LA DETECCION DE CANCER DEL CUELLO UTERINO
EN 75,855 MU]JERES

SECUENCIA DE LA CANCERIZACION
DEL EPITELIO CERVICAL!

GrrMAN Garcia2

En la primera parte de este articulo se deseribe Ia forma en
que, a partir de enero de 1949, fue iniciada en México la detec-
cién del cdncer ginecolgico. En la segunda se analiza el pro-
ceso de malignizacién del cuello de la matriz y se describe la
secuencia de las modificaciones del epitelio cervical que conducen
al cancer genuino de este 6rgano. Por tltimo, se muestra la for-
ma en que actualmente se realiza la bilsqueda, en las mujeres
que acuden al Hospital de la Mujer, de lesiones potencialmente
malignas. Se espera que esta labor conduzca a una verdadera
profilaxia del cancer del cuello de la matriz, localizacién la méas
frecuente en México. (Gac. Mép. Mix. 100: 154, 1970).

Dereccidon

E N ENERO de 1949 comenzd la de-
teccién de cdncer en las mujeres
que acuden al Hospital de la Mujer.
Es obvio que esta investigaciéon no re-
presenta la blsqueda de cancer en mu-
Jeres aparentemente sanas ya que en
su mayor parte, lo hacen a causa de
algiin signo, un indicio o sintoma liga-
dos a enfermedad ginecolégica.

1 Trabajo presentado en la sesién ordina-
ria del 16 de julio de 1969, L

2 Académico numerario, Departamento de
Oncologia, Hospital de la Mujer, Secre-
taria de Salubridad y Asistencia; Departa-

mento de Enfermedades Neoplasicas, Hospi-
tal Espafiol de México.

Las cifras que se presentan no co-
rresponden a material aparentemente
sano ni a la poblacién de un centro
cancerolégico. En consecuencia, las ta-
sas de malignidad habran de ser inter-
medias entre ambas situaciones.

En la tabla 1 se presenta el niimero
de mujeres investigadas desde ¢l 26 de
enero de 1949 al 31 de diciembre
de 1967, excepcién hecha del periodo
del lo. de enero de 1966 al lo. de ma-
yo del mismo afio, en cuyo tiempo el
hospital cambié de ubicacién, En esta
tabla puede verse que el nimero de
enfermas detectadas ha ido en aumen-
to. El ntmero de casos de carcinoma
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Tarra 1

NUMERO DE MUJERES INVESTIGADAS EN EL INTERVALO DE ENERO 26,
DE 1949 A DICIEMBRE 31 DE 1967

1949 1950 1951 1952 1953 1854 1955 1956 1937 1958
Nim. de mujeres
investigadas 713 761 860 1203 1799 5078 4757 4421 4448 4833
Nim. de casos
descubiertos  de
cancer de cuello
uterino 26 47 29 78 94 113 177 173 140 114

Mayo 1-66

1959 1960 1961 1962 1963 1964 1965 Dic. 31-67 Total
Eﬁ;agmujeres
investigadas 5960 6066 5924 6138 5835 5338 4589 7112 75 835
Nam. de casos
descubiertos  de
cancer de cuello
uterino 148 165 209 171 132 126 123 114 2181
del cuello uterino descubiertos, puede necoplasia ginecolégica maligna mas

verse aqui, en los totales respectivos.

En la tabla 2, estos dos totales, nu-
mero de mujeres y numeros de cance-
res, aparecen referidos en proporcion
al ntmero total de enfermas investiga-
das y el nimero total de cénceres des-

Tanra

frecuente en las enfermas del hospital,
hecho probablemente generalizado a la
totalidad del pais.

