPV nodebe
a. Alos21lafiosde utilizarse parael

edad tamizaje o ladeteccién
b. Alos3afosdel de ASC-US
iniciodela Solo citologia

actividad sexual,
independientement
e de laedad

Delos21alos25afiosde

solo citologia

Citologia con ASC-US, LIEBG o mayor, realizar prueba

Pruebade HPV nodebe

edad (toma de HPVy colposcopia utilizarse parael
adecuada), HPV-positivo con citologia negativa: tamizaje en este grupo
cada 2 afios Opcion 1:12 moseguimiento con prueba conjunta de pacientes.
Opcidn 2: deteccidn de genotipos de HPV 16 0 HPV
16/18
*si HPV 16 o HPV 16/18 positivo: referirse a
colposcopia.
* si HPV 16 o HPV 16/18 negativo: seguimiento a los 12
meses con prueba conjunta
Delos26 alos70 afios de HPVy HPV negativo concitologia con ASC-US, enviar a Lapruebade HPV pors
edad citologia colposcopia, si esta es negativa control citolégicoalos | solanoes
(prueba 12 meses, si la citologia es negativa, control cada 3 recomendable
conjunta) afios. Si se detecta LIEAG proceder segun la norma.

Si se detecta AGC en mujeres de 35 afios 0 mayores se
recomienda evaluaciones, cervical, endocervical y si
estdindicado, evaluacién endometrial

Tabla adaptada de Cuzick J, Bergeron C, von Knebel Doeberitz M, et al. New technologies and procedures for cervical cancer screening.
Vaccine 2012;Suppl 5:F107-116.

Tabla 2 Métodos diagndsticos de cancer cervicouterino

Prueba Tipo de muestra Uso Sensibilidad Especificidad Lesidn asociada
papanicolaou Raspados vaginales Deteccidénde 50-84% 91.25% Lesion cervical
anormalidades
Colposcopia Revisidn directay Detecciénde 95% 63.75% NIC-cain situ
biopsia lesiones visibles
Virapap/viraType DNA-HPV Deteccidnde 7 HR- 79% 79% CIN 3-Cainvasor
HPV
PCR-restriction DNA-HPV Deteccidny 99.5% 97.5% Cervical cancer
genotipicacion
Hybrid capture Il DNA-HPV Detecciénde 13 93.3-98.7% 44.9-85.4% NIC2/3+
(HC2) HR-HPVY5LR-HPV
Cervista (genotipo DNA-HPV Detecciénde 12 90-100% 47% NIC2/3+
16/18) HR-HPVY 1LR-HPV
TIPOS16Y 18
INNO-LiPA DNA-HPV Detecciénde 14 98.4% 79.4% HSIL
HPV
Linear DNA-HPV Detecciénde 25 10-100 COPIES/PCR Prevalencia de HPV
array/genotipifacion HR-HPVY 11LR- infections multiples
HPV
AMPLICOR HPV test HPV DNA Detecciénde 13 95.2% 96.7% NIC2/3
HR-HPV
COBAS 4800 HPV DNA-HPV Detecciénde 12 97.5% 84.5% NIC 2+
HR-HPV tipos
16/18
Abbott tiempo real HPV DNA Detecciénde 12 94.7-95% 31.5-87.2% NIC2/NIC3+
HR-HPV
genotipificados
Gene prob APTIMA RNA-HPV E6/E7 14 HR-HPV 97.5% 90.2% NIC2/3+
PreTect HPV RNA-HPV E6/E7 5HR-HPV 71.4% 95.2% NIC2/3+

Tabla adaptada de Cuzick J, Bergeron C, von Knebel Doeberitz M, et al. Newtechnologies and procedures for cervical cancer screening.
Vaccine 2012 ;Suppl 5:F107-116.




Deteccién oportunay diagnéstico

La Secretaria de Salud en México en 2005 present6 la Modificacién a la Norma
Oficial Mexicana NOM-014- SSA2-1994, para la prevencion, deteccion,
diagnéstico, tratamiento, control y vigilancia epidemiolégica del cancer
cervicouterino, aceptada y publicada en el Diario Oficial de la Federacion en
2007.1°

En esta modificacion se definen algunos conceptos importantes como son:

Lesiédn escamosa intraepitelial de bajo grado (LEIBG): Incluye los cambios
celulares asociados al efecto citopatico de la infeccion por virus del papiloma
humano (conocida como atipia coilocitica), restringida generalmente a las capas
superficiales. Seincluye en estas lesiones a la displasia leve/NIC. 24

Lesidn escamosa intraepitelial de alto grado (LEIAG): Cambios celulares que
abarcan dos tercios 0 mas del espesor del epitelio escamoso. Corresponden a
este tipo de lesiones las identificadas como displasia moderada, grave y cancer in
situ/NIC 2-3. 24

