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NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL 

A) HISTORIA: 

Durante las Últimas décadas ha evolucionado el concepto de la 

~leaplasia lntraepi telial Cervical~ 1NIC) Se trata de une se-

rie de canbias pre invasores que tienen su origen en el epi te

lia escamoso de la zona de transfarmaci6n. 

En 1910, Rubin observó por primera vez cambios malignas intr!!_ 

epiteliales cerca del carcinoma invasor de células escamosas 

del cervix; en su descripción de " 3 carcinomas incipientes -

del cuello", Aunque hubo diferentes interpretaciones a tal -

suceso, estudias retrospectivas pronto indicaran que, el car

cinoma In Si tu (CIS) preced!a en algunas años al carcinoma -

invasor del cuello. 

Coma el CIS ea asintomática, los primeras informes se basaran 

en hallazgos ocasionales de muestras de biopsia cervical o en 

piezas de histerectom1a¡ hasta que Hinselman en 1925 deecri-

biá el colposcopio, aparata que, en su apini6n, permi t1a el -

cl1nico observar el cáncer en etapa incipiente, a sea, en fO!, 

ma de una pequeña Úlcera o leai6n exof1 tics pequeña, no visi

ble a simple vista ( 1). 

En 1929, Schiller contribuyó en forma importante al diagn6et.!, 

ca temprano de estas lesiones, con bese en la captación e na 

del yodo por las células epiteliales, creando la "Prueba de -

Schiller can aplicación el Vade". 

En 1943, Papanic:alaou introdujo el estudia ci tol6gica para d.!!, 

tectar la existencia de C!S o de atipiaa celulares semejantes, 

pera no la suficientemente graves para basar el diagnóstico -

de carcinoma. Loe hietopetólogce llamaron a estas atiples, -

"displseias". Reagen fue el que introdujo el término de die-

plasia en 1953, y lo clasificó en tres grupos: Lr.ve, Maderada 
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V severa (2), 

Richart, en 1969 sugirió una nueva nominación para las dis-

plasiss, d.e manera que fueoen agrupadas en una sala entidad 

llamada Neoplasia Intraepi telial Cervical (NIC), con la que 

se evi tar1a el tener dos grupos de padecimientos ( dir.pla-

sias y CIS), (3), 

La clasificaci6n de Richart para la NIC coloca a las displa

sisa muy leve y leve como NIC I, a la displasia moderada co

mo NIC II, y a la displaaia severa y el carcinoma in situ Cf!. 

ma NIC III. O, 4), 

8) CONCEPTO ACTUAL DE LA NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL: 

Coma se mencionó anteriormente, los precursores del cáncer -

cervical forman un evento continuo, sin subdivisiones identl, 

ficables, en el cual, un estudio de la enfermedad se funde -

imperceptiblemente can el siguiente. (!), 

C) TEORIA DE LA CARCINOGENESIS CERVICAL 

El concepta de continuidad biológica de la NIC está fundsme.!:!. 

teda principalmente en los estudios que Richart ha efectuado, 

y que incluyen el examen de células en cultiva de tejidos, -

microscopia electrónica,cinematograf1a retardada, radioauto

graf1as, metabolismo celular, bioqu!mica celular, tiempo de 

recantiio con timidina tri tiada, patronea de diatribución del 

DNA, exámenes cramosómicos, seguimiento a largo plaza de pa

cientes individuales y modelas matemáticos de estudios de -

detección en la población ( 1,4), 

El sitio de predilección para la aparic16n de la NIC ea la -

unión escamocoiumnar· (UEC), y su patrón de crecimiento ea -

compatible con la ausencia de un factor difusible (chalane -
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epid!ormico), el cual E'S una glucoprotelna con peso molecular 

de 40, 000, hidrosoluble, inhibidor de la mi tesis y tejido e_!!. 

pec1fico (1, 3, 4). 

Se ha sugerido que la tendencia natural de los tejidos con -

actividad mi tótica es hacia la proliferación, y que ea la -

presencia de un inhibidor mi tótico lo que regula ls división 

célular y le maduración funcional. En ausencia del inhibi-

dor se incrementa el ~orcentaje de divisiones mitéticas, de

clina la maduración CE lular y el tamaño de la población cel.!:J. 

lar inmadura se increr.1enta, a menea que los mecanismos de r! 

troalimentación negatlvos nuevamente los regulen (Fig. I). 

El factor difuaible er1 el epitelio cervical· (chalone) regu

la la mitosis y la diferenciación celular. Cuando existe NIC, 

las células no respom:en al chalone o son incapaces de prod.!:J. 

cir esta substancia. E.l crecimiento de la masa celular neo-

plásica es determinad~ abruptamente en la UEC original debido 

a la producción de chalone por las células escamosas norma-

les. Sin erroargo, la lesión, progresa con facilidad en la UEC 

fisiológica, ya que las células del epitelio columnar del -

endocérvix no producen el chalone especifico de las células 

escamosas, consecuentemente, la lesión se extiende hacia el 

canal endocervical ( Fig 2H 1, 4). 

Cuando una célula recibe un "estimulo" carc!nogén!co, posee 

resistencia a los mecanismos naturales de control celulares -

normales, particularmrnte al factor difuaible, y su progenie 

poseerá una resistencia similar o una relativa no-reactividad. 

El destino de las células transformadas depende del balance -

entre la capacidad del chalone normal para vencer a las nue-

vaa células reaiatentE•s a no-reactivas y su'r..otencial de ere-

cimiento. 

En el inicio del crecimiento es posible que loa mecanismos de 
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centro~ normales puedan vencer la falla de repuesta presente 

en éstas células neoplásicas, forzando su maduración celular 

o conduciéndolas a la exfoliación. Con las divisiones celu-

lares se incrementa el tamaño de la clona neoplásica, y cada 

vez será más dif1cil su control normal y las células superf.!. 

cialea de la nueva clona no producirán cantidades normales -

de chalone y/o no responderán, resultando un proceso circu-

lar. Aa1a, al aumentar el tamaño de la lesión, disminuirá la 

posibilidad de su erradicación por loa mecanismos de control 

norma lea. (I). 

D) CLASIFICACION DE LA NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL 

Las lesiones llamadas "precanceroaaa" del cérvix uterino se 

han reconocido por más de 50 años, y han sido intensamente -

investigadas en loa Últimos 25 aíloa o más. El término de -

Carcinoma In Situ ( CIS) fue aplicado a aquellas lesiones que 

moa traban un mayor grado de trastorno epitelial: aparenteme.!J_ 

te fue primero sugerido por Sctlottlander y Kermauner en 1912, 

pero fue más claramente definido por Brodera de Rocheater -
(2). 