En la tabla 3 puede verse la distri-
bucién por estadios, de los casos descu-
biertos de carcinoma del cuello ute-

2

PORCENTAJE DE CASOS DE CARCINOMA DEL CUELLO UTERINO REFERIDO

AL TOTAL DE MUJERES INVESTIGADAS Y AL NUMERQO TOTAL DE CANCERES

EN DIFERENTES LOCALIZACIONES DURANTE EI PERIODO ENERO 26, 1949
A DICIEMBRE 31, 1967

Nimere de Nimere de casos
mujeres de carcinoma del
cuello uterino
75 855 2181

% referido al total

%, referido al total de casos de cdncer
de mujeres descublartos en dife-
rentes  localizaciones

84.2

2.89

cubiertos en todas las localizaciones.
Ademis del cancer cérvico uterino se
descubrieron principalmente carcinoma
del endometrio, céncer del ovario, al-
gunos tumores de la piel y. excepcio-
nalmente algunos linfomas y leucemias.

Es pues el cancer cérvico uterine la

rino y los porcentajes que cada estadio
representa en relacién al ntmero total
de canceres. La 1ltima linea incluye
los casos de recidiva en pacientes vistas
por nosotros por primera vez, después
de haber sido tratadas en otras institu-
ciones.
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TasLa 3

CLASIFICACION POR ESTADIOS DE
2181 CASOS DE CARCINOMA DEL
CUELLO UTERINO DESUBIERTOS

DURANTE EL PERIODO DE ENERO
26, 1949 A DICIEMBRE 31, 1967,
Estadio Nim. de ¢asos %
Estadio 0 45 2.06
Estadio I 456 20.91
Estadio 1T 1030 47.23
Estadio III 444 20,35
Estadio IV 126 5.78
Recidiva post tratamiento 80 3.67

2181 100,00

Total

En la figura 1 pueden apreciarse las
variaciones sufridas en los porcentajes
de los diferentes estadios del cancer del
cuello uterino, durante el periodo es-
tudiado. Aqui puede verse cémo el

Vor. 100, N 2

cstadio II predomina, y el incremento,
casi continuo, del estadio I, aunque
sufrié una disminucién después del afio
1963, debido a pacientes enviadas des-
de otros hospitales, para ser atendidas
en nuestra institucién.

Se debe insistir en el hecho de que
esta elaboracién no es la expresion de
un trabajo de deteccién pura en una
poblacién aparentemente sana, sino el
estudio de un conjunto de mujeres, con
sintomas anodines algunas, sospechosas
otras de malignidad y, en cierta frac-
cién, diagnosticadas hitolégicamente en
otras instituciones o en nuestro propio
Hospital, de verdaderos canceres.

Todos y cada uno de los casos inclui-
dos en este estudio fueron diagnosti-
cados hitelégicamente.

FiG. N© { DISTRIBUCION POR ESTADIOS DE LOS 2181 CASOS DE CARCINOMA
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En la tabla 4 puede verse la rela-
cién entre carcinoma cervical y carci-
noma endometrial, en dos fechas dis-
tantes entre si ocho afios, 1939 y 1967.

Tasra 4

RELACION ENTRE CASOS DE CANCER
DEL CUELO UTERINO Y CARCINOMA
DEL ENDOMETRIO

1959 46.2 / 1
218 /1

1967

o

Puede apreciarse en esta tabla, que
esta relacion ha decrecido considera-
blemente. Sin duda ha contribuido a

este hecho, la elevacién del nivel eco-
némicosocial, ya que la distribucién
por edades de la poblacién estudiada
no ha variado durante ese periodo.

No siempre fue posible hacer inves-
tigacién citologica de rutina. En el
primer periodo del estudio, tan sélo
el examen clinico decidia el estudio ci-
tolégico, la biopsia, o ambos, en vista
de la poca capacidad de los laborato-
l'i()S l‘ESpE‘Cti\’DS.

La figura 2 muestra la distribucion
segiin diagnéstico citolégico, de 1,736
mujeres estudiadas en un periodo en
el cual la citologia sistematica fue he-

[ sin maligniad ginecotdgica.

Casos de corcinomo cervico uterino en los que la sintématologio
era sugerente de malignidad.

