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CANCER CERVICO
UTERINO.

CCU es de los tumores
malignos ginecolégicos o

En la zona de
metaplasia escamosa.

Lesiones pre malignas o
pre invasivas.

Se caracterizan por la atipia
de las células epiteliales.

EPIDEMIOLOGIA
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La segunda causa de muerte por
neoplasia maligna en la mujer.

Mujer mexicana de 25 afios y mas
de edad.

En Mexico del afio 2021 el CCU fue la
causa de 4111 defunciones y se
presentaron 3058 casos nuevos de
esta enfermedad.

DEFINICION

MICROSCOPICAMENTE

La neoplasia cervical
invasiva se inicia como
una lesién
intraepitelial, pre
maligna.

Localizada en la union
de los epitelios
escamoso y cilindrico
del cérvix.

Del estrato basal en las lesiones iniciales
mas leves y con afectacién progresiva
ascendente de todo el espesor epitelial.
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Lesiones mas avanzadas
que pueden dar origen al
cancer invasor.

FACTORES DE RIESGO
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Infeccion persistente por VPH
(SEROTIPOS 16 Y 18)
Inicio de vida sexual a edad temprana.
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Multipardidad.
Multiples compafieros sexuales.
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Pareja con alto riesgo.
Historia de ITS (Chlamydia y Herpes)



Se considera la
infeccion de
transmision sexual
(ITS) mas frecuente.

Afecta especialmente a
mujeres y hombres
jovenes, su incidencia
se relaciona o
directamente con la
actividad sexual.

*El primer paso para la
infeccién por VPH.

*Es el contacto de viriones
intactos con las células
basales del epitelio
€SCamaoso.

EN LA INFECCION DE TIPO

*LOSVPH6Y 11 DE

BAJO RIESGO.
*Son responsables de

las verrugas
anogenitales, lesion
intraepitelial de bajo
grado (LEIBG).

*LOS DE ALTO RIESGO
C VPH-AR.

*Oncogénico VPH 16y 18.
*Originan lesiones
displasicas, consideradas
elprecursor directo de gran
cantidad de neoplasias
especialmente de CCU, ano
orofaringe.

*Después de la
introduccion del virus.

% *En el epitelio la infeccion

puede expresarse de
manera latente, productiva
o transformante.

LATENTE

9.

*El ADN viral permanece en su forma
circular libre o episomal en el citoplasmay
no ocurren cambios morfolégicos
colposcopicamente identificables,

*Las LEIAG asociadas principalmente a los VPH-
AR.
*Responsables de la pérdida del control de la
proliferacion celular son los oncogenes virales
E6/E7.

*Cuya sobre expresion es consecuencia de la
pérdida del gen viral E2.

*VACUNA BIVALENTE O TETRAVALENTE contra VPH
*Se recomienda administrar a nifias y mujeres la
vacuna contra el VPH.

*Una dosis para nifias de 9 a 14 afios de edad.
*Una dosis para nifias y mujeres de 15 a 20 afios
de edad.

*A partir de los 9 a 45 afos de edad.

¢Las personas inmunodeprimidas, incluyendo las
que viven con VIH.
*Deben recibir al menos dos dosis y cuando sea
posible tres dosis.
*El embarazo no es una contraindicacion, sin
embargo.
*Preferible vacunar después de que finalice el
evento obstétrico.



*Pudiéndose extender
el tamizaje a personas

*Se recomienda utilizar de 50 a 64 afios de
como prueba de edad.
tamizaje primario. *Se debera seguir

*La detecciéon
molecular de VPH-AR
en lugar de la CC.

tamizando después de
los 65 afos de edad en
las siguientes

. e condiciones.
*Para identificar

oportunamente las
lesiones precursoras
de CCU yde Persona inmunosuprimida o

adenocarcinoma en que vive con VIH, incluyendo a
personas de 30 a 49 las sometidas a histerectomia.
afios de edad. *Persona con histerectomia
por lesién de alto grado o

«Con un intervalo de ) ) o
., . . cancer, aun con seguimiento
SISTSEEE C5 A *CUANDO LA DETECCION CON hasta por 25 afios y con ultima

4los. VPH-AR ES POSITIVO PARA prueba molecular positiva.
GENOTIPOS 16 Y 18.

*Persona que nunca se ha
tamizado.

HISTOLOGIA '

*El 90 % son de tipo
EPIDERMOIDE.

eCarcinoma de células
grandes no queratinizado.

*Carcinoma de células
grandes queratinizado.

ESTADIFICACION

ESTADIO | Tumor C al Utero
7 Carcinoma microscépico menor 7mm superficial y Smm invasién
estroma

1A1 | Invasién estroma menor 3mm

1A2 | Invasion estroma +3mm
Lesiones clinicamente visibles limitadas al cuello uterino o lesiones
microscopicas mayores que |A

IB1 Lesién visible clinicamente menor 4cm
1B Lesion visible clinicamente +4cm

1B2

Tumor Sobrepasa el Cuello Uterino pero NO alcanza PARED PELVICA
NO invasién de parametrios.
A A1 J Lesidn clinicamente visible menor 4cm
A2 | Lesion clinicamente visible + 4cm
SIINVADE parametrios

iEn la mayoria de los casos es asintomatica.
Etapas tardias.
iAGUA DE LAVAR CARNE

Extension 1/3 inferior de vagina sin afectar pared pélvica

Extensién pared pélvica y/o hidronefrosis o anulacion de funcién

W8 tion.

iMETRORRAGIA sintoma mas precoz y
caracteristico.
iLeucorrea (flujo seroso, purulento y mucoso, en
enfermedad avanzada es FETIDO) EX T ion oA et yacetes

IVB | Extension a 6rganos a distancia

*Disuria.
*Rectorragia
*Estrefiimiento
«Fistulas
*Hidronefrosis.
*Sintomas generales.




TRATAMIENTO

*PRIMERA
ELECCION: OPCIONES
TRATAMIENTO ® o QUIRURGICAS
QUIRURGICO.

de funcion ovaricay *1. Conizacion.
mantiene vagina *2. Histerctomia simple.
funcional. *3. Histerectomia radical.

? >
*Ofrece conservacion %A (\&
. _

*ESTADIO IA1 *ESTADIO IB1 - 1I1A1

*Histerctomia si la paciente tiene paridad

satisfecha, con conservacién de ovarios en *Histerectomia Radical
mujeres jévenes masLinfadenectomia.
*ESTADIO IA2. *ESTADIO IB2 - 11A2 - IIB - Ill - IVA:

*Histerectomia radical mas Linfadenectomia
pélvica.
*En caso de deseo embarazo se realizara
Traquelectomia Radical + Linfadenectomia
Pélvica.

*Radioterapia + Quimioterapia
Concommitante




