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RESUMEN 

El cáncer cérvico uterino  (Ca Cu) es una de las enfermedades tumorales de las 

cuales en el momento actual se puede determinar cuáles son las causas y cuáles son los 

factores de riesgo para que una mujer desarrolle este tipo de tumor.  

El Ca Cu se considera hoy en día una infección de transmisión sexual que se asocia 

a una infección crónica por virus oncogénicos del Papiloma Humano. Actualmente existe 

evidencia suficiente epidemiológica y molecular que ha concluido que prácticamente todos 

los casos de carcinoma cérvico uterino y sus lesiones precursoras están causados por una 

infección por virus del papiloma humano (VPH). 

La infección por VPH es muy frecuente, de hecho durante la etapa de mayor 

actividad sexual la prevalencia dependiendo del tipo de población y del país puede ser de 

más del 40%. Esto quiere decir, que prácticamente casi  la mitad de la población en algún 

momento de su vida va a ser portador o va a estar infectado por VPH. La prevalencia va 

disminuyendo con la edad y llegando a los 30 años de edad puede ser  del 5 al 10% pero se 

sabe que la gran mayoría de estas infecciones tienden a la regresión espontanea. La  

infección por VPH en el área genital no implica la carcinogénesis per se. La persistencia de 

esa infección después de dos años es el punto crucial para el desarrollo del Ca Cu. 

Ahora bien, para saber que mujeres están en posibilidad de tener persistencia de esa 

infección y poder llegar a desarrollar cáncer se deben considerar dos tipos de factores: Los 

inherentes al virus y los factores inherentes a la paciente. 

Dentro de los factores inherentes al virus tenemos: el tipo de virus, la carga viral, la 

inserción e integración del virus al genoma. Dentro de los factores inherentes a la paciente 

están: género, edad de 25 a 64 años, edad de inicio de vida sexual activa (IVSA) antes de 

los 18 años ya que entre más temprano inicie una paciente a tener relaciones sexuales 

mayor será el número de parejas sexuales que tendrá durante su vida; la multiparidad 

representa un riesgo de 4.99 de presentar Ca Cu; antecedentes de infecciones de 

transmisión sexual; múltiples parejas sexuales; hábito tabáquico ya que las pacientes que 

fuman tienen una menor capacidad de presentar regresión espontanea de la infección por 

VPH; desnutrición y dieta baja en antioxidantes que debilita el sistema inmunológico el 

cual no será capaz de eliminar la infección por VPH; presencia de algún tipo de 

inmunodeficiencia adquirida como la infección por VIH ya que aumenta la prevalencia, 
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incidencia y persistencia de la infección por VPH; y un hecho que es de vital importancia: 

es Nunca haberse practicado un estudio citológico cervical. 

Todos estos factores de riesgo han sido analizados ampliamente en diferentes 

contextos y diversos países incluyendo a México. Con la finalidad de identificar los 

factores de riesgo asociados a lesión escamosa intraepitelial de alto grado (LEIAG)  y Ca 

Cu en las mujeres de Pachuca de Soto se realizó el presente estudio con diseño analítico 

observacional de tipo casos y controles, retrospectivo, la determinación del tamaño 

muestral se realizó por fórmula y el diseño muestral fue de tipo probabilístico, el plan de 

análisis se realizó a tres niveles: univariado, bivariado y multivariado mediante regresión 

logística multinomial, todo esto a través del paquete estadístico STATA. 

 Los resultados muestran como algunos factores de riesgo son concordantes con lo 

reportado en la literatura mundial, por ejemplo: La edad de IVSA, el número de parejas 

sexuales, la multiparidad vaginal, la gestación múltiple y el uso de hormonales orales y de 

depósito incrementan el riesgo de presentar LEIAG o Ca Cu en las mujeres objeto del 

estudio. Cabe destacar que en el presente estudio se analizó la presencia de ectopia cervical 

como un posible factor de riesgo, el cual presentó significancia estadística.  

El análisis de factores de riesgo a nivel local puede servir como un punto de partida 

que ayude a orientar y enfocar las políticas de salud locales para dirigir correctamente las 

líneas de acción hacia el grupo vulnerable y de esta forma poder incidir en la disminución 

de presentación de casos. 
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ABSTRACT 

Cervical cancer is one of the most common tumoral diseases which in the present 

time it can be determine what are the causes and the risk factors that a women must have to 

develop this disease. 