Céancer in situ: De acuerdo con la definicion de la OMS, es una lesién en la que
todo el epitelio o la mayor parte de €l muestra el aspecto celular de carcinoma. No
hay invasion del estroma subyacente.?*

Cancer microinvasor: Invasion del estroma cervical con una medida maxima de
profundidad de 5 mm y una extension horizontal maxima de 7 mm. 24

Cancer invasor: Cualquiera de las etapas de carcinoma invasivo, desde aquellos
diagnosticados sb6lo por microscopio, hasta las lesiones de gran magnitud con
invasion al estroma, extension a todo el 6rgano, dérganos adyacentes y
propagacién a érganos distantes. Estipulando que la prevencion primaria y
secundaria se llevard a cabo por medio de la vacunacién y de la citologia cervical,
respectivamente, éstas seran gratuitas en las unidades médicas de las
instituciones publicas del Sistema Nacional de Salud. El diagnostico presuntivo de
cancer cervicouterino se puede establecer por examen clinico, citologia de cuello
o colposcopia.?*

El diagndstico definitivo se establece Unicamente con el examen histopatoldgico
por medio de biopsia dirigida o pieza quirargica. De acuerdo con esta norma, el
CaCu se clasificara de acuerdo con el cuadro |.24



Cuadro I. Cancer cervicouterino

Displasias
e Displasia de cuello uterino
Excluye: Carcinoma in situ del cuello del Utero
Displasia cervical leve.
Neoplasia intraepitelial cervical (NIC), grado I.
Displasia cervical moderada
Neoplasia intraepitelial cervical (NIC), grado II.
Displasia cervical severa, no clasificada en otra parte
Displasia cervical severaSAl
Excluye: Neoplasia Intraepitelial Cervical (NIC), grado Il con o sin mencién de displasia severa
Displasia delcuello del utero, no especificada.
Carcinoma in situ del cuello uterino
e Carcinoma in situ del cuello uterino
Incluye: Neoplasia intraepitelial cervical (NIC), grado Ill con o sin mencién de displasia severa.
Excluye: displasia severadel cuellosal.
Melanoma in situ del cuello.
Carcinoma in situ delendocervix
Carcinoma in situ del exocervix
Carcinoma in situ de otras partes especificadas del cuello del Utero
Tumor maligno del cuello del Utero
e  Tumor maligno del cuello del utero
Tumor maligno de endocervix
Lesion de sitios contiguos del cuello del utero
Tumor maligno Tumor maligno sin otra especificacion.

Cuadro adaptado de Hirschowitz L, Nucci M, Zaino RJ. Problematic issues in the staging of endometrial,
cervical and vulval carcinomas. Histopathology 2013;62(1):176-202.

Cuadro Il. Resultados de citologia de acuerdo con el sistemade clasificacién Bethesda.

Calidad de la muestra

Adecuada
1. Presencia de células de lazona de transformacion.
2. Ausencia de células de la zona de transformacion.
3.  50-75% de hemorragia, inflamacion, necrosis y/o artificios.
Inadecuada
1. Por artificios, inflamacion, hemorragia y/o necrosis de mas del 70% del extendido.
2. Informacion clinica insuficiente.
3. Laminillas rotas o mal identificadas, otros.
Interpretacion / resultados
Negativo para lesion intraepitelial y/o maligno
1. Organismos:
a. Trichomonas vaginalis
b.  Microorganismos micoticos, morfolégicamente compatibles con Candida sp.
c. Cambio de flora sugestivo de vaginosisbacteriana
d. Microorganismos morfologiacamente con actinomices sp.
e. Cambios celulares compatibles con infeccién de virus del herpes simple.
2. Cambios celulares reactivos:
a. Inflamacion (incluye reparacion atipica)
b. Radioterapia
c. Dispositivo intrauterino
d. Células glandulares post- histerectomia




e. Atrofia
Anormalidades en epitelio plano/escamoso
1. Anormalidades en el epitelio plano (ASC)
1.1 Celulasescamosas atipicas de significado indeterminado ASC-US
1.2 Celulas escamosas atipicas, no se puede descartarlesién
2. Lesidn intraepitelial de bajo grado (VPH, displasia leve, NIC1).
3. Lesidn intraepitelial de alto grado (displasia moderada, displasia severa, carcinoma in situ, NIC2, NIC3).
4. Carcinoma epidermoide
Anormalidades en epitelio glandular
1. Células glandulares endocervicales atipicas (AGC).
2. Células glandulares endometriales atipicas
3. Células glandulares atipicas
4. Adenocarcinoma in situ
5. Adenocarcinoma
Otros

1. Presencia de células endometriales (no atipicas) en mujeres de 40 afios o mayores.

Cuadro adaptado de Hirschowitz L, Nucci M, Zaino RJ. Problematic issues in the staging of endometrial,
cervical and vulval carcinomas. Histopathology 2013;62(1):176-202.