El término de Displasia fue sugerido primeramente por Papani

colaou como un sinónimo para anormalidades menores del cérvix 

en el año de 1949, ain embargo, no ganó difuaió11, hasta que -

en 1953 Reagan lo usó como un sinónimo de hiperplasia at1pica 

del cérvix; y aunque hubo controversias, el término de displ_!! 

sia recibió la aprobación de la Academia Internacional de Ci

tolog1a en 1961: (Z, 5), cuando el Comité de Terminolog1a en -

Viena publicó lo siguiente. 

1) "Sálamente se clasificarán como Cáncer In Situ (ClS) -

aquellos casos en los cuales, en ausencia de invasión, no OC.!:!. 

rra diferenciación en todo el espesor del epitelio superfi- -

cial". 



2) "Todas las otras trastornos de diferenciaci6n en el -

revestimiento del epitelio escamosa, las glándulas, a la cu

bierta de la superficie, serán clasificados cama displasia". 

La nueva terminolog1a de NIC fue propuesta por Richart y 

Barrón en 1969, que inicialmente fue de cuatro grados, las -

cuales correspondieron n la displaaia leve, maderada, severa 

y cJrcinoma in aitu. Pm.teriarmente se modificó ésto dejando 

únir:amente tres grados, ya que la displasia severa y el CIS 

se i.:onjuntaron en la NH; III (2, 3, 4). 

Tamllién se ha utilizadu otra término llamado "Diacariaaia" -

que denota li teralmento anormalidades del núcleo, pera se -

uaa en ci tolog!a del muterial cervical para describir a las 

células con características cancerosas en el núcleo, y na a 

la hiperplasia a la int'lamacién. 

El grado de discariaaia se evalúa de acuerdo can el tamaña -

del núcleo anormal, en relación can la cantidad de citoplasma 

• ~rcparcián núcleo-citoplasma), can la inmadurez del misma -

y can las caracter1sticss nucleares del cáncer. Las células 

discarióticas que se han clasificado en m!nimas, maderadas a 

graves, provienen de epitelio con NIC, NIC II a NIC III - -

. ( er,uivalente a displasia leve, maderada a severa/CIS en otra 

terminolag!a histológica). 

Además existe otra terminalagla citolégica que se basa en la 

diferenciación citaplásmica de las células discariéticas, 

de ecuerda con esta la discariasia también puede describirse 

coma¡ "discariasia de células auperficialea"' 1diacsriasia -

mlnima, diaplaaia leve a NIC I), parque el citoplasma ya está 

maduré, cama ocurrir la En la célula normal escamosa superfi

cial a pesar del núcleo anormal. La discariosia de células -

intermedias• !diEcariaais moderada, displasia maderada a NIC 

II), en la cual el citoplasma es menos maduro y el núcleo di_! 

cariótic:a ocupa casa la mitad de la célula. La discariasis de 
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células parabasales · (diflcariosis grave, displaaia severa -

r:rs o NIC III), en la cual la célula es redonda u oval y el 

núcleo anormal está rodeado solo por una franja angosta de 

citoplasma espeso C6), 

La subclasificación del NIC en grados se correlaciona cito

lÓgicamente con el análisis cuidadoso de las preparaciones, 

y como se seílala en párrafos anteriores, la clasificación -

de Richart está teniendo cada vez más aceptación¡ y la coo

rrelación con la clasificación tradicional coloca a la dis

plasia leve en NIC I, a la moderada en NIC II, y a la seve

ra y el CIS combinados en NIC III. 

El NIG I incluye frotis en los cuales las células at1picas 

son derivadas principalmente de las capas intermedias y su

perficiales, pero más del 10% de las células anormales son 

del tipo basal. En el NIC Il, del 10 al 20% de las células 

at1picas son de tipo basal; y en el NIC III, el 30% o más -

de las células at1picas son basales· 11, 3, 4 ) (Fig. III). 

Con el concepto ccntinuo del me los precursores son una en 

fermedad única, la cual no puede reproducirse en subdiviaiE. 

nea, y aunque los grados del l'IIG se dividen arbitratiamente 

ccn fines didácticos y para facilitar su comprensión cl1ni

ca, las únicas divisiones que tienen importantes implicaciE. 

nea cl1nicas son: 1). Normalidad, 2) NIC, 3) Microinvasián, 

y 4) CA invasor, ya que son diferentes su curportarniento -

biológico y sus métodos diagnósticos y terapéuticos (Fig 4). 

E) EVOLUCIDN. 

La NIC es un evento ccntinuo y su progresión es una serie de 

eventos al azar en los cuales no existe memorh1 1 CCJ!llortán

dose cl1nicE111ente como un proceso ccntinuo se observen pe-

cientes individuales o cuando son analizadas estad1etiCEll18J2 

-···-~······ ......... . - .. ~.:.-.~-. -.-
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te grandes poblaciones. El promedio de progresión no es uni

forme, siendo más rápido en loe estadios tard!as que en los 

iniciales. El NIC 1 progresará al siguiente estadio en el -

50 a 60% de los casos en un per!odo de 10 años, mientras que 

el NIC III progresará a CA invasor en el 80-90% de las pa- -

cientes. Considerando el evento CO!llleto, la progresión de -

NIC 1 a CA invasor ocurrirá en el 50% de una población estu

diada en un lapao de 10 años. Sin embargo, ha sido posible -

para cualquier investigador y utilizando cualquier técnica, 

poder predecir cuales pacientes de una población determinada 

permanecerán estáticas o cuales progresarán. Aún con el ccnE. 

cimiento del canportsmiento previo de una lesión es imposi-

ble predecir su cooportamiento futuro ( 1). 

El promedio de progresión se incrementa ccn el mayor grado -

del NIC, y el tiempo aproximado para evolucionar de displa

sis leve a CIS es de 85 mesea, de dieplaaia moderada a CIS -

38 meses, de displasia severa e CIS de 12 meses; y de 44 me

ses pera todas las diaplasias tomadas en caijunto. Por lo -

anterior, la evolución promedio del NIC es de aproximada- -

mente de 10 años antea de cmvertirse en CA invasor. E ato -

explica que el NIC 1 ses una lesión más prevalente que el -

NIC III y con una prevalencia intermedia del NIC II. 