Nowadays, Cervical Cancer is considered a Sexually transmitted disease cause by a 

chronic infection by oncogenic types of Human papilloma virus. There is sufficient 

epidemiological and molecular evidence that shows that almost all cases of cervical cancer 

and its precursory lesions are due to human papillomavirus infection.   

Human papilloma virus infection is very often, in fact, the prevalence during the 

stage of major sexual activity can be over 40% according to the condition of population and 

the country. This means, that half of the population in any time of their life would have 

HPV infection or can be an asymptomatic carrier. Prevalence decrease as age increases and 

at the age of 30 can be in 5 to 10%, although is well known that all these infections can 

have spontaneous regression. Human papilloma virus infection of the low genital tract 

doesn’t mean carcinogenesis, but the persistence of this infection after two years is an 

important factor for developing cervical cancer.  

However, in order to know which woman has possibility to have persistence 

infection and develop cancer, we must consider two types of risk factors: the ones inherent 

to virus and the ones inherent to the patient.  

Those involving virus are: type of HPV, viral load, the insertion and integration to 

the genome.  The risk factors inherent to patient are: gender, age between 25 to 64 years, 

age of first sexual intercourse before 18 years because when a woman begins sexual 

intercourse at early age will have more sexual partners through her life; multiparity has a 

risk of 4.99 to develop cancer; past sexually transmitted diseases; multiple sexual partners; 

smoking habit in ladies decreases the possibility of spontaneous regression of HPV 

infection; malnutrition, and low antioxidants dietary that weaken the immunologic system, 

which won’t be able to eliminate HPV infection; presence of an acquired inmuno 

deficiency such as Human Immunodeficiency Acquired that increases prevalence, 

incidence and persisting HPV infection; and finally a very special factor is women who has 

never gone to cervical cytology. 
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All these risk factors have been widely analyzed in different circumstances and 

countries including Mexico. In order to identify risk factors associated to HSIL and cervical 

cancer in women of Pachuca de Soto an analytic, observational, retrospective, case control 

study was developed, sampling determination was made by formula, random sample 

design. The analysis of data was made in three levels: simple analysis, stratified data and 

logistic regression with STATA statistical package. 

Results show how some risk factors concordance with what is reported in world 

literature as age of first sexual intercourse, multiple sexual partners, vaginal multiparity, 

multi gestations, use of oral and deposit contraceptives hormones. It should be noted that in 

this study cervical entropy was analyzed as a possible risk factor that had statistical 

significance. 

The risk factors analysis with local women can be a starting point that orient and 

focus local health policies to correctly direct lines of action into vulnerable group and 

therefore, influence to reduce the presence of cervical cancer.  
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I. INTRODUCCIÓN 

El cáncer cérvico uterino (Ca Cu) es un problema prioritario de salud pública, no 

solamente por su magnitud creciente y la trascendencia en las esferas individual, familiar, 

social y económica, sino porque se trata de una enfermedad que es prevenible casi en un 

100% (1, 2) 

El Ca Cu, es una enfermedad neoplásica maligna que se origina en el cérvix uterino 

y la historia natural de este padecimiento sin intervención, conlleva a la muerte. Sin 

embargo, es importante mencionar que ningún otro órgano es tan accesible en términos de 

diagnóstico y tratamiento como el cérvix. Esta accesibilidad tan peculiar para el estudio 

celular y tisular, así como para su revisión directa exhaustiva, ha permitido una intensa 

investigación de la naturaleza de sus lesiones pre malignas y malignas. (2) 

El Ca Cu es la neoplasia más frecuente en mujeres de países en vías de desarrollo y 

la sexta en países desarrollados.(3) Actualmente es el segundo cáncer más frecuente en 

mujeres de todo el  mundo, de los cuales 78% de los casos ocurren en países en vías de 

desarrollo. En México, el 13.9% de las defunciones en mujeres corresponde a Ca Cu y 15% 

a cáncer de mama.(4) No obstante se hable de países desarrollados o en vías de desarrollo, 

es más frecuente en mujeres de estrato socioeconómico bajo y está asociado a múltiples 

parejas sexuales e inicio temprano de la vida sexual, lo cual las hace vulnerables, con un 

efecto negativo para sus familias y comunidades al perderse de forma prematura mujeres 

que son jefas de familia, madres, esposas, etcétera, todas ellas con un papel irremplazable. 