La prevencién primaria establece premisas de educaciéon en salud para reducir
conductas sexuales de alto riesgo e incluye el uso del conddn, promocién de
relaciones sexuales monogamicas y el uso de las vacunas profilacticas contra los
VPH'’s asociados mas frecuentemente al cancer cervicouterino.”

El uso, aplicacion, dosis, indicaciones y periodicidad seran establecidos de
acuerdo con la NOM-36-SSA2-2002. Los métodos de tamizaje para la deteccién
oportuna de cancer del cuello uterino son: Citologia Cervical y Visualizacién
Directa con Acido Acético (sélo cuando no se cuente con infraestructura para
realizar la citologia cervical). Las pruebas biomoleculares como Captura de
Hibridos y RPC (Reaccion de la Polimerasa en Cadena), pueden ser utilizadas
como complemento de la citologia. El resultado citolégico se reporta de acuerdo
con el Sistema de Clasificacion Bethesda, como se indica en el cuadro II. 1!

De acuerdo con la norma, las especificaciones establecidas para la realizacion de
pruebas de tamizaje de deteccién oportuna son:

» Se realizara en todas las mujeres entre 25 a 64 anos, en especial en aquellas
con los factores de riesgo mencionados, asi como a quien lo solicite
independientemente de su edad.522

» Se debe localizar a las mujeres con muestra citolégica inadecuada para el
diagnoéstico en un lapso no mayor a cuatro semanas. 1522

* En mujeres con dos citologias anuales consecutivas con resultado negativo a
lesion intraepitelial o cancer, se debe realizar la deteccion cada tres afos. 1922

* Cuando el resultado citolégico reporte lesion intraepitelial o cancer se debe
informar a las pacientes que el resultado no es concluyente y que se requiere de




un diagndéstico confirmatorio. Para ello se enviaran a una clinica de colposcopia.
Cuando sean dadas de alta, se continuara con el manejo establecido. 1522

Los métodos de diagndstico confirmatorios indicados por la Secretaria de Salud se
encuentran resumidos en el cuadro Ill. 1522

Cuadro Ill, Métodos de Diagndstico confirmatorios

Método diagndstico

Indicaciones principales

Colposcopia

Citologia positiva para LEIBG (infeccion por VPH, displasia leve o NIC 1). LEIAG (displasiamoderaday grave o NIC2y 3 o
céancer). En caso positivo a LEIBG o LEIAG se realizard biopsia dirigida

Biopsia dirigida

Citologia con LEIBG, colposcopia satisfactoria y existe evidencia de lesién.

Citologia reportada como LEIAG, la colposcopia es satisfactoria, con evidencia de lesion.

Si la biopsia dirigida es reportada como LEIBG se podra dar tratamiento conservador: criocirugia, electrocirugia o laserterapia o
se podra mantener a la paciente envigilancia con colpospia y estudio citoldgico cada seis meses, durante 24 meses.

Citologia concéncerinvasor, la colposcopia sea satisfactoriay se encuentre otro tipo de lesion.

Biopsia positiva a LEIAG, se debe realizar tratamiento conservador (electrocirugia o laserterapia) dependiendodelcaso. Y en
mujeres posmenopausicas, en caso necesario, tratamiento quirurgico (histerectomia extrafascial).

Biopsia dirigida concancermicroinvasor o invasor, el manejo de la pacie nte se hara por un Centro Oncoldgico.

Cepilladoendocervical

Citologia con LEIBGY colposcopia no satisfactoria.

Biopsia negativay lesidn evidente, Citologia con LEIAG y la colposcopia no satisfactoria. Si el cepillado endocervical reporta
LEIBG se tratard ala paciente con métodos conservadores escisionales y revalorar conresultado histopatolégico.
Resultado positivo para LEIAG. Se realizara conizacién (cilindro o cono diagnostico) y revaloracién.

Positivo para cancer microinvasor o invasor. Estas pacientes deben ser manejadas en un Centro Oncoldgico.

Excisidn con lazo eléctrico
(LEEP)

Si la evaluacidén colposcopica no es satisfactoria o concluyente, es necesaria una biopsia por conizacion cervical que se real izara
mediante excisién con lazo eléctrico laser o con bisturi frio.

Cuadro adaptado de Hirschowitz L, Nucci M, Zaino RJ. Problematic issues in the staging of endometrial, cervicaland vulval
carcinomas. Histopathology 2013;62(1):176-202.

Vacunas para proteger de la infeccion por virus de papiloma humano

Los tipos de HPV 16 y 18 son responsables de alrededor de 70% de los casos de
cancer cervical invasor, asi como de una alta proporcién de cancer anogenitaly un
menor porcentaje de neoplasias en cuello y cabezal8. Recientemente, en México
y muchos paises latinoamericanos, se introdujeron programas universales de
inmunizacion con alguna de las dos vacunas disponibles para la profilaxis de las
infecciones por VPH (Tabla Ill):11.12.15

* Vacuna bivalente, con dos proteinas antigénicas no infecciosas, para HPV 16y
18 11,1215

* Vacuna tetravalente, con cuatro proteinas antigénicas para HPV 16, 18,6y 11.