- Cosos de carcinomo cervico uterino en los que lo sintomotologio
no ero sugerente de molignidod.

Fig. 2.

CITOLOGICA.

DISTRIBUCION DE LOS DIAGNOSTICOS EN
EN LAS QUE FUE HECHA RUTINARIAMENTE

1736 MUJERES
INVESTIGACION
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cha para todas y cada una de ellas,
perteneciente a la primera época men-
cionada.

Puede observarse que 3.79% del total
de las pacientes estudiadas sufria de
cancer del cuello uterino, confirmado
después mediante biopsia.

Este grupo de enfermas con cdncer
cérvico uterino aparece dividido en la
figura en dos subgrupos: el sintoma-
tico y el asintomdatico. En ¢l grupo sin-
tomatico, 2,7% padecia carcinomas in-
VASOTES.

En el grupo totalmente asintomatico
v asignolégico, fue descubierto 1.03%;
tanto en un subgrupo como en el otro,
de carcinomas; el estudio histoldgico
confirmé la existencia de carcinomas
invasores.

Estas cifras justifican sobradamente
la necesidad de practicar rutinaria y
sistemdticamente el estudio de citologia
de descamacién vaginal en toda mujer
por encima de 30 anos.

EL PROCESO DE MALIGNIZAGION DEL
GUELLO UTERINO

Ya desde muy antiguo existe la sos-
pecha de que algunas lesiones del cue-
llo de la matriz, llamadas entonces pre-
cancerosas, pudieran ocasionalmente
ser precedente del cincer genuino de
este 6érgano.

Sin embargo, hasta hace pocos afios,
esta idea, mas bien intuitiva que de-
mostrada de manera objetiva, ha veni-
do adquiriendo densidad de doctrina.

Asi, por ejemplo, Kirkland! demues-
tra la existencia de cambios cromosé-
micos en lesiones displdsicas del cuello
de la matriz y en carcinomas intra-
epiteliales.
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Vor, 100, N? 2

En cl afio 1968, en una sesion de
la Seccién de Cancerologia de la Aca-
demia Nacional de Medicina, presen-
tamos los componentes de la misma,
un simposio sobre “Biologia y clinica
de las lesiones premalignas”, que me
dispensa de insistir en detalle sobre
este asunto.

En el problema que hoy nos concier-
ne, la cancerizacidn del cuello uterino,
es, sin embargo, donde quizd exista un
conocimiento mas preciso de las lesio-
nes potencialmente malignas y en las
que puede reconocerse una verdadera
gradacién y secuencia.

Es scguramente mds importante el
descubrimiento de estas lesiones, cuyo
manejo es relativamente facil, que la
biisqueda, diagnéstico y tratamiento de
cénceres invasores definitivamente cons-
tituidos.

El descubrimiento de las lesiones
potencialmente malignas conduciria a
una auténtica profilaxis de la enfer-
medad.

Llevados de esta idea hemos empren-
dido en el Hospital de la Mujer un
andlisis de toda lesién demostrable en
el epitelio cérvicouterino, imbuides de
la idea de que deteccién de cincer
no significa estrictamente busqueda de
canceres clinicos, sino también el des-
cubrimiente de lesiones que eventual-
mente pueden conducir al mismo.

En la tabla 5 se presenta en la re-
copilacién hecha por Garcia y Diaz de
Leén? y que comprende el intervalo
del lo. de mayo de 1966 al 31 de di-
ciembre de 1967,

La anatomia de esta tabla es la si-
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TaBLa 3

DISTRIBUCION SEGUN EL DIAGNOSTICO CLINICO Y CITOLOGICO
DE 7112 MUJERES

(Hospital de la Mujer - Mayo 1, 1966-Dic. 31, 1967)