Como irremplazable es el hecho que  también, en ambos tipos de países  la incidencia y 

mortalidad se reducen con el tamizaje (5, 6) 

El Ca Cu es prevenible si se detectan y tratan sus lesiones precursoras y cuando se 

detecta en etapas tempranas(7), por lo que se establece que la persistencia de la alta 

mortalidad por esta causa, obedece no solo a la falta de recursos e inversión, sino también a 

la falla en la organización de servicios de salud para la detección temprana y atención del 

Ca Cu (1, 8) 
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La Organización Mundial de la Salud (OMS) reconoce dos componentes en los 

programas de detección temprana del cáncer: 

 El tamizaje o detección temprana, que es la identificación 

temprana de la enfermedad en fase preclínica a través de la utilización de 

pruebas que puedan ser aplicadas de forma rápida y extendida a población 

en riesgo. 

 El diagnóstico temprano basado en actividades de educación a 

la población y de capacitación al personal de salud para identificar de 

manera precoz los síntomas y signos de cáncer que conduzcan al 

diagnóstico y tratamiento tempranos. (9) 

Actualmente, la infección por el Virus del Papiloma Humano (VPH) se considera 

causal del Ca Cu, sin embargo no es suficiente para su desarrollo. Esto sugiere que otros 

factores adicionales que actúan conjuntamente con el VPH influyen en el riesgo de 

aparición de la enfermedad. (1, 10-12) 

Múltiples estudios a nivel mundial han analizado diversos factores de riesgo(13), sin 

embargo, a nivel local la información disponible sobre estos factores de riesgo es escasa. 

Por lo que el presente estudio estará centrado en el análisis de los factores de riesgo 

presentes en las mujeres con diagnóstico histopatológico de Lesión Escamosa Intraepitelial 

de Alto Grado (LEIAG) comparado con aquellas que presentan Lesión Escamosa 

Intraepitelial de Bajo Grado (LEIBG). 
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II. ANTECEDENTES 

II.1 Generalidades 

El Ca Cu sigue siendo el segundo cáncer más común en las mujeres en todo el 

mundo que es un reflejo de inequidad social considerada como una enfermedad de la 

pobreza aunque es una enfermedad teóricamente prevenible. (10)  

Hay cuatro condiciones que nos reflejan las inequidades del Ca Cu: 1) el acceso 

desigual a los servicios de salud en mujeres pobres. 2) La mala calidad y escasa 

infraestructura de la detección oportuna de cáncer en área rural. 3) Prevención primaria con 

vacunación inaccesible por el costo y 4) inequidad de género ya que es una enfermedad 

propia de mujeres. 

Tiene mayores tasas de incidencia y mortalidad no solo en Latinoamérica sino 

también en países pobres  donde no existen programas organizados de prevención y control 

de cáncer cervical, en áreas rurales o conurbadas donde la oferta de servicios  preventivos 

es baja y la cobertura de citología cervical es baja. Se ha descrito que la enfermedad es 

particularmente alta en mujeres con alta mutiparidad debido a la interración que se sucede 

entre la infección persdistente por VPH y el trauma durante los partos incrementan la 

suceptibilidad de desarrollar Ca Cu. En áreas geográficas donde no existe cobertura de 

seguridad social es también frecuente por lo que se ha considerado como enfermedad 

asociada al bajo desarrollo social de los países ya que es frecuente su presentación en 

mujeres con bajo nivel educacional. 

A nivel mundial los cinco mayores tipos de cáncer que se han descrito por la IARC, 

incluyen al Ca Cu en tercer lugar en orden de frecuencia después del cáncer de mama y de 

colon en las mujeres. 

II.1.1 Epidemiología 

Anualmente se estima que el cáncer cervicouterino causa alrededor de 530,000 

casos nuevos al año en el mundo potencialmente prevenibles y aproximadamente 230, 000 

mueren por esta causa. En países en desarrollo, su incidencia llega hasta 40 por 100,000 

mujeres.(14) Las estadísticas muestran que 83% de los casos nuevos y 85% de las muertes 
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ocasionadas por esta neoplasia ocurren en estos países(4). Latinoamerica se ha considerado 

tradicionalmente un área endémica de infección por VPH y consecuentemente de elevada 

incidencia y mortalidad por Ca Cu. Cetroamerica, Venezuela, Ecuador, Perú y Bolivia 

representan las áreas geográficas en latinoamerica con más alta frecuencia de la 

enfermedad, incluso similar a algunos países de Africa donde no existen programas de 

prevención.y control. 