Las dos ultimas para la prevencion de verrugas genitales y/o papilomatosis
respiratoria recurrente. 11,1215

Canada en primera instancia y México posteriormente han propuesto que el
empleo de un esquema extendido de vacunacion inicial (con dos dosis, 0y 2
meses 0 0 y 6 meses) y una tercera dosis a los 60 meses, en nifias de 9-11 anos,
puede ofrecer:

a) mejoras en la respuesta inmune a mediano y largo plazo, ademas de la maxima
proteccion alrededor del periodo de inicio de relaciones sexuales, y



b) ventajas en su administracién, ya que es mas sencilla la organizacién de estos
esquemas en el marco de las escuelasy, en consecuencia, una mejor oportunidad
de equidad, al poder obtener mayor cobertura y adherencia a esquemas
completos en poblacion cautiva antes de abandonarla escuela.

En este contexto, el Consejo Nacional de Vacunacién en México comisioné al
Instituto Nacional de Salud Publica para realizar una evaluacién cuidadosa de un
esquema de vacunacién ampliado: 0, 6 y 60 meses mediante el desarrollo de un
ensayo clinico aleatorizado de inmunogenicidad. '-12 Los resultados apuntan a la
posibilidad de no ofrecer la tercera dosis si los niveles de inmunogenicidad a los
60 meses asi lo permiten.

En México en 2012, se adopté un esquema universal extendido de vacunaciéon
contra el HPV que se enfoco en las nifias con edades entre 10y 11 afios con un
programa de vacunacion de 0-6-60 meses.'® El objetivo fue lograr el maximo nivel
de proteccion justo antes de comenzar la actividad sexual, con la hipotesis de que
la demora en la administracién de la tercera dosis puede permitir que aumente el
nivel de anticuerpos. Mientras tanto, el Sistema Nacional de Vacunacién en
México (en sesidén del 28 de abril de 2014) aprobd el esquema de 2 dosis de
vacunacion (0-6 meses) en nifas de 11 afos de edad.’®2! Este hecho permitira
reducir los costos asociados con la vacunacidon, aumentar la accesibilidad y en el
futuro se puede incrementar la cobertura de vacunacién contra el HPV en otros
grupos de edad. Este esquema de dos dosis en proceso de aprobacidén en mas de
52 paises solo serd implementado en nifias entre 9 y 14 afnos. Mujeres de 15 afnos
en adelante, recibirdn un esquema de 3 dosis.'® Las evaluaciones de distintos
esquemas de vacunacion y distintas estrategias de aplicacion conjunta con otras
vacunas en adolescentes podrian sustentar la reduccidén de los esquemas a dos o
a una dosis, lo que facilita la introduccién de la vacunacion universal contra la
infeccion por HPV en paises de la region.23

Tabla lll. Principales resultados de proteccion a eventos primarios de estudios de fase Il de vacunas contra VPH

Tetravalente Bivalente Cometarios

EficaciaNIC 2+ Probada Probada Proteccién95%-100%

(VPH 16/18)

EficaciaNIC 3+ Probada Probada Proteccién cercana al 100%.

(VPH 16/18) Estimacidn de la prevencion
del céncer cervical del 70%.

Eficacia NIVulvar/Nlvaginal Probada Comunicado Proteccién95%-100%

(VPH 16/18)

Eficacia verrugas genitales Probada Tiposviralesnoincluidosenla | Sugerenciade proteccién de

femeninas (VPH 6/11) vacuna grupo en varones delamisma
poblacidn tras vacunacién
femenina masiva (>70% hasta
26 afios) en Australia.

Eficacia verrugas genitales Probada Tiposvirales no incluidosenla

masculinas (VPH 6/11) vacuna

tabla adaptada de Hirschowitz L, Nucci M, Zaino RJ. Problematic issues in the staging of endometrial,
cervical and vulval carcinomas. Histopathology 2013;62(1):176-202.




Recomendaciones de vacunacion para proteger de la infeccion por HPV
(Recomendacioén 1, Evidencia A)

Las siguientes conclusiones y recomendaciones vigentes fueron tomadas del
Strategic Advisory Group of Experts (SAGE) acerca de inmunizaciones de la OMS
(emitida el 23 de mayo de 2014) y de la Sociedad Americana de Cancer. Debe
considerarse que estas todas responden a la necesidad de establecer politicas
publicas, y no necesariamente son aplicables en las decisiones sobre casos
individuales, en donde pueden utilizarse criterios mas amplios:®

* Debido a la magnitud del cancer cervical y otras enfermedades relacionadas con
la infeccidn con HPV, se recomienda que la vacunacién se incluya en los
programas nacionales de inmunizacion, ya que la prevencion del cancer cervical
constituye un problema de salud publica prioritario.?!