La edad de presentación del NIC ha disminuido, presentándose 

en un 22\11\ de los casos en pacientes entre 15 y 21 años de -

edad. También el promedio de edad para la aparición del CIS 

ha disminuido desde aproximadamente 30 a 28 años de edad, d.!!. 
rente la Última década. 

f) HISTORIA NATURAL: 

La NIC ae encuentra en la zma de transformación (ZT) del -

exocérvix, le cual es el área en le que ocurre la metsplasla 

escamosa y se extiende desde la uni6n escamocolumnar (UEC) -

original (borde entre el epitelio escamoso original y el - -
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epitelio metaplásico), hasta la UEC fisiológica·(borde entre 

el epitelio metaplásico y el epitelio cillndrico normal ) -

(Fig. 5). 

La NIC se inicia en la UEC en el epitelio de la ZT, el cual 

está contiguo al epitelio natural del exocérvix. Los bordes 

de la lesión del NIC son nítidos, redondeadas y bien limita

dos en su unión con el epitelio escanoso; sin embargo, en su 

unión con el epitelio colunnar su borde es irregular y poco 

limitado por la ausencia del chalone epidérmico en el epite

lio columnar. Por el contrario, la presencia de esta sube-

tancia detendrá abruptamente su crecimiento en la UEC origi

nal. Esta observación es importante clínicanente, ya que pu~ 

de ser anticipado que en ausencia de CA Invasor, la lesión -

intraepi telial permanecerá en la ZT y no transgrederá a la -

UEC original para corrprometer el epitelio escanoaa original 

(Fig. 2). 

Una vez establecida, la lesión intraep i telial se extiende -

dentro de la ZT por un reemplazamiento gradual del epitelio 

eacsnoso normal adyacente y dentro del canal endocervical en 

un mecanismo similar, sin ocasionar la transfmmación neopl! 

sic a de las células adyacentes. En el borde de la UEC fiei.Q.' 

lógica, la extensión de la lesión puede comprometer la longl 

tud crnpleta del CE11al endocervicel y aún extenderse en la -

cavidad endometrial ( 1). 

Aunque es válida la teoría de los ca"lJOa celulares mul tifoc.!! 

les en la c srcinogénesie del tracto genital inferior, es in

frecuente la rrultifocalidad en el epitelio del exocérvix, 

siendo la lesión unifocal y en la mayor!a de los caeos de -

origen unicelular; encontrándose en un 95% en un CIJ!llO único 

cmfluente de epitelio neoplásico, La observación del origen 

unicelular del NIC tiene alto significado cl!nico, ya que la 

remoción a la destrucción total de la lesión producirá cura-
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ción. Por lo anterior, las recurrencies de la NIC san excep

cionales en las pacientes que se ha removido canpletamente -

la lesión y le ZT se ha destruido y se ha reemplazado por -

epitelio escamoso de regeneración normal ( 1, 3, 4). 

No sierrpre el grado del NIC se correlaciona con la extensión 

geográfica de la lesión, ya que un NIC I II puede ser un foco 

pequeflo y un NIC I muy extensa. La efectividad del trata- -

miento se correlaciona principalmente ccn la extensión geo-

gráfica, les lesiones pequeñas tienen un mayor porcentaje de 

curación, sin considerar su graduación histológica, mientras 

que las lesiones extensas son más dif1cilee de erradicar, i.!J. 

dependientemente de su graduación histológica. En ausencia 

de CA invasor, la extensión geográfica es el mejor predictor 

de la respuesta terapéutica conservadora adecuada que el - -

diagnóstico hietológico. La determinación de la extensión -

geográfica sin embargo, requiere la evaluación individual -

del cérvix de cada paciente y la instalación de un protocolo 

terapéutico apropiado para el tamaño de la lesión y su dis-

tribución. 

Desde el inicio de la enfermedad existe un gran número de -

anormalidades mitóticas, enc1J1trándose células muy anormales 

ccn cariotipos bizarros. A medida que el tamaf'lo de la lesión 

es más grande se incrementa el porcentaje de mi tasia y las -

CIJlBtituciones genéticas anormales, ccn lo cual aumenta el -

tamaño de la población celular neoplásica en la que puede -

operar la selección natural, lo cual permite que una clona -

(o clonas) de células sean seleccionadas y se desplacen en -

centra de la dirección del flujo celular y penetren en la me!!! 

brena basal, ccnvirtiendo un NIC en un CA invasor, cuyo com

portamiento biológico e implicaciones terapéuticas son com-

pletamente diferentes (I). 

G) EXAMENES DE SELECCION: CITOLOGIA CERVICOVAGINAL: 
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El examen de detección para la NIC se ontiene principalmente 

par el uso amplia del frotis de Papanicolaou. El cociente -

de céncer en pcblacionea sometidas a exámenes de selección -

par la citología cervicavaginal y en las na sometidas, es de 

aproximadsmente de 3: 1 y la mayor parte de las cánceres en -

una población sometida a selección intensa surge en la psrte 

na estudiada de la misma. Si un frotis inicial de Papsnica-

laou resulta negativa, en un porcentaje importante de tsles 

pacientes se obtendrá un frotia positivo en término de 12 m~ 

aes, la cual es debido en parte a la q¡aricián de nuevas le

siones y en parte a un fratia de Papanicalaou falsos negati

vos par defectos en la selección de muestras (1, 7, 8). 

Después de tres fratis negativas cm intervalos de seis me-

sea, disminuyen notablemente las posibilidades de obtener un 

fratia positiva subsiguiente, pudiendo entonces disminuirse 

la frecuencia entre los exámenes, ya que en este momento el 

indice de diagnóstico permanece en una cifra relativamente -

constante de 7 a 11 frotis anormales por 10,000 mujeres eat.\! 

diadas anualmente, con un porcentaje de efectividad que flu.s, 

túa entre el 70 y 97.5%, ccn un promedio de 92% (1). 

La finalidad del frotia de Papanicalaou ea descubrir células 

neoplásicas al identificar el número generalmente grande de 

dieras células en el embalse grande de células normales. La 

frecuencia de error depen!E de lo siguiente: sitio de obten

ción, qué tan bien se tome la muestra, qué tan bien se cmse.!:, 

ve y se prepare, calidad de la interpretación, as! cerno los 

intervalos ccn que se tomen las rroeatraa, o bien, una cartii

nación de estoa factores (1,7, 8). 