Hallazgos
clinicos A B C Total %  Edad promedio
Diagnéstico
citoldgico
Sin patologia I 2179 596 29 2777 38.7 29.08
Lesién inflamatoria IT 2313 1557 162 4032 56.5 32.32
Displasia III 89 77 27 193 2.6 3470
Carcinoma
intraepitelial v 7 12 23 48 63 40.82
Carcinoma invasor v 10 6 45 62 65 47.72
Total 4598 2227 287 7112
© 63.9 31.0 3.9
Edad promedio 29.47 35.25 43.0

“A”  Cuello uterino aparentemente sano

“B" Lesiones no sugerentes de malignidad

“0"  Lesiones sugerentes de malignidad
guiente: las columnas “A”, “B” v “C”
significan que anatomoclinicamente la
enferma no mostré lesidon ostensible, le-
sién anodina, o sugerencia de afeccién
neopldsica, respectivamente; todo esto,
antes de que intervenga el estudio mi-
croscopico.

En la primera columna de la tabla
estan indicados los hallazgos del estu-
dio citolbgico:

I: No existe patologia microscopica.

1I: Modificaciones de tipo inflama-
torio,

I1I: Displasias en sus diversos gra-
dos, no subdivididas en esta tabla, pero
si estudiadas en todo detalle, como es-
timacién de la potencialidad que la
lesion ofrece respecto a una eventual
cancerizacién.

IV: Carcinomas intraepiteliales.

V: Carcinomas invasores,

Totales, porcentajes y promedios de
edad de cada columna, estan indicados
en las tres dltimas filas.

La altima columna de la derecha,
es decir, promedios de edad de cada
imagen citolégica, muestra que las eda-
des van siendo crecientes de arriba a
abajo. Esto, aunque en alguncs casos
no posee significacién estadistica, por
su exigua magnitud, si proporciona una
idea de evolutividad cronolégica del
proceso.

En el trabajo mencionado? se hace
un estudio detallado de la potenciali-
dad de malignizacién de cada una de
estas lesiones y de la conducta terapéu-
tica seguida en cada caso. No se insiste
aqui sobre el detalle de ambos pro-
blemas.

Es también de interés sefialar que
existe la posibilidad de valorar la ma-
yor o menor capacidad previsible de
malignizacién de que un carcinoma
intraepitelial se transforme en un car-
cinoma invasor, segin las diversas va-
riedades de carcinoma intraepitelial 3-5

Un eslabén intermedio entre el car-
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cinoma intraepitelial y el carcinoma
auténticamente invasor es el denomi-
nado microcarcinoma, problema que es
objeto, en este momento, de discusién
y polémica respecto a la conducta te-
rapéutica a seguir frente al mismo y
cuya discusion  seria aqui extempo-
ranea.

La figura 3 representa un esquema
claborado por Alvarez, donde se re-

presenta la evolutividad descrita v las

Gacrra MEpica pe Mixico
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traepitelial
invasor, que seria un carcinoma de cé-
lulas escamosas o epidermoides.

b) El epitelio eilindrico mucoso
endocervical produciria una hiperplasia
de células de reserva, conducente a una

por fin, a] carcinoma

displasia.

Esta displasia podria a su ve
rrer dos rutas: producir un carcinoma
intraepitelial de células de reserva, que
a su vez conduciria a un carcinoma

, Yeco-

HIPERACTIVIDAD f
BASAL

DISPLASIA

CARCINOM A
|INTRAEPITELIAL

EPITELIO CILINDRICO
MUCOSO EMDOCERVICAL
¥ CELULAS DE RESERVA

I

HIPERPLASIA DE
CELULAS DE RESERVA

DISPLASIA

CARCIHOM A METAPLASIA
INTRAEPITELIAL ESCAMOSA
DE GELULiS COM DISPLASIA

DE RESERVA

OE M
DISPLASICA

CARCINOMA
INVASOR

[

Fie.

rutas que en la actualidad considera
que conducen a la malignizacién,

Estas rutas serian dos:

a) El epitelio escamoso endocervi-
cal sufriria una hiperplasia basal, con-
ducente a la displasia, al carcinoma in-
invasor de tipo indiferenciado o de pe-

quenas células, o preduciendo una

Relacién entre displasia y carcinoma cérvicouterino.

metaplasia escamosa con displasia, ori-
ginar un carcinoma intraepitelial de
morfologia displésica, el cual se trans-
formaria en carcinoma invasor que en
este caso serfa, como en la primera
ruta, un carcinoma de células escamo-
sas o epidermoides.