* La introduccién de las vacunas debe ser factible, sustentable y tener un
financiamiento asegurado para alcanzar la mas alta cobertura posible, porlo que
debe considerarse la relacion costo-efectividad de las estrategias. 1°

* Deben utilizarse estrategias que sean compatibles con la infraestructura de
abasto y la capacidad de lared fria.'®

» La vacunacién debe introducirse como parte de las estrategias coordinadas de
prevencion del CaCu y otras enfermedades relacionadas con infeccion por HPV.
Estas incluyen la educacién para reducir conductas que incrementan el riesgo de
infectarse, la deteccidn y tratamiento del cancer cervical, asi como el diagnéstico y
tratamiento de las lesiones precursoras. 123

* Las recomendaciones para el escrutinio del cancer cervical deben seguirsiendo
las mismas en las mujeres vacunadas. 1523

» La vacunacién es mas eficaz en las mujeres que no han estado expuestas al
HPV, por lo que se sugiere que el grupo blanco primario sean las nifas y
adolescentes entre los 9y 13 afos de edad. Las decisiones finales deben basarse
en los datos de edad de inicio de las relaciones sexuales y la factibilidad de
brindarla vacuna en escuelas, servicios de saludy comunidad. 1523

* Es recomendable la vacunacién de adolescentes de mayor edad como segundo
grupo prioritario para vacunacién siempre que sea factible econémicamente,
sustentable y costo-efectivo, ademas de no ser causa de una menor inversion de
recursos para vacunar al primer grupo prioritario. 1523



Recomendaciones del esquema extendido de vacunacion para proteger de la
infeccion por HPV en los meses 0,6 y 6, adoptado en México en abril de 2014
(Recomendacion 1, Evidencia B)

» La vacunacién como politica de salud publica debe promoverse en nifias entre 9
y 13 afos, antes del inicio de su vida sexual.>”

* Dos dosis con un intervalo al menos de 6 meses para nifias hasta <14 afos. Si
por alguna razon, el intervalo de la primera y segunda dosis es <5 meses, una
tercera dosis debe administrarse al menos 6 meses después a la primera dosis. >/

+ Se recomiendan tres dosis (0, 1-2, 6 meses) para 215 afos, individuos
inmunocomprometidos y aquellos con HIV. 57

* El esquema de dos dosis es recomendado para vacunas bivalente y tetravalente.
57

» Este esquema incrementara la cobertura de prevencion primaria en la cohorte de
ninas vacunadas.

* El esquema de 2 dosis a los 0, 6 meses no se recomienda en adolescentes 215
anos. %7

* La vacunacion debe integrarse al fortalecimiento de las acciones de prevenciony

control de CaCu mediante de la deteccidn y el tratamiento oportunos y de calidad.
5

* Se debe incorporar un sistema de vigilancia epidemiolégica mediante un
laboratorio central, que cuantifique niveles de anticuerpos contra HPV 16y 18 en
la poblacién intervenida, y permita ademas evaluar la respuesta inmune con dos
dosis y estimar el posible efecto de proteccion. 57

* Los ahorros generados deberan fortalecer la deteccion secundaria del CaCu.”



Metas

1.

Realizar 40 citologias mensuales en el periodo de enero a junio en mujeres
de 25 a 65 anos con lafinalidad de contribuiren lareduccion de incidencia
y mortalidad por cancer cervicouterino a través de la prevencion, control y
manejo oportuno, con la participacién de la comunidad para contribuir en el

mejoramiento de sus condiciones de vida.

Contribuir para fortalecer los servicios de saludy acciones para aumentarla

captacion y cobertura del tamizaje en poblacién blanco: 25 — 64 aros.

Contribuir en el proyecto de contar en la Unidad de Salud TIl de Nativitas
con un Mobdulo especializado y dedicado a la Deteccién temprana de
lesiones precursoras de cancer cervicouterino, con toma de citologia
cervical, PCR para VPH, asi como hacer promocién de la salud y
vacunacion profilactica con vacuna bivalente o tetravalente a la poblacion
diana, también contar con la valoracién de médicos especialistas que
puedan dar tratamiento y seguimiento en caso de ser necesario

Xl.- Resultados y conclusiones

RESULTADOS

El total de la poblacién evaluada fueron 270 pacientes de 25 a 64 anos las cuales

se realizaron toma de citologia cervical entre el periodo de enero a junio de 2019

en el centro de salud Tll santa maria Nativitas de las cuales provenian 184 de la

ciudad de México que eran el 68.15% de las totales, en menor medida se situaban

pacientes provenientes del estado de México (6.6%) y puebla (5.9%).