La cifra de resultados falsos negativas es mínima cuando la 

muestra incluye material endocervic al. La muestra que brin

da la cifra mínima de los reaul tadoa negativos falsas en las 

lesiones epidermoides del cuello se obtiene al aspirar el -
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cmtenido del cmducta en el orificio externo. La muestra -

Óptima es una conbinación de material obtenido por aspiración 

del arifici: externo del útero y por raspado, preparados en -

dos par.taabjetos a en uno acle. Esta canbinación brinda una 

cifra de resultados falsos negativos de 5 a 10% y tembién m.!l. 

yor grado de posibilidad de predicción (1), 
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PRECURSORES DEL CARCINOMA INVASIVO DEL CERVIX 

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL 

GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3 

NORMAL ISPLASIA DISPLASI ISPLASIA DISPLASI CARCINCW\ 
MUY LEVE LEVE MODERADA SEVERA IN SITU 

CARCINOMA MICRDINVASIVO 

FIG 3) Representación esquemática de las precursores del cáncer cer

vical, Las grades 1, 2 y 3 de NIC corresponden a la tradicional displ~ 

sia leve, maderada y severa/CIS, respectivamente. Están caracterizadas 

par un progresiva incrementa en el número de células malignas indife-

renciadaa y un decrementa en la di ferenciacián celular superficial, -

paralela al incrementa en la severidad del NIC. El esquema también --

ilustra la micra invasión, que aunque se asocia más comúnmente al grada 

3, la lesión también puede desarrollarse directamente de cualquier es

tadio na tratada de NIC, Sin embarga, el riesga de desarrollar micrai.!l 

vasién par las diferentes estadios de NIC, na ea necesariamente prapa.!: 

cianal al que se ilustra en el esquema. 

FERENCZV, A, : NIC. 

PATHDLOGV OF FEMALE GENITAL TRACT. 
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NEOPLASIA INTRAEPITELIAL CERVICAL: CORRELACION CITOHISTOPATOLOGICA 

1) INTRODUCCION: 

Hasta apenas recientemente, se crnsideró que la certeza de le 

citalag1a c:eivicwaginal en el descubrimiento de le presencie 

y la severidad de una lesión ceivical es alta, ya que se men

ciona cifras que van desde el 70 al 90% para las lesiones PI')!. 

malignes¡ y respecta el Carcinoma In Situ y el Carcinana Inv.!!. 

sor (CIS y CA), la frecuencia de la certeza diagnóstica es B.!!! 

plia.mente aceptada cano en más del 95% (1, 8), 

En la que se refiere a la utilidad del estudio histapstolÓgi

co tarrbién hay repartes de que es eficaz en el di~-.1Óstic:a de 

la Neoplasia Intraepitelial Cervical (NIC) en un 1ndice c!el -

95% pera todas las grades histológicas (9). Cuando se establ.!!, 

ce una correlación entre antias estudias, la certeza dlsgnóstl 

ca se incrementa, y si se aúna a estas procedimientos la col

pcscop1a, se alcanza una cifra de crnfiabilidad hasta del 98% 

mientras que si se utilizan individualmente las técnicas se -

logra un índice diagnóstico crnfiable en un 90 a 92% ( 1, 5). 

Es importante para la saistenc ia directa de las paciente a y -

para el control de calidad tanta del hiatopstólogo cano del -

citóloga, que exista una correlación citolÓgica e histológica 

adecuada. Loa frotia positivos en la citclag!a deben verifi

carse centra la biopsia subsecuente; y a la inversa, debe ve

rificarse cualquier el tclag1a previa cuando se reciben biop-

sias de c:arc:inana invasor. 

Las variaciones menores en la obtención de muestras y la ln-

terpretación de las mismas pueden explicar algunas de las di,!!. 

crepsncias que ae presentan en ocasiones, pero hay peligro de 

disparidad grave si ne coinciden el sitie en el que se tomó -

la biopsia y el sitio en que se hizo el raspado para citalo-

gfa. Cuenda sobrevienen dichas discrepancias suelen examina.!: 
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se los bloquee de parafina a niveles múltiples pare excluir -

una lesión residual. Más aún, es necesario recordar que el -

frotie es menos confiable pera el descubrimiento de un carci

noma invasor que para el de anomaHan intraepitelieles (10), 

El presente estudió se efectuó con el objeto de ver la corrg 

leción existente entre la citología y el estudio hietopatol,É. 

gico en el H.G.O. No. 3 del C.M.R. , y ser comparado con re

portes previos para conocer en nuestro media el grada de cori 

fiabilidad para el diagnóstica de la Neoplasia Intraepitelial 

Cervical (NIC). 

2) MATERIAL Y METODOS: 

El estudio se efectuó en el H.G.O. No, 3 del Centro Médico -
11 la Raza" del Instituto Mexicano del Seguro Social, revisan

do los informes de las diagnósticos citolÓgicos e histopeto

lÓgicas existentes en el archivo del Departamento de Patol.9. 

gía de dicha Unidad, en el período de tiempo comprendida del 

1a, de enero de 1984 al 30 de Junio de 1986. 

Se efectuó una lista par separada de ambos estudias de las -

pacientes con diagnóstica de Neoplasia Intraepitelial Cervi

cal (NIC), La cantidad total de estudias quirúrgicas (inde

pendientemente de que fueran muestrea de biopsias, conos a 

piezas de hieterectamía) fue de 633, mientras que el total -

de citologías ccn el diagnóstica mencionada fue de 513. Po.!!. 

teriormente, se efectuó una búsqueda basada en embae listas 

para conocer la cantidad total de pi tologíae que tenían est.!!, 

dio hietopatalógico, habiendo obtenido 202 pacientes a les -

cuales se lee efectuaron ambos estudios. 

~ .. ' 
Para el estudio se utilizó la clasificeción de Neoplasia In

traepitelial Cervical (NIC) propuesta por Richert en 1969, -

es decir, la Displasia Leve correspondió al NIC I, la Diepl]! 

aia Moderada al NIC II y la Dieplasia Severa y el Carcinoma 
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In Situ (CIS) al NIC III; tanta para las citologías cama para 

las estudias quirúrgicas. 