La prevalencia global de estas lesiones pre invasoras es de 10 a 15%. Las edades de 

máxima prevalencia son entre los 15 y 30 años para la NIC I, 30 a 34 años para NIC II, y 

35 a 49 años para NIC III. La tasa de progresión de la neoplasia epitelial intracervical se 

encuentra entre el 6 y el 34%(15-17) 

En los países de Europa Occidental (Finlandia, España, Suecia y Francia) y de Asia 

(China y Japón) las tasas son bajas. Se calcula que en todo el continente Americano, 

incluyendo Canadá y los Estados Unidos, cada año se presentan casi 68,000 casos nuevos 

de cáncer cervicouterino. Asimismo, existe una incidencia relativamente alta de esta 

localización en Brasil, Paraguay y Perú y una incidencia relativamente baja en Cuba y 

Puerto Rico(18). El país que tiene la más alta incidencia es Nicaragua, se estima que 40 por 

cada 100,000 mujeres presentan la enfermedad y por consiguiente su tasa de mortalidad 

también es muy alta, junto con Honduras, El Salvador, Bolivia, Paraguay Perú tienen tasas 

de mortalidad 10 veces mayores a la que tienen mujeres que residen en Puerto Rico. 

En la región de las Americas el rango de edad más afectado es de 15 a 44 años de 

edad. 

En México el cáncer ocupó el segundo lugar como causa de mortalidad general y el 

Ca Cu fue la principal causa de muerte por neoplasias entre las mujeres mayores de 25 

años. Según datos del Registro Histopatológico de Neoplasias Malignas (RHNH), durante 

el año 2002 se registraron 4,512 defunciones por Ca Cu, que representaron el 8.03% del 

total delas muertes ocurridas por cáncer, con una tasa de mortalidad de 18.3 x 100,000 

mujeres de 25 y más años. De estos decesos la mayor tasa de mortalidad se registró en las 

mujeres con 65 y más años de edad (62.3), seguida del grupo de 45 y 64 años (28.3). Sin 
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embargo, cabe señalar que se encontraron 192 defunciones (2.2) entre mujeres de 25 a 34 

años. El 85% de las defunciones por este tipo de cáncer según tipo de institución se 

concentraron en SSA e IMSS. 

Según datos reportados en el informe de cáncer mundial (Globocan) de la Agencia 

Internacional de Investigación en cáncer, la tasa de incidencia por Ca Cu en México ha 

presentado un marcado descenso en su presentación, con 29.5 casos nuevos por cada 

100,000 mujeres en 2002 que lo ubicaban como un país con incidencia relativamente alta a 

19.2 casos por cada 100,000 mujeres en 2008, lo cual lo ubica como un país con incidencia 

intermedia (ilustraciones 1 y 2). 

Ilustración 1.  Incidencia mundial de Cáncer cervicouterino en todas las edades. 

Informe Globocan IARC 2002 y 2008. 

 

 

Méxi

México 29.5 

México 19.2 
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Ilustración 2.  Incidencia de Cáncer cervicouterino en las Américas 

 

De la misma manera la reducción en la tasa de mortalidad por Ca Cu es evidente, la 

cual en 2002 era de 14.1 y para 2008 se estimó en 9.7 por cada 100,000 mujeres de todas 

las edades (Ilustración 3)  

México 19.2 

Chile  14.4 

Argentina  17.5 

Brasil 24.5 

24.524.5 
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Ilustración 3.  Tasas de Mortalidad por Ca Cu en México 2002 – 2008. 

 Informe Globocan 

 

 

En México la mortalidad por Ca Cu ha mantenido una tendencia descendente los 

últimos 15 años, con una tasa de 25.3 defunciones por 100,000 mujeres de 25 y más años 

de edad en 1990 y de 14.6 en 2006, lo que representó un descenso del 45%(Ilustración 4) 

debido a los esfuerzos gubernamentales de mayor cobertura de detección mediante la 

citología cervical y de mejoramiento de condiciones socioeconómicas, cambio en los 

patrones de estilo de vida como disminución de la natalidad en los ultimos 25 años han 

dado como resultado reducción de la mortalidad por esta enfermedad  

México 

Méxic
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Ilustración 4.  Tendencia de la Mortalidad por Cáncer Cérvico Uterino en México 

1980-2008* 

 

 

La disminución gradual de la tasa de mortalidad que se inició a principios de los 

años 90, ha sido más rápida en los últimos seis años, como resultado de la confluencia de 

diversos factores: incremento en la cobertura, creación de servicios de colposcopia, centros 

oncológicos, mayor conciencia de las mujeres sobre la importancia de la prevención y 

mayor apoyo financiero.(1) 

Sin embargo, esta disminución no ha sido homogénea en todo el país; de manera 

similar al comportamiento mundial, en México la mayor mortalidad se concentra en los 

estados con un menor índice de desarrollo humano y en zonas rurales (Gráfico 5), aún 

persisten marcadas diferencias de la mortalidad entre los estados asociadas a la desigualdad 

social. 
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Ilustración 5.  Mortalidad por Cáncer cervicouterino y Cáncer de mama. México, 

2008 

 

 

En Hidalgo, el 49.7% de la población femenina está representada por el grupo de 

mujeres de 25 a 64 años, en las cuales se obtuvo una cobertura de 54.65% de detección con 

citología cervical de primera vez en el año 2008. 