80.00% 68.15%
70.00%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%

20.00%

10.00% 1.11%
— - | -

0.00%

& & F
& S & ® N
&

ENTIDAD FEDERATIVA DE NACIMIENTO DE MUJERES
ESTUDIADAS

6.67% 4.07% 5.93% 3.70%

2.96% 0.74% 0.37% 0.74% >79% 037% 0.74% 0.37% 0.37%

— — — | — — J— —
S 4 S o) S o
$QV\/ \?g?“ V(qu < & \0?’*\ 6\0 \;’)(J
N Cz\ QQ’Q\ V(Y“ $?’ \(;2 \v
N NG
o
I\

Fuente : Libreta de citologias de centro de salud Tll Santa Maria Nativitas 2019

ENTIDAD DE NACIMIENTO

DE MUJERES ESTUDIADAS

CDMX
MICHOACAN
EDO MEX
OAXACA
PUEBLA
HIDALGO
GUERRERO
MORELOS
TLAXCALA
CHIAPAS
VERACRUZ
ZACATECAS
GUANAJUATO
SAN LUIS POTOSI

JALISCO
TOTAL

184
3
18
11
16
10

10

SN= = N

FRECUENCIA

En menor medida se encuentran el
resto de los estados de donde eran
originarias nuestras pacientes, como
se muestra en la tabla de la
izquierda. Siendo los estados de
Tlaxcala, Jalisco, San Luis Potosi y
Zacatecas los que menor frecuencia
aparecieron.

Fuente_:Libretade citologias de centro
de salud Tll Santa Maria Nativitas 2019



Como ya se habia mencionado antesla RANGOS DE EDADES DE

., : MUJERES ESTUDIADAS FRECUENCIA
poblacién estudiada se encontraba

25-29 ANOS 68

entre los 25 y los 64 afios de edad de 30-34 ANOS 36
o 35-39 ANOS 33

los cuales los dividimos en rangos de 40-44 ANOS 23
edades de 5 afios cada uno para tener 45-49 ANOS %
' B 50-54 ANOS 27
unamejor comprension. 55-59 ANOS 25
60-64 ANOS 26

Fuente_:Libretade citologias de
centrode salud Tll Santa Maria Nativitas 2019

RANGOS DE EDADES DE MUJERES ESTUDIADAS
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Fuente_:Libretade citologias de centro de salud Tll Santa Maria Nativitas 2019

Dentro de los diversos rangos de edad propuestos encontramos que en las
pacientes que mas se realizaron pruebas de tamizaje para cancer cervicouterino
de manera oportuna fueron las mas jévenes con un total de 27.04% en el rango de

25 a 29 anos. En contraste con esto el rango de edad que se realizaron menos



detecciones fueron las mujeres comprendidas entre los 40 a 44 afnos con un total

de 8.52%.

A su vez se identifico que del total de mujeres que acudian a realizarse la prueba

citologica, la inmensa mayoria lo hacia por primera vez con un 99%. Esto

demuestra que existe una mejor aceptacion por parte de la poblacion del centro de

salud ya que recibieron una adecuada informacién repartida por el personal de

este primer nivel y aceptaron la invitacion alarealizacién de la deteccion oportuna

para cancer cervicouterino.

REVISION OPORTUNA DE CACU EN
MUJERES ESTUDIADAS

1%

® PRIMERA VEZ = SUBSECUENTES

REVISION OPORTUNA
DE CACU EN MUJERES  FRECUENCIA

ESTUDIADAS

PRIMERAVEZ 266
SUBSECUENTES 4
TOTAL 270

Fuente_:Libretade citologias de centro de salud Tl Santa Maria Nativitas 2019

De las 270 pacientes preguntamos factores de riesgo para desarrollar esta

patologia cervical los cuales fueron el inicio de la vida sexual activa y el nimero de

parejas sexuales.

Para valorar el inicio de vida sexual
se toma como punto de corte la edad
de los 20 anos, pues, aunque el
rango de inicio de vida sexual
abarcaba desde los 15 hasta
25 anos, el factor de riesgo toma en
cuenta a las que iniciaron antes de
los 20 afos.

INICIO DE VIDA SEXUAL
ACTIVADE MUJERES FRECUENCIA
ESTUDIADAS

<20 ANOS 130
>20 ANOS 140

Fuente_:Libretade citologias de centrode salud Tl
Santa Maria Nativitas 2019



Teniendo en cuenta estos datos se obtiene que la media de inicio de la vida sexual
esde 19.77 afos

INICIO DE VIDA SEXUAL ACTIVA EN MUJERES ESTUDIADAS

= <20 ANOS = >20 ANOS

Fuente_:Libretade citologias de centro de salud Tll Santa Maria Nativitas 2019

Como se puede apreciar en la grafica el 48.1% del total de la poblacién estudiada

presentaba este factor de riesgo.