En la figura 4 aparecen esquemdtica-



Derrcct

mente representados los pasos que con-
ducen al carcinoma intraepitelial a
partiv de las llamadas células de re-
SErva.

Este esquema estd tomado de Old
v col.® y representa la produccién del
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muestra como el cdncer in situ puede
poseer dos tipos: inmaduro o maduro.
El maduro, da las modalidades deno-
minadas alfa y beta, de menor poten-
cialidad de malignizacién, y el inma-
duro origina los tipos beta-gamma y

"//’CEL”M5 o RESEWA\

HIPERPLASIA BENIGNA DE
CELULAS DE RESERVA

|

METAPLASIA BENIGNA =

HIPERPLASIA DISPLASICA DE
CELULAS DE RESERVA

HIPERPLASIA CARCINOMATOSA
DE CELULAS DE RESERwA

B ettt D\SPLASIA

/CARCWOMA IN 5|Tu
/MADURO INMABURD\
ALPHA == == === BETA m— = mmm = m = = $BETA / GAMMA ==~ == —m——— 4 GAMMA
Fieura 4

carcinoma intraepitelial partiendo de
las llamadas células de reserva, las cua-
les pueden seguir dos caminos en su
evolucién: hiperplasia carcinomatosa
o hiperplasia benigna.

La hiperplasia benigna conduce a
una metaplasia benigna, la cual a su
vez puede producir una displasia o un
carcinoma in situ. La hiperplasia car-
cinomatosa conduciria directamente al
cAncer in sifu.

En la porcién central del esquema
puede verse como las células de reserva
son susceptibles de conducir a una hi-
perplasia displasica de las mismas, la
cual conduce a una displasia, que a su
vez origina el carcinoma intraepitelial.

La porcién inferior del esquema

gamma, de mucha mayor potenciali-
dad de malignizacién.

En suma: la deteccién del cancer
cervicouterino no debe limitarse a des-
cubrir o eliminar la existencia de un
carcinoma genuino, sino al andlisis y
estudio de toda alteracién del epitelio
cervical que, como se acaba de ver,
puede ser un eslab6n en la cadena de
la malignizacién de este 6rgano.

Nuestra conducta en estas lesioncs
potencialmente malignas es la siguiente:

Aquellas mujeres en las que fue
hecho un diagnéstico de displasia, son
sometidas a una estricta vigilancia ulte-
rior y a la eliminacién de toda infeccién
o infestacién existente, que pudieran
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producir los cambios morfolégicos ob-
servados.

Los casos de carcinoma intraepitelial
son sometidos primariamente a coniza-
cién del cuello, que debe llegar al ori-
ficio interno. Si inmediatamente des-
pués la citologia exfoliativa indica la
persistencia de células carcinomatosas,
es practicada una histerectomia que
muestra si el cancer in situ es un car-
cinoma intraepitelial puro o el acom-
pafante de un verdadero carcinoma
invasor.

En este Gltimo caso se procederd in-
mediatamente a la terapéutica radical.

Nosotros, como muchos otros mas,
estamos convencidos de que este proce-
dimiento realiza una verdadera profi-
cuello de la
matriz, ya que esta enfermedad tienc
precedentes facilmente identificables
por las alteraciones morfolégicas del
epitelio del cuello uterino.