El fracaso de los programas de prevención en los países en desarrollo es 

multicausal, por un lado se relaciona con la falta de demanda oportuna por la población 

blanco (acuden cuando tienen síntomas de la enfermedad, los cuales se manifiestan en las 

etapas tardías) y por otro, con la falta de organización y control de la calidad de los 

servicios involucrados. Un programa efectivo de prevención de cáncer cervicouterino debe 

centrarse en tres factores críticos:(1) 

1. Alcanzar coberturas de tamizaje en la población blanco asintomática, iguales 

o mayores a 80%, con un periodo entre detecciones de 3 años con la 

citología cervical. 
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2. Ofrecer exámenes de calidad aceptables para la población. 

3. Asegurar diagnóstico y tratamiento adecuados y oportunos, en las mujeres 

con resultados anormales. 

4. El seguimiento de casos  

5. Vigilancia epidemiológica 

Durante el año 2008 año la Jurisdicción Pachuca obtuvo una cobertura de 57.82% y 

el municipio de Pachuca de Soto presentó una cobertura de 19.61% ubicándose por debajo 

de la media estatal y jurisdiccional. 

Esta cobertura se ve reflejada en la tasa de mortalidad del municipio, que como se 

mencionó anteriormente, en los últimos cuatro años ha superado la tasa jurisdiccional, 

concentrando más del 70% del total de las defunciones ocurridas en la jurisdicción. 

En contraste con la mortalidad,  la morbilidad por lesiones precursoras de cáncer 

cérvico uterino presenta problemas de subregistro, lo cual está condicionado por situaciones 

como: 

 Bajas coberturas de detección, por lo cual al no tomar muestras no se 

realiza diagnóstico de estas y por lo tanto no hay registros. 

 Realización de citologías a mujeres que no se encuentran en el grupo 

prioritario de riesgo. 

II.2 Antecedentes del problema 

El Ca Cu está precedido por una serie de lesiones precursoras que generalmente se 

desarrollan de modo lento precediendo al cáncer invasivo(19). En 1953 Reagan y col. 

acuñaron el término “displasia” para referirse a las alteraciones histológicas que 

constituyen la etapa preinvasora del Ca Cu. El término displasia significa maduración 

anormal de las células idénticas a las del carcinoma in situ, pero que están confinadas sólo a 

una parte del espesor de la mucosa cervical. La displasia fue clasificada en leve, moderada 

y grave (20). 
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Richard en 1967 utilizó el término “neoplasia intraepitelial cervical” (NIC) para 

referirse a las mismas características de daño epitelial en células que provienen de displasia 

y carcinoma in situ por lo que las englobo en este término (21, 22) 

Un grupo de especialistas del Hospital de Bethesda en Maryland, EUA, utilizó los 

términos “lesiones escamosas intraepiteliales de bajo grado” y “lesiones escamosas de alto 

grado” para clasificar a las lesiones preinvasoras del Ca Cu (21)(Tabla 1), su fundamento 

radica en que, si bien todas las lesiones preinvasoras del cérvix tienen la capacidad de 

convertirse en lesiones malignas invasoras que causan la muerte, la infección por VPH y la 

displasia leve se consideran lesiones de bajo grado de severidad con menos probabilidades 

de evolucionar a una lesión invasora mientras que la displasia moderada y la grave se 

consideran lesiones de alto grado de severidad y con mayores posibilidades de evolucionar 

a lesiones francamente invasoras.(23, 24) 

Tabla 1.  Cuadro de equivalencia entre las diferentes clasificaciones. 

 

Tomado de: De Palo G, Chanen W, Dexeus S. Patología y tratamiento del tracto 

genital inferior, Editorial Masson, Barcelona. 2001  

La OMS ha recomendado el uso de estas clasificaciones a través del tiempo, 

actualmente la clasificación de Bethesda modificada en 2001 es la que se utiliza 

oficialmente en nuestro país, se incluye en los informes de solicitud y reporte de resultados 

de citología cervical acompañada de las clasificaciones de Reagan y Richart (23). 