El siguiente factor de riesgo evaluado fue el numero de parejas sexuales, lo
ordenamos de acuerdo a rangos, como se muestra en la siguiente tabla, donde se
puede observar que el 61.1 % de nuestra poblacién ha tenido entre 2-4 parejas
sexuales

RANGO DE NUMERO DE

PAREJAS SEXUALES DE FRECUENCIA
MUJERES ESTUDIADAS

1 PAREJA 43
2-4 PAREJAS 165
5-7 PAREJAS 56

8 0 MAS PAREJAS 6



RANGO DE NUMERO DE PAREJAS SEXUALES DE MUJERES
ESTUDIADAS

8 O MAS PAREJIAS l 2.22%

0.00% 10.00% 20.00% 30.00% 40.00% 50.00% 60.00% 70.00%

Fuente_:Libretade citologias de centro de salud TIl Santa Maria Nativitas 2019

Entre los resultados que se pueden obtener de la evaluacién por citologia son los
diferentes microorganismos que pueden infectar el area genital, de entre ellos el
mas peligroso es el virus del papiloma humano por ser un predisponente para el
desarrollo de cancer cervicouterino, el cual no aparecio en las pruebas de PCR
que se realizaron a las citologias, solo una paciente subsecuente tenia el
antecedente de haber tenido VPH, pero en el nuevo control el resultado fue
negativo.
INFECCIONES VAGINALES AL

MOMENTO DE LA TOMA DE LA FRECUENCIA
CITOLOGIA CERVICAL

NEGATIVO 241
CANDIDA 6
GARDNERELLA 17
TRICHOMONAS 3
ACTINOMYCES 3
VPH 0

TOTAL 270



En los demas resultados evaluados se puede observar que en la mayoria no se
presentaron infecciones con un total de 241 pacientes (89.26%); la infeccidén que
mas se encontré con frecuencia fue la vaginosis bacteriana, producida por
gardnerella vaginalis con un total de 17 pacientes (6.30%) la cual suele
confundirse con candidiasis y por lo mismo se encuentra subdiagnosticada; en
segundo lugar se encuentra el hongo candida albicans con un total de 6 pacientes
(2.22%).

En menor medida se encontré una bacteria del tipo gran positivo, la cual es
actinomyces israelli que se identifica con frecuencia asociado a dispositivo
intrauterino, pudiendo causar Enfermedad pélvica inflamatoria. Esta infeccion es
poco comun al igual como se demuestra en los resultados de este estudio con un
1.1% del total de nuestra poblacién evaluada.

Finalmente expresado en el 1.1% tenemos al parasito trichomonas vaginalis, que
es unainfeccion comun transmitida por via sexual.

INFECCIONES VAGINALES ALMOMENTO DE LATOMA DE LA
CITOLOGIA CERVICAL
100.00%
00 005% 89.26%
80.00%
70.00%
60.00%
50.00%
40.00%
30.00%

20.00%

10.00% 6.30%
’ 2.22% 1 1.11% 1.11% 0.00%
NEGATIVO CANDIDA  GARDNERELLA TRICHOMONAS  ACTINOMYCES VPH

Fuente_:Libretade citologias de centro de salud TIl Santa Maria Nativitas 2019



Para valorar nuestro objetivo general se
recabaron los resultados del tamizaje
para lesiones intraepiteliales
precursoras para cancer cérvico uterino

de los cuales se reporté que de las 270

RESULTADO DE TAMIZAJE DE

LESIONES INTRAEPITELIALES
PRECURSORAS DE CACU FRECUENCIA
NEGATIVO 217
ASCUS 7
LEIBG 39
LEIAG 7
TOTAL 270

pacientes evaluadas 217 fueron negativas a lesiones intraepiteliales obteniendo un

80.3%; esto nos indica que las 53 pacientes restantes pertenecientes al 19.7%

fueron positivas a lesiones intraepiteliales precursoras de cancer cervicouterino,

por lo tanto, fueron referidas a unaclinica de colposcopia.

RESULTADO DE TAMIZAJE DE LESIONES INTRAEPITELIALES
PRECURSORAS DE CACU

2.59%

~

= NEGATIVO = ASCUS

LEIBG LEIAG

Fuente_:Libretade citologias de centro de salud TIl Santa Maria Nativitas 2019

De las 53 pacientes positivas 7 fueron clasificadas con ASCUS dando un 13.2% al

igual que lesiones escamosas intraepiteliales de alto grado (LEIAG) con el mismo

porcentaje. Del total de pacientes la mayoria se encontro clasificada con lesiones

escamosas intraepiteliales de bajo grado (LEIBG) con un total de 39 pacientes

dandoun 73.5%.