Cuando en alguna de las das estudias se encontró un reparte -

que señalaba una terminalog!a con una a más grados de la Neo

plasia, se hizo un ajuste en ella. Par ejempla, cuando un -

fratis a un estudio histopatolÓgicn describ!an como diagnós

tico "Displasis Leve a maderada", a bier., cuando ocasianalme.!2 

te hubo algún estudia que reportaba las tres estadios de la -

enfermedad (disp lasia, leve, maderatla y severs/CIS), se tomó 

el grada más alta de anormalidad para el trabajo. 

Tarrbién ocasionalmente, cuando se re portaban células displás.!, 

cas pera sin definir una graduación, se clasificó arbitraria

mente cama "leve", siguiendo el cri terico de otros autores (?). 

Se determinó la cantidad total de lus ee. tudias de acuerdo a -

la graduación de NIC señalada anteriormente, y finalmente se -

hizo el discernimiento entre la correlación citohistopatolÓgi

ca existente entre éstas, vil siendo en forma exacta, o bien, -

con mayar o menor grado de alteración. 

3) RESULTADOS: 

De las 513 ci taloglaa obtenidas en la recopilación de datas, · 

se eliminaron de primera instancia 311 ce ellas, va que Única .. 

mente 202 de lea pacientes ten!an aniloa estudios (histopatolo· 

g!a y citología), pues cana se señaló an.teriarmente, la final!. 

dad del estudio es establecer la correlación el tohiatopataló¡,.!, 

ca (cuadra I). 

A limi!ar el estudio a estos 202 casas citalógicos, se enccr-

tró que 30 de ellos ( 14 .80%) corre~µandil:!ron a NIG I ¡ 55 - -

(27.30%) a NIC II; v 117 57.90%) a me III. Al hacer la sepa

ración del NIC !II en displasia severa y CIS, encontramos que 
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56 estudios (27. 70%) correspondieron a la prill'era y 61 (30.20%) 

a la segunda (cuadro 2). 

De loa 202 estudios histopatológicos encontramos qu• 28 r1e - -

ellos (13.86%) correspondieron a NIC !; 20 (9.90%) a NIC II; y 

154> V6.24%) a NIC III. Al subdividir este Último encontramos :

que 45 (22.28%) correspondieron a displasia severa y 109 (53.96% 

a crs (cuadro 3) • 

Para establecer la correlación citohistopstológica, se compara

ron las ci tolog!as en cada uno de sus grados con los estudios -

histopatolágicos en sus tres grados a la vez. As! tenemos, que 

tomando sólamente los 30 casos de NIC I clisplaeia leve) detec

tados en citología, encontramos que solo en 10 de el.los (33.33%) 

hubo una correlación exacta, ya que también en el estudio hist.e. 

patológico se encontró displasia leve. En 2 citologías· (6.67%) 

diaplasia moderada (NIC II); y l~ quP es notable es que en 18 -

casca (60%) se encontró la presencia de un NIC III, siendo de -

ellos 9 con displasia severa (30%), y 9 con CIS (30). (cuadro -

No. 4). 

De las 55 citologí~s detectadas como NIC II (displasia moderada) 

sólo en 15 de ellas (27 .27%) hubo igual correlsción con la his

topatolog!a, mientras que en 10 ( 18.18%) se demostré un menor -

grado de correlación (NIC I), y como en el caso anterior, en e.!!_ 

ta ocasión el estudio quirúrgico mostró un grado de lesión más 

severo en la mayoría de los casos, ea decir, en 30 (54 .55%) el 

diagnóatico fue de NIC III correspondiendo 11 (20.00%) a displ.!!_ 

aia severa y 19 (34.55%) a CIS (cuadro 5). 

Al revisar los 117 casos de ci tolog!a con NIC III se encontró -

que 56 de ellos (47.86%) correspondieron a displesia severa y -

los 61 restantes· (52.14%) a CIS (cuadro 6). De los 56 casos de 

displasia severa, al examinar el estudio histopatológico, en 8 

casos (14.29%) se encontró un NIC I; en 3 (5.36%) un NIC II; y 
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en 45 (80.3,5%) un Nit: III, correspondiendo éstos últimos, .19 -

(39. 92%) a displasia severa y 26 (46.43%) a t:IS (cuadro 7). 

De los 61 casos de t:IS, en el estudio histopatológico no se en 

centraron lesiones de NIC I ni de Nit: II, habiendo correlación 

en el 100% de los casos, ya que los 61 también fueron de NIC 

III, correspondiendo 6- (9.él4%) a displasia severa y 55 (90.16% 

a CIS, lo que demuestra que en los grados más avanzados de Nlt: 

la correlación citohistcpatológica es más exacta (cuadro 8). 

t:uando se tomaron en conjunto los 117 casca de Nlt: III (es de

cir , sin discriminar entre diaplasia severa y t:IS) y se efec

tué la correlación con hiatopatologla, encontramos que Única

mente en 8 de ellos· ( 6. 84%) se encontró un Nit: I ¡ en 3 (2. 56%) 

un Nlt: II, y en la gran maycr1a, o sea, en 106 (90 .60%) se en

contró un Nlt: III, correspondiendo 25 de éstos últimos (21.37%) 

a displasia severa y 81 (69.23%) a t:IS, lo que corrobora lo s~ 

flalada anteriormente· (cuadro 9). 

4) OI5CUSIDl1J : 

ti 
Para efectuar nuestra estudio revisamos 513 fratia cervicavagl 

nales, de los cuales solo 202 tuvieron tarrtiién estudio histop.!!. 

tolcgico. t:oma el t1 tula y los objetivas del trabajo san las 

de llevar a cabo una correlación citahistapatalógica, conside

ramos que los 311 fratis restantes, aunque constituyeron la m.!!. 

yor!a de los revisadas y correspondián a diversas etapas de 

NIC aún en los grados más severas, na formaron parte de nuea-

trc trabaja por carecer del estudio histapatalógico, ya fuera 

biopsia, cono a eapecl.men de hiaterectamla. 