12 

 

El Ca Cu es originado por alteraciones celulares en el epitelio cervical el cual se 

manifiesta inicialmente a través de lesiones precursoras (25). El proceso evolutivo de los 

cambios celulares patológicos del cérvix como lesiones preinvasoras a neoplasia invasora 

es un proceso lento. El tiempo necesario para la progresión es difícil de establecer de 

acuerdo a los estudios de diferentes autores (26). En promedio transcurren un mínimo de 

cuatro años y un máximo de 12 años, pasando previamente por todos los grados de 

severidad mencionados en la clasificación de Richart. Conforme avanza el grado de 

severidad de la NIC el epitelio disminuye su capacidad de regresar a la normalidad y de 

auto regeneración (15, 20, 21). 

Östor menciona que el 57% de las NIC I sanan espontáneamente presentando 

progresión a enfermedad invasiva el 1%; 43% de las NIC II muestran regresión espontánea 

y solo 5% progresan a enfermedad invasiva, 32% de las NIC III muestran este mismo 

comportamiento de regresión a benignidad evolucionando a malignidad el 12% (16)   

(Tabla 2) 

Tabla 2.  Historia Natural de la NIC. 

 

Tomado De Östor, 1993  

La etiopatogenia de esta enfermedad ha podido ser investigada en forma detallada 

gracias a los avances en biología celular, molecular e inmunología. Estos avances han 

permitido conocer el rol del VPH en el desarrollo de lesiones premalignas y malignas del 
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cuello uterino y han tenido importantes implicaciones en la metodología de tamizaje, 

diagnóstico y tratamiento de esta enfermedad (27-29). 

Actualmente está bien establecido que el principal factor causal de cáncer 

cervicouterino es la infección por VPH (10, 11, 30, 31). El VPH se considera un virus 

antiguo, que pertenece a una familia de viejos conocidos que infectan prácticamente a toda 

la humanidad, es un virus con un genoma de ácido desoxirribonucleico (ADN) de doble 

cadena, circular con alrededor de 8000 pares de bases con una cápside icosahédrica (L1/L2) 

en la actualidad su biopatología se conoce bien y se halla en desarrollo (29, 32-35).  

Hasta el momento se han identificado más de 100 tipos de VPH, pero las nuevas 

secuencias parciales de ADN del VPH indican la existencia de más. (27, 36, 37) Algunos 

tipos de VPH pueden infectar la piel y mucosas del tracto genotal inferior (TGI), cavidad 

oral y vías respiratorias(38-42). En el TGI se han identificado 34 tipos de VPH, formando 

el grupo denominado “papilomavirus anogenital”. (43, 44). Aproximadamente 15 a 20 son 

oncogénicos. Se clasifican en tres tipos:(45, 46)   

1. Virus de Riesgo Oncogénico Bajo: Los tipos 6 y 11 se asocian con verrugas 

genitales exofíticas benignas de la vulva, vagina y área perianal. Otros virus 

considerados de riesgo oncogénico bajo son: 42, 43 y 44.(47, 48)  

2. Virus de Riesgo Oncogénico Intermedio: Los tipos 31, 33, 35, 39, 51, 52, 

58, 59, 66 y 68 se asocian a LEIAG, así como con  más del 93% de los 

carcinomas invasores cervicales.(49)  

3. Virus de Riesgo Oncogénico Alto: Los tipos 16, 18, 45, 56, 68. Los tipos 16 

y 18 son los responsables de alrededor del 70% de cáncer de cérvix en el 

mundo. (49, 50)   

La infección genital por VPH en las mujeres es predominantemente adquirida en la 

adolescencia, y la prevalencia máxima en mujeres de mediana edad parece diferir entre 

regiones geográficas (51-53). En todo el mundo las variaciones en la prevalencia del VPH 

con la edad parecen reflejar en gran medida las diferencias en el comportamiento sexual en 

todas las regiones geográficas (54-56). 
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En México alrededor de 10% de mujeres con vida sexual activa tienen infección por 

VPH. La mayor frecuencia de la infección se presenta entre los 18 y los 30 años. El 50 a 

80% de las mujeres tendrán una infección por VPH durante alguna etapa de su vida. Las 

personas infectadas pueden tener varios tipos de VPH. Más del 80% de las infecciones por 

VPH son transitorias, asintomáticas y de resolución espontánea en un periodo de dos años. 

(41, 57-59) 

II.2.1 Factores de riesgo 

Diferentes estudios epidemiológicos has mostrado que solo una pequeña porción de 

las mujeres infectadas con VPH de alto riesgo progresará al desarrollo de LEIAG y Ca Cu. 