LESIONES

PRECURSORAS DE LESIONES PRECURSORAS DE CACU
CACU EN MUJERES FRECUENCIA

A ADAS EN MUJERES ESTUDIADAS
ASCUS 7

LEIBG 39

LEIAG 7

TOTAL 53

Fuente_:Libretade citologias de
centrode salud Tll Santa Maria
Nativitas 2019

= ASCUS = LEIBG = LEIAG

Fuente : Libreta de citologias de centro de salud TIl Santa Maria Nativitas 2019
Los resultados nos indican que en el periodo de enero a junio de 2019 existe una

tasa de incidencia de lesiones intraepiteliales precursoras de céncer cérvico
uterino de 19.6 por cada 100 citologias realizadas.

De las 53 pacientes positivas a lesion intraepitelial se encontré que el rango de
edad en el que mas se registraron estas lesiones abarcaba de los 25 a los 29
anos.

RANGO DE EDADES RANGO DE EDADES DE PACIENTES

DI PACIATES EO CON CITOLOGIA POSITIVA PARA
CITOLOGIA

POSITIVA  PARA FRECUENCIA LESION INTRAEPITELIAL
LESION 60-64 ANOS,
3.77%

INTRAEPITELIAL 55-59 ANOS,

25-29 ANOS 18 13.21%

30-34 ANOS 9

35-39 ANOS 5

40-44 ANOS 4 50-54 ANOS,

45-49 ANOS 3 943%
5
7
2

25-29 ANOS,
33.96%

50-54 ANOS
55-59 ANOS
60-64 ANOS
TOTAL 53

Fuente_: Libreta de citologias de centro
de salud Tll Santa Maria Nativitas 2019

45-49 ANOS,
5.66%

35-39 ANOS, 30-34 ANOS,
9.43% 16.98%

Fuente_: Libreta de citologias de centro de salud TIl Santa Maria Nativitas



Conclusiones

En la presente investigacién se confirmé la asociacion de promiscuidad referido
por el numero de parejas sexuales mas de 2 como lo define la OMS e inicio de
relaciones sexuales a temprana edad con infecciones vaginales, infecciones de
transmision sexual y lesiones precursoras de cancer. También se encontrd la
presencia de actinomices israeli que se ha vinculado al uso de dispositivos

intrauterinos y causante de la enfermedad inflamatoria pélvica.

Los resultados de este estudio demostraron que la tasa de incidencia de lesiones
precursoras de cancer aparece en 2 de cada 10 citologias realizadas, aunque no
son un dato definitivo en la aparicidon de cancer, se deben tener en cuenta para dar
un seguimiento de forma temprana por colposcopia. Es cierto que desconocemos
que porcentaje de estas lesiones se diagnostican como malignidad y debido a eso
se abre la posibilidad de continuar con un nuevo trabajo a partir de este punto.
Basado en estos puntos se ratificala importancia de una atencién oportuna.

En los ultimos anos la tendencia a darle importancia a las enfermedades de mayor
morbimortalidad en la mujer se ha visto reflejada en mas participacion en los
diversos programas de tamizaje principalmente por mujeres jovenes menores de
40 anos las cuales desde la educacién basica han tenido acceso a informacion
acerca del ejercicio de su sexualidad y salud sexual, también desde el 2012 las
ninas de quinto de primaria hasta los 14 afnos tienen acceso a la vacuna contra el
VPH, que se espera se extienda el rango de edad y en un futuro también a la
poblacion masculina con la finalidad de reducir la mortalidad por Cancer
cervicouterino.

El diagnéstico definitivo de CaCu es histopatologico. Los diferentes métodos de
tamizaje mejoran cada dia para detectar tempranamente y manejar oportuna y
adecuadamente a las pacientes con esta enfermedad. La prevencion por medio de
vacunas como la bivalente en la secretaria de salud y tetravalente en IMSS e
ISSSTE y consejeria para disminuir los factores de riesgo en la poblacion deberan
tener un impacto sobre la morbimortalidad de esta enfermedad.



XIll.- Recomendaciones y consideraciones finales

La investigacion realizada en el centro de salud denota la importancia que tienen
estos programas para prevencion, ya que se demostré la incidencia lesiones
precursoras de CaCu, sin embargo, esto da lugara una posible continuacién de la
investigacion en el siguiente nivel de atencién, como lo son las clinicas de
colposcopia, para poder saber qué porcentaje de estas lesiones premalignas
terminaran en cancer cérvico uterino.

Nuestra estancia en este centro de salud durante el servicio social fue
aprovechada al maximo, gracias a la colaboracién de todo el personal que
fungieron como la base para desempefar nuestro papel en el primer nivel de
atencién y con ello participar en los programas de prevencion de diversas
patologias que aquejan a nuestro sistema de salud.
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XV.- Anexos

Determinantes de salud a fortalecer



A pesar de existir un programa de prevencién de cancer cervicouterino hay poca

difusién del tamizaje para CaCu por lo cual aun hay casos diagnosticados en un
estadio avanzado.
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