Creemos que la conizacién puede ser,
por si sola, capaz de resolver el proble-
ma terapéutico y que, ademds, no in-
terfiere seriamente, y tan solo en oca-
siones, con la fertilidad de la mujer.

laxis del carcinoma del

LA INTERVENCION DEL HUESPED EN
EL PROCESO DE MALIGNIZAGION

Hasta ahora, no nos hemos ocupado
méas que del aspecto descriptivo del
problema, de las lesiones que descubri-
mos y de su posible secuencia crono-
légica, pero nada se ha mencionado
respecto a cudles puedan ser las causas
del proceso evolutivo de la maligniza-
de la transformacién de las
lesiones que hemos denominade poten-
cialmente malignas, en el carcinoma
verdadero, genuino e invasor.

cién ni

Vor. 100, N» 2

Es evidente que la cancerologia se
ha ocupado hasta nuestros dias, prefe-
rentemente, del aspecto morfologico y
del proceso anatémico de progresién de
las lesiones, que habria de condicionar
la terapéutica mas eficaz.

Sin embargo, muy poco ha podido
indagar en las relaciones de las neo-
plasias malignas con el huésped que las
padece, lo cual representaria la verda-
dera fisiopatologia del proceso.

No existe hasta ahora una verdadera
explicacién de la cancerogénesis, pero
si existen ciertos atisbos en el estable-
cimiento de correlaciones entre el can-
ceroso y el cancer y a ellas vamos a
referirnos muy brevemente.

Sabemos que existen células tumora-
les ocultas, células tumorales latentes,
y células tumorales durmicntes, es de-
cir, elementos celulares que un organis-
mo contiene y que, sin embargo, no
han sido capaces de originar el cincer
clinico.

El multicentrismo o politopismo de
algunos cénceres manifestaria la -exis-
tencia de multiples niicleos de maligni-
zacién potencial conteniendo células de
los tipos mencionados.

Las recidivas tardias observadas en
la mama, por ejemplo, representarian
también una situacién en la cual el in-
dividuo que la presenta ha sido capaz,
hasta el momento de la recidiva, de
reprimir su crecimiento, progresién y
diseminacion,

La existencia de cAnceres en érganos
pares, mama, también, por ejemplo, es
otro hecho muy significativo.

En suma, existen mecanismos de in-
hibicién que el organismo posee para
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evitar que elementos celulares morfo-
légicamente cancerosos lleguen a pro-
ducir el cancer clinico.

Podriamos, esqueméticamente distin-
guir tres fases en la produccién de un
cancer:

1. Tumeor ignorado, constituide por
células morfolégicamente normales

pero potencialmente malignas (quizas
mutadas) .

2. Tumor no invasor, morfolégica-
mente identificable, pero sin poseer ca-
pacidad de invasion y sometido a la
homeostasis del huésped. Aqui estaria
situado el carcinoma intraepitclial del
cuello uterino, el cual podria ser, exa-

Tapra 6

TRASTORNOS CONGENITOS EN LOS QUE APARECEN CON CRECIENTE FRE-
CUENCIA NEOPLASIAS LINFOPROLIFERATIVAS Y DE OTROS TIPOS, (To-

mado de Biller, D, G.:

Research. 28: 1441, 1968).

Immunologic capability of patients with lymphoma. Cancer

Enfermedad congénita
ligada a defectos
congénitos:

Caracteristicas

Fuente bibliogrdfica

Agamaglobulinemia
congénita

Ataxia-teleangiectasia

Sindrome de Down

Sindrome de Patau

Sindrome de Wiskott-
Aldrich

Sindrome de Chediak-
Higashi

Sindrome de Fanconi

Sindrome de
Klinefelter

Sindrome de Bloom

Deficiencia en las inmunoglobuli-
nas, time normal, susceptibilidad
a las infecciones, ligada al sexo.

Anomalias neuroldgicas, hipoplasia
del timo, anergia, susceptibilidad a
las infecciones, recesivo y autos6-
mico.

Trisomia 21, retraso mental, apa-
riencia mongoloide.