Debido a que la infección por VPH oncogénico es una causa necesaria pero no suficiente 

para presentar Ca Cu, se ha asumido que existen otros factores (cofactores) que actúan en 

conjunción con la infección por VPH que incrementan el riesgo de transición a malignidad 

cervical.  (60) 

La Norma Oficial Mexicana NOM-014-SSA2-1998 para la Prevención, Detección, 

Diagnóstico, Tratamiento, Control y Vigilancia Epidemiológica del Cáncer cervicouterino 

(NOM) establece los siguientes factores de riesgo para el desarrollo del Ca Cu (57). 

 Mujer en el grupo de 25 a 64 años de edad. 

 Inicio temprano de relaciones sexuales (antes de los 18) 

 Múltiples parejas sexuales ( de ella o su compañero) 

 Infección cervical por virus del papiloma humano 

 Antecedentes de infecciones de transmisión sexual (ITS) 

 Tabaquismo 

 Desnutrición 

 Deficiencia de antioxidantes 

 Pacientes con inmuno-deficiencias 

 Nunca haberse efectuado el estudio citológico 

El origen multifactorial del Ca Cu es evidente y se requieren ciertas condiciones 

para que los agentes cancerígenos logren la transformación neoplásica de las células 
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cervicales. Podemos observar que, si bien existen factores biológicos inherentes al sexo y 

edad. La mayoría de los factores de riesgo están vinculados al comportamiento sexual y 

reproductivo de la mujer, el cual a su vez está influido por su entorno socioeconómico y 

cultural.(61, 62) 

Estos factores de riesgo se clasificarán en cinco grupos para facilitar su estudio: 

II.2.2 Factores de orden sociodemográfico 

La EDAD promedio de presentación del Ca Cu in situ es alrededor de los 40 años y 

la del Ca Cu invasor a los 50 años(63). Según el Programa Nacional de Prevención y 

Control del Ca Cu desarrollado por la Secretaría de Salud, la edad promedio de detección 

de la displasia leve está entre los 25 y 30 años, la moderada entre los 30 a 35 años y a los 

40 a 50 años la displasia severa o carcinoma in situ. (1) El carcinoma micro invasor es más 

frecuente entre los 45 y 50 años, y el invasor, de los 50 años en adelante (64). A nivel 

mundial se ha informado incremento en la incidencia de Ca Cu invasor en el grupo de 20 a 

29 años. Por otro lado, se ha demostrado que las pacientes añosas también muestran un 

mayor riesgo para cáncer cervical debido a infección por nuevos tipos de VPH o 

reactivación de una fase latente de una infección previa (63, 65, 66). 

En una revisión para medir la prevalencia de la infección por VPH de alto riesgo 16 

y 18 (Estudio PATRICIA) en mujeres de diferentes países (54), se observó que esta 

disminuye al aumentar la edad, con un pico de prevalencia en mujeres de 25 años. 

En las mujeres de mediana edad (35-50 años) las prevalencias en las diferentes 

zonas geográficas no tuvieron diferencias porcentuales importantes: África (20%), Asia, 

Australia (15%), América Central y América del Sur (20%), América del Norte 

(aproximadamente 20%), Sur de Europa y Medio Oriente (aproximadamente 15%) y el 

Norte de Europa (aproximadamente 15%). Sin embargo, se encontró discrepancia en la 

prevalencia de VPH en mujeres de edad avanzada, debido a que en la mayoría de los 

estudios la tendencia fue a la disminución o meseta, mientras que en otros la prevalencia 

aumentó a edades más avanzadas (54). 
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El NIVEL SOCIOECONÓMICO bajo se ha asociado con una mayor incidencia de 

Ca Cu en relación con el bajo nivel educativo que no favorece la adopción de medidas de 

prevención, alimentación deficiente y un comportamiento sexual encaminado al inicio 

precoz de la vida sexual y la actividad reproductiva (5). 