Va limitado el trabajo a 202 fratis seMaladas, encontramos que 

la gran mayor1a, o sea, (117 57.90%) correspondieran a Nlt: III, 

55 (27.30%) a Nit: II, y sala 30 (14.80%)a NIC I. Esto puede 

ser el resultado de dos candi~ionsnteih La primera, y quizá -
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la más importante la cansti tuye el hecho de que la mujer acude 

a consulta por problemas ginecolágic::as sola cuando presenta -

sintomatolag!a, y las gradas inferiores de NIC generalmente -

son asintomáticos. La 2a. es la de que probablemente algunos 

grados leves o moderadas de NIC no sean disgnósticadas como t.!!. 

les par dos razones; 1) Porque caen en las citolog!as exfolia

ttvas de CSl1'Jans, en las que el citatecnólogo tiene que reali

zar estudios en grandes cantidades y en las que la revisi6n -

del frotis generalmente no es minuciosa; por lo tanto, muchos -

de estos casas pueden pasar inadvertidos, 2) Aún en estudios -

de c::itolog!s exfoliativa que no es de carrpsña y que se realiza 

en Hospitales de concentraci6n y de al ta especialidad por ci

tólogas o cito tecnólogos can gran experiencia, las al terse iones 

ci tol6gicas son de paca magnitud, y al acompaílarse de infecci_!! 

nea por trichom=nas, virus del herpes o del papiloma, u otras 

infecciones bacterianas severas, pueden ser diflcilea de dif.!!. 

rencisr las al teracianes citol6gicas producidas por estas ent.!. 

dades. 

Aunque en ocasiones se sospeche que existen alteraciones celu

lares del tipo de me, hay cierto rechazo por parte del obser

vador para diagnosticar de primera intención la presencia de -

este problema. En estos casos generalmente se solicita la in.!!. 

tauración de un tratamiento anti-inflamatorio y la toma de un 

nueva frotis de central posterior a ello para poder realizar -

un análisis "más apegado a la realidad"; frotis que, en la ma

yoría de las casas na se realiza porque la misma paciente al -

presentar mejor!s de sus s!ntomas no se presenta a las citas -

subsecuentes¡ o si el citólogo no realiza estos estudios de -

acuerdo a un protocola previamente establecido, revisa la lam.!_ 

nilla subsecuente sin la intención de descartar a cenfirmsr la 

presencia de la entidad que nos ocupa. Lo mismo ocurre si el 

ginecólogo en su salicitt.:d de estudia citalÓgico de central na 

le recuerda al citapstólaga que se trata "del casa en el que -

le recomendé tratamiento anti-inflamatoria para evaluar mejor 
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lea alteraciones celulares". 

En cuanta a la mayar frecuencia de las gradas avanzadas de NIC 

(grada III), se explica parque lea alteraciones celulares san 

ya ten evidentes que aún en la citología exfaliativa de campa

ña san detectadas y enviadas a estudia protocolizada en las -

servicias de Ginecología a de Oncología Ginecológica¡ y en se

gunda lugar, parque aunque en un porcentaje baja, de acuerda a 

repartes previas (6), las pacientes presentan sintametalagía y 

acuden can el especialista¡ de manera que si na se detectaran 

par la citología de campeña, se hallarán en la efectuada cama 

parte del protocola de estudia de les pacientes can NIC. 

De las 30 pacientes que en la citología exfaliativa fueran 

diagnóaticedas coma NIC I, ea evidente que en la mayaría de -

las casas no hubo correlación precisa can el estudio histapa

talÓ!]ico, ya que 18 (60%) presentaran NIC 11!, y en 2 casas -

(6.6'7%) hubo me II, la que hace un total de 20 (66.6'7%) pe-

cientes sin correlación exacta¡ par la tanto, encontramos que 

apenaa en 10 casas (33.33%) diagnosticadas cama NIC 1 en la c,!. 

talagía mostraran una correlación precisa cm la hiatapatala-

gía. Esta puede explicarse de dos maneras: 1) que el fratis 

na. haya sida realizado tomando la muestra del sitia indicada, 

ni can las técnicas adecuadas, siendo ésta la causa más fre-

cuente¡ y 2) que probablemente el observador, al efectuar su 

estudia can el microscopia no lo realiza de manera fría y se -

deshaga del temor de elaborar diagnósticas "Falsos positivas" 

que pudieran llevar al ginecólogo a realizar tratamientos red,!. 

cales. 

Estas razones están de acuerda con la que expresan otras auto

res·, puea ya deade Papanicolaau se reportaban frecuencias de -

falsas negativea can un ranga tan arrplio cama del 6 al 50%, 

entre las principales causas de esta señalan al error en el -

muestrea, en la interpretación, a par la presencia de carrbiaa 
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epiteliales no displásicos. Tarrbién señalan que por tales mot.!, 

vos los frotis son causa de rechazo por inadecuados hasta en -

un 10% de la cantidad total (6, 9). 

C::uando se revisaron los resul tactos histopatolÓgicos obtenidos -

en los 55 casos de NIC II diagnósticados por el tología exfolia

tivs, se encontró que solo en 15 de ellos (27 .27%) hubo correl.!l, 

ción estricta; de los 40 restantes, 10 (18.18%) correspondieron 

a NIC I, y 30· (54.55%) a rJIC III. Nuevamente encontramos aquí 

que la correlación citohistopatolÓgica precisa fue baja; y tam

bién con que en la mayoría de los casos el diagnóstico histopa

tológico mostró un grado más severo de NIC. Las explicaciones 

son semejantes a lo señalado para el NIC I. Solo merece aten-:. 

ción en este caso el hecho de que aún dentro del NIC III haya -

predominado en el estudio histopatológico el diagnóstico de CIS 

( 19 de los 30 e ases ) , lo que hace más evidente que en la cito

logía se continuán emitiendo diagnósticos de menor intensidad -

que en al estudio histopatológico. 

En lo relativo al NIC III, en el que encontramos la mayoría de 

loa casos disgnósticados por citología ( 117 de 202=57.90%), ae 

llegó al extremo de separar la displasia severa del CIS, y ae -

encontró que aún en el diagnóstico citológico predominó el Úl

timo (56 casca de diap lasia severa y 61 de CIS), pero al tratar 

de establecer la correlación citoh!stopatolÓgica encontramos -

que de los 56 casca de displasia severa, en 45 se encontró co-

rrelación exacta con el grado de rm: .(IJ0.35%), aunque solo en -

19 (39.92%) se encontró tarrbién displasia severa, y en 26 

(46.43%) CIS. 

Esto ya no i11plica mayor gravedad dado que el comportamiento -

biológico de estas dos lesiones es muy semejante. Más importan

te quizá está el hecho de mencionar que de los 56 casos diagno_[ 

ticados como displasia severa por la citología, sólo en 11 no -

hubo correlación precisa, ya que en 8 (14.29%) la histopatología 
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demostró NIC I y en 3 (5.36%) la presencia de NIC II. 