Sindrome de trisomia 13-15 ano-
malias maltiples congénitas, he-
mangiomas capilares,

Lczema, trombocitopenia, suscepti-
bilidad a la infeccidn ligada al
sexo.

Albinismo parcial, fotofobia, sus-
ceptibilidad a las infecciones, gra-
nulaciones gigantes en los leuco-
citos,

Anemia, pancitopenia, deformida-
des esqueléticas, retraso mental,
recesivo y autosémico.

Disgenesia de los tdbulos semini-
feros, ginecomastia (XXY)

Fotosensibilidad, eritema telean-
giectdsico, retraso en el crecimien-
to recesivo y autosémico.

Page y Cols.

Peterson y Cols.

Stewart

Patau y Cols.

Pearson y Cols.

White

Bloom y Cols.

Mac Sween

Bloom
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gerando un poco el lenguaje, “carci-
noma sin cancer’.

3. Tumor liberado de la homeosta-
sis del individuo y poseyendo ya el
caracter de independencia y de auto-
nomia.

La sucesién de lesiones que conducen
al carcinoma del cuello de la matriz es
muy verosimil que sigan este esquermna
evolutivo.

Es muy prebable que el intervalo que
haya de transcurrir para que una dis-
plasia se transforme en carcinoma in-
traepitelial y, sobre todo, para que este
ultimo pueda llegar a producir un car-
cinoma invasor, varie segiin circunstan-
cias que no son an bien conocidas.

En un trabajo reciente? se discute
este problema, y si bien creen los auto-
res que el mencionado intervalo oscila
alrededor de doce afos, conclusién a
la que llegan mediante elaboracién de
los datos de incidencia y prevalencia
del carcinoma in situ, ellos mismos du-
dan de que esta cifra posea una gran
consistencia,

Quizés condiciones locales o la bio-
logia intrinseca de la mujer puedan
ser los elementos determinantes en el
tiempo que haya de transcurrir para
que un carcinoma ne invasor se trans-
forme en invasor.

Recientemente, Miller$ recopila toda
una serie de sindromes, cuya base es
una insuficiencia o trastorno inmuno-
logico, y su asociacién a sindromes lin-
foproliferativos y a neoplasias de otro
orden (Tabla 6).

No sabemos hasta qué punto la defi-
ciencia o el colapso inmunolégico son
capaces de desencadenar la iniciacién

Gacera MéEpica pe MExico
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de la neoplasia; pero si parece evidente
que la fisonomia inmunolégica del in-
dividuo rige el avance y progresién del
tumor.

Existen, por otra parte, algunos he-
chos que hablarian a favor de lo que
se viene mencionando:

a) Por ejemplo, la reaccién hiper-
plasica que con frecuencia se observa
en los ganglios linfaticos satélites de los
tumores, pero no invadidos metastasi-
camente ain, es analoga a la imagen
de ganglios que responden a un es-
timulo inmunoelégico.

b) La mayoria de los tumores pre-
sentan su maxima frecuencia en las
edades en que comienza a decaer la
capacidad de respuesta inmunolégica;
en el caso de algunos tumores, esta
frecuencia es mayor de lo corriente en
los enfermos con hipogammaglobuline-
mias de tipo adulto.

Hemos pues de modificar nuestra
actitud mental respecto al cdncer, de-
jando de pensar exclusiva y obsesiva-
mente en el tumor como entidad auté-
nema e independiente en cierto modo
del huésped que lo padece y de su ho-
meostasis, para pensar mis bien, que
la evolutividad que conduce desde cé-
lulas normales, a células potencialmen-
te malignas y a células auténticamente
cancerosas, son la resultante de las re-
lacicnes huésped-tumor y de la fisono-
mia inmunolégica del primero.