En cuanto al NIC III diagnosticado como CIS, en 55 (90.16%) -

de loa 61 hubo correlación citohiatopatológica precisa, y solo 

en 6 se diagnosticó dieplaaia severa (9.84%). Esto nos lleva 
1 ' nuevamente a pensar en el hecho de que los grados mas severos 

de NIC son de diagnóstico relativainente fácil, tanto por cit.Q 

logia como por histopatologla. Puede observarse que no hubo 

NIC I ni II. 

Cuando se toma el NIC !JI sin hacer distinción entre diep lasia 

severa y CIS en ainbos estudios, pudimos observar que en 106 -

(90.60%) de los 117 caeos también hubo NIC III en hiatopatol.Q 

gla, y aolo en 11 (9.40%) el diagnóstico fue de menor grave-

dad (B para NIC I =6.64%) y 3 para NIC II= 2.56%) Estos ca-

sos corresponderlen a aquellos en loa que el ginecólogo prob.!!, 

blemente no tomó una biopsia del si tia en que se encontraba 

·la lesión más severa. 

En favor del ginecólogo hay que mencionar que se encuentran -

casos no solo en nuestro estudio, sino en el de otros autores 

en los que los especlmenes de cono o hiaterectamia muestran -

todos los gradoa de lesión contemplados en el NIC, y la cito

logla exfoliativa en estos casos tiene la ventaja aobre la -

hiatopatologla de que las células obtenidas se exfolian de t.Q 

da la circunferencia de un cérvix, en tanto que la biopsia o 

biopsias cervicales se toman de uno o algunos de loa radios -

de éste. 

Nosotros estamos de acuerdo con otros autores en que habrá m.!!. 

yor correlación cuando la biopsia se toma en forma. dirigida -

bajo observación colpoecópica que cuando se tome solo con el 

muestreo que nos da la prueba de Schiller; pues ya se ha men

cionado que el uso simultáneo de le citologla y la colposcqila 

proporciona mayor exactitud diagnástica, ya que el uso de --
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antas técni~as tiene 98% de eficacia, mienuas que se logra tan 

solo un indice de 90 a 9.2i; cuando se elflllean individualmente -

(1, 10, 11, 12, 13, 14). 

Otro método de reducir la frecuencia de falsas negativas y aal 

aumentar el grado de sensibilidad diagnáatl'::'.1 de la citología -

cervicovaginal ea la toma de muestras por p 1 ·ea. Mencionamos -

antes que las falsas negativas alcanzan cif ,. is del 20 al 45%, -

can rangos hasta del 5 al 50%, y con la to~·, de dos muestras el 
tclÓgicas se reducen estas cifras, ya que s' irejora el grado de 

detección hasta en un 18.5% (?, 15), 

5) COl\!ClUSIO!JES : 

Tomando en cuenta todo lo que se señaló ant :"iormente, pudimos 

llegar a las siguientes conclusiones: 

a) El porcentaje de correlación citohistopatológica Fue alto, -

ya que en el 100% de les casos en que se detectó NI[; por el 
tologla, también ae diagnáaticc en el estudio hiatopatolági-

co. 

b) Este grade de correlación fue más exacto en los grados más 

avanzados de la lesión, en loa que se lL·tó hasta en un 

90,60% en el NIC III, y solo en un 33.33;, en el NI[; I. 

e) El mayor porcentaje de correlación en lo.i grados avanzados -

de NIC se explica porque la lesión es tan severa que permite 

una exfoliación más intensa. 

d) Lea grados más avanzados de NIC exfolian rás fácilmente debl 

de a que en ellos loe canplejos de unión intercelular son más 

lábiles y escasos. 

e) Por el contrario, la poca correlación precisa en loe grados 

bajos de NÚ;, en loe que el estudio histq: etológico general

mente demostró un mayor grado de lesión que el diagnosticado 

por cltclog!a, se explica parcialmente por la cautela con la 
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que en ocasiones actúa el citólogo cuando se enfrenta a la 

posibilidad de diagnosticar una lesión severa que lleve a 

la realización de un tratamiento quirúrgico mutilsnte. 

f) Se requiere de un estudio más preciso que discrimine entre 

biopsia cervical, cono y eepeclmen de histerectomia para 

conocer cual es el grado de correlación ci tohistopstológi

ca en los diferentes estudios quirúrgicos. 
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CITOLDGIAS 

CON ESTUDIO · SIN ESTUDIO 

HISTOLDGICO HISTOLOGICO T O T A L 

202 311 513 

CUADRO No. 1 
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CITOLDGIAS TOTAL % 

NIC l (DISPLASIA LEVE) 30 14.80 

NIC lI ( D ISPLAS IA MJD. J 55 27.30 

DJSPL. SEVERA 

NIC III 
56 = 27.70% 117 57,90 

c.r.s. 
61 = 30.20% 

TO T AL 202 100.00 

· CUADRO No, 2 
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HWTOPATOLOGIA TOTAL % 

NIC 1 ([1!5PLASIA LEVE) 28 13.86 

NIC 11 (015PLASIA MOD) 20 9.90 

DI5PL. SEVERA 
45= 22.20)(, 154 76.24 NIC 11! 

c. r. s. 
109 = 53.96% 

T O TA L 202 100.00 

CUADRO No. 3 
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CITOLOGIAS HISTOPATOLOGIA TOTAL % 

NIC I (DISPLASIA LEVE) 10 33.33 

NIC I NIC II (DISPLASIA MDD) 2 6.67 

(DISPL. LEVE) DISP, SEVERA 

NIC III 
9 = 30.0% 18 60.00 

30 = 14.eo % 
c. I. s. 

9 = 30.0% 

TOTAL: 30 100.00 

CUADRO No. 4 
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C:ITDLDGIAS HISTDPATOLOGIA TOTAL % 

N!C: 1 (DISPLASIA LEVE) 10 18.18 

NIC: II 
NIC: II (DISPLASIA MOD ) 15 2?.27 

(O ISPL. MODER) 
DISPL. SEVERA 

55 = 27 .30 % NIC: III 11 = 20.00 % 
30 54.55 

C: • I • S. 

19 = 34.55 % 

TO T A L 55 100.00 

CUADRO No. 5 
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C!TOLOGIAS TOTAL % 

DISPLASIA 
56 47.86 

NIC III SEVERA 

117 

57.90% c. I. s. 61 52.14 

TO TA L 117 100.00 

CUADRO No. 6 
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CITOLOGIAS HlSTOPATOLOGIA TOTAL ')!\ 

NlG l (DlSPLASIA LEVE) B 14.29 

NIC 111 
NlG II (DlSPLASIA MODJ 3 5.36 

(DISPL. SEV. ) 
DISPL, SEVERA 

56 = 27. 70% 19 = 39.92 ')!\ 

NIG Ill 45 B0.35 

c. l. s. 
26 = 46.43 ')!\ 

T O T A L 56 100.00 

GUADR~ No. ? 
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CITDLOGIAS HISTOPATOLOGIA TOTAL % 

NIC I (DISPLASIA LEVE) o O.DO 

NIC III NIC lI (DISPLASIA t-\'.JD ) o o.oo 

( C. I. S, ) DISPL. SEVERA 
6 = 9.84 % 

61 = 30,20 % NIC III 61 100.DD 
C. I. S. 

55 = 90.16 % 

T O TA L 61 100.DD 

CUADRO Na. B 
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CITO LOGIAS HISTOPATOLOGIA TOTAL % 

NIC I (DISPLASIA LEVE) B 6.84 

NIC III NIC II (DISPLASIA MOD) 3 2.56 

11? DISPL. SEVERA 

57.90 % N!C III 
25 = 21.37 % 106 90.60 

C. I. S. 

81 = 69.23 % 

TO TA L 117 100.00 

CUADRO No. 9 



37 

BIBLIOGRAFIA 

1) RICAUD, D.L. , HERNANDEZ, J.E., VILLALOBOS, R.M. 

NEOPLASIA INTRAEPITELIAL DEL CERVIX 

ACTUALIZACION EN GINECOLOGIA V OBSTETRICIA V PLANIFICACION 

FAMILIAR. FEDERACIDN r-EXJCANA DE ASOCIACIONES DE G.O. 

1985 JUL; 7 (5): 5-23 

2) DRAKE,M. NOMENCLATURE OF PRECANCEROUS LESIDNS OF THE UTERI

NE CERVIX: A POSITION PAPER. 

ACTA CVTDL 1984 SEP-OCT; 28 (5): 527-34 

3) RICHART, R.M. CERVICAL INTRAEPITHELIAL NEOPLASIA. 

PATHOLOGV ANNUAL. SOMl"ERS. se (ed) NEW VORK. APPLETON-CENTURV 

CROFTS; 301-28. 

4) FERENCZV, A: CERVICAL INTRAEPITHELIAL NEOPLASIA. 

PATHOLOGV OF FEMALE GENITAL TRACT: SECOND EDITION; 156-77 

5) KOSS, G. L: DISPLASIA: lCONCEPTD REAL O TERMINOLOGIA INADECUlJ. 

DA? 

GINECO OBSTETRICIA DE POSTGRADO; 1978 SEPT; 3 (9):270-79, 

6) HUDSON, E: PREVENCIDN DEL CA CU: IMPORTANCIA DEL FROTIS CITO

LOGICO. 

GINECOLOGIA V OBSTETRICIA: TEMAS ACTUALES: CA CU,, DIAGNOSTI

CO V TRATAMIENTO. 1985 VOL. I; 39-59 



38 

. ?) DAVIS, J,R. ET AL: VALUE OF DUPLICATE St'E:ARS IN CERVICAL CITQ 

LOGV. 

ACTA CVTOL 1981 SEP-OCT; 25 (5): 533-38 

8) MlRELL, N.O. ET AL: FALSE NEGATIVE CVTOLOGV RATES IN PATIENTS 

IN IJJiOM INVASIVE CERVICAL CANCER SUBSEQUENTLV DEVELOPED. 

OBSTET GVNECOL 1982 JUL; 60 (1) : 41-45. 

9) BELLINA, J,H: REl.IAEIILITV OF HISTOPATOLOGIC DIAGNOSIS OF CER

VICAL INTRAEPITHELIAL NEOPLASIA. 

SOUTH 1-ED J 1982 JAN; 75( 1): 6-8 

10) SLAVIN,G,, HUDSON, E: CAMBIOS EPITELIALES EN EL CUELLO UTERI

NO: 

CORRELACION CITOLOGICA E HISTOLOGICA. 

GINECOLOGIA V OBSTETRICIA: TEMAS ACTUALES: ENIGMAS GINECOLDG.!. 

CDS. 

1981 VOL I; 51-63, 

11) BERTINI-OLIVEIRA, A.M. ET AL: CDf>f'ARATIVE EVALUATION DF ASNO!! 

MAL CVTOLOGY, COLPOSCOPY ANO HISTOPATHOLOGV IN PRECLINICAL -

CERVICAL MALIGNANCV, ACTA CVTOL 1982 SEP-DCT; 26(5): 637-44. 

12) COPPDLECCHIA, A. V CDLS: CDRRELACION CITOCDLPOHISTOLOGICA DE 

LAS LESIONES PREMALIGNAS DEL CERVIX UTERINO. 

REV CHIL OBSTET GINECOL 1980; 45(1): 42-44 



39 

13) JORDANt J.A; COLPOSCOPIA EN EL DIAGNOSTICO DE CANCER CERVI

CAL V FASE PRECANCEROSA. GINECOLOGIA V OBSTETRICIA: TEMAS -

ACTUALES: 

CANCER CERVICOUTERINO: DIAGNOSTICO V TRATAMIENTO. 

1985 VOL l: ?5-84. 

14) .GREATSAS, G, ET AL: CVTOLOGIC, COLPOSCOPIC ANO HISTOLOGIC -

CORRELATION IN VOUNG FEMALES. 

J ADOL HEALTH CARE 1981 SEP; 2(1): 35-40 

15) BEILBV, J.O,W: PAIRED CERVICAL Sfl:ARS: A METHOD OF REDUCING -

THE FALSE-NEGATIVE RATES IN POPULATION SCREENING. 

OBSTET GVNECOL 1982 JUL; 60 ( 1): 46-48. 


	Portada
	Índice
	Neoplasia Intraepitelial Cervical   A. Historia
	B. Concepto Actual de la Neoplasia Intraepitelial Cervical   C. Teoría de la Carcinogénesis Cervical
	D. Clasificación de la Neoplasia Intraepitelial Cervical
	E. Evolución
	F. Historia Natural
	G. Exámenes de Selección: Citología Cervicovaginal
	Neoplasia Intraepitelial Cervical: Correlación Citohistopatológica   1. Introducción
	2. Material y Métodos
	3. Resultados
	4. Discusión
	5. Conclusiones
	Bibliografía