En la figura 5 estd representado el
individuo humaneo rodeado de su- co-
raza inmunolégica que lo defiende
de agentes patolégicos microbianos, de
alergenos, v de agentes cancerigenos.
Las fisuras de esta coraza, es decir, los
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FIGURAS EN LA “CORAZA” DE INMUNIDAD EN EL ENFERMO CON AFECCIO-
NES LIFOPROLIFERATIVAS, RESPONSABLES DE LA SUSCEPTIBILIDAD QUE
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defectos o colapso de su potencial in-
munoldgico, constituirian la auténtica
razén y entrafia de la aparicién de la
enfermedad o al menos la de su evo-
lucién.

En suma, quiz4 en un futuro no muy
lejano, la deteccién de céncer y de su
nivel de malignidad no se limite tan
solo al descubrimiento de células v te-
jidos cancerosos, cuya agresividad mu-
chas veces desconocemos, sino mas bien
a la caracterizacién inmunolégica del
individuo, que constituiria el factor
decisivo y operante en el mecanismo
de la cancerizacién.

El concepto actual de la deteccién
es no tan solo el descubrimiento de
canceres incipientes, sino implica tam-
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bién la blsqueda de lesiones potencial-
mente malignas, en el empefio de rea-
lizar una wverdadera profilaxia de la
enfermedad cancerosa.

El autor desea expresar aqui su agra-
decimiento a los doctores Emilia Montes de
Oca, Julieta Laguna, Irma Pulido, Felipe
Alva, Juan Bruguera, Antonio Bosch y Amo-
nario Diaz de Ledn, quienes colaboraron in-
cesantemente en la ejecucién de este tra-
bajo.
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COMENTARIO OFICIAL

ALFonso ALvarez Bravo!

L TRABAJO que tengo el gusto de co-
mentar aborda un tema de extraordi-
naria importancia en medicina: la preven-
cién y el diagndstico oportuno del cincer
genital més frecuente en la mujer. Uno de
los pilares méas firmemente establecidos por
la medicina moderna —la medicina preven-
tiva— v uno de los elementos mas valiosos
de la cancerologia clinica —el diagndstico
oportuno—, tienen particular aplicacién en
la lucha contra el céncer del cuello uterino.
La citologia vaginal de Papanicolacu ha
sido el formidable y sencillo recurse que
ha hecho posible la pesquisa de las displa-
sias cervicales y de los cdnceres tempranos
del cuello uterino, aplicable a grandes ma-
sas de la poblacién hespitalaria, institucio-
nal o general.

El trabajo del Dr. Garcia proporciona
una extensa y valiosa experiencia basada
en el estudio citolégice de 75,855 casos y de-
muestra la utilidad indudable del método
en el medio hospitalario, Aunque con muy
justa razém sefiala el autor que su trabajo

L Académico numerario. Facultad de Me-
dicina, Universidad Nacional Auténoma de
México. Hospital Espafiol de México,

no es el resultado de una deteccidn pura
sino mas bien el estudio de una poblacién
de mujeres a veces clinicamente sospechosas
y en otras con cénceres cervicouterinos
evidentes, es indudable que las cifras que
reporta y, en particular, las correspondien-
tes a su grupo de 1736 mujeres en quienes
se hizo la investigacién de rutina, dan una
idea cabal de Io que el método puede ofre-
cer para la deteccién de este tipo de céncer.

Al margen de los cénceres cervicouterinos
evidentes,, la citologia vaginal no sélo orienta
definitivamente los casos sospechosos clini-
camente, sino que descubre casos en los
que no hay sospecha clinica alguna. Jefl-
coated reporta (0.54% de cénceres del cucllo
uterino en 9623 mujeres no sospechosas,
Sedlis y col.6 0.68% en 27,226 mujeres su-
jetas a deteceién citolégica en masa. La
cifra de 1.03% reportada por el Dr. Garcia
en mujeres asinfomdticas es comparable a
la de 1.07% que yo he reportado en tra-
bajos anteriores,!: 2 correspondiente a 20
afios de deteccién rutinaria en el Servicio
de Ginecologia del Hospital Espaiiol.

Me parece de particular importancia el
mensaje contenido en este trabajo en el sen-