De Sanjosé comparó la relación entre el cáncer cervical y el comportamiento sexual 

según estrato social en Colombia y España. Encontró que en ambos países, es más 

frecuente en mujeres de estrato socioeconómico bajo y está asociado a múltiples parejas 

sexuales, inicio temprano de la vida sexual,  una mayor prevalencia de la infección por 

VPH y todas las infecciones de transmisión sexual (ITS), así como al hecho que los esposos 

o parejas de estas mujeres reportaron el mayor número de parejas sexuales y 

particularmente contacto con prostitutas. En mujeres de estrato socioeconómico alto, 

factores como el tabaquismo, uso de anticonceptivos orales y tamizaje cervical (citología 

cervical) fueron más comunes. Las mujeres analfabetas tuvieron un riesgo tres veces mayor 

en España y cinco veces mayor en Colombia de presentar cáncer comparado con mujeres 

que presentan nivel educacional alto. Estos resultados indican que las diferencias 

socioeconómicas en la incidencia del cáncer cervical pueden ser explicadas por las 

diferencias en la prevalencia de VPH mayoritariamente atribuido al comportamiento sexual 

masculino(5, 67)  

El TABAQUISMO fue considerado un factor de riesgo independiente para la 

adquisición de VPH de alto riesgo por Syrjanen y cols. (p=0.014), con OR ajustada de 1.52 

(IC 95% 1.9 a 2.14), pero no para el desarrollo de LEIAG (68). En el moco cervical se han 

detectado agentes carcinógenos relacionados al tabaco como el NNK o 4-

(metilnitrosamina)-1-(3-piridil)-1butanona que es una nitrosamina específica del tabaco; 

también se han encontrado alteraciones mucociliares en esas células, así como mutaciones 

en la proteína p53, falla en la reparación del DNA, incremento de polimorfonucleares 

activados e incremento de la proliferación celular.(69, 70)  

Fumar incrementa el riesgo de adquirir una infección por VPH de alto riesgo 

(HR=3.42, IC 95%: 1.11-9.43) y modifica el efecto de la infección persistente aumentando 

el riesgo de desarrollar NIC II, aun años después de dejar de fumar (71, 72). En otro estudio 
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se encontró que el fumar aumenta el riesgo de desarrollar LEIAG en mujeres fumadoras 

(p=0.04) que presentaron citología cervical con diagnóstico de ASC o citología LSIL pero 

colposcopia normal (71-74). 

El tabaquismo se considera un factor de riesgo para el fracaso en el manejo de la 

NIC y se ha descrito que el cese del hábito tabáquico contribuye a reducir el tamaño de las 

lesiones de bajo grado en un periodo de seis meses.(75) 

Según la OMS, un fumador es una persona que ha fumado diariamente durante el 

último mes cualquier cantidad de cigarrillos, incluso uno. Estudios norteamericanos sobre 

intervención de profesionales sanitarios de Atención Primaria catalogan como fumador a 

toda persona que ha consumido tabaco, aunque sea una calada, en la última semana. En la 

práctica habitual fumador es la persona que responde afirmativamente a la pregunta “¿fuma 

usted?” (76-78)  

DEFICIENCIAS DE FOLATOS y algunos otros nutrimentos ejercen cierta 

influencia en la persistencia de la infección por ciertos tipos de VPH(79) y en el desarrollo 

de algunas neoplasias como el Ca Cu ya que favorecen la interacción con infecciones por 

VPH oncogénicos.(80) Los retinoides, derivados de la vitamina A se encargan de la 

maduración y diferenciación celular e impiden la proliferación, modulando el crecimiento 

de las células normales.(81)  

La deficiencia de carotenoides séricos y tocoferoles han sido asociados al riesgo de 

presentar cáncer cervical, sin embargo, los resultados de estudios no son consistentes.(82-

84) En Brasil se realizaron estudios donde se demostró que el incremento de 

concentraciones séricas mediante ingesta de suplementos alimenticios y aumento en el 

consumo de verduras de hoja verde y frutas amarillas se relacionó con un decremento de 

casi 50% del riesgo de presentar NIC III.(85) En contra parte, Siegel y colaboradores no 

encontraron asociación entre los niveles de ácido retinoico y la eliminación del VPH o la 

regresión de NIC de cualquier grado.(86) 
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En un estudio realizado a pacientes con NIC II se logró la regresión total de la 

lesión en 43% de las pacientes, después de la aplicación tópica del ácido retinoico. Sin 

embargo,  no hubo el mismo efecto en las pacientes con diagnóstico de NIC III. (87, 88).  

En la India se realizó un estudio donde se demostró que las mujeres con altas 

concentraciones de folatos (>6ng/mL) y vitamina B12 (>356pg/mL) presentaban menor 

riesgo de ser positivas a VPH de alto riesgo en las pruebas de captura híbrida, comparado 

con aquellas que tenían concentraciones séricas de folato </=6ng/mL y vitamina B12 

>/=356pg/mL (OR=0.26; IC 95%: 0.08-0.89; P=0.03) Por lo que se concluyó que mejorar 

los niveles de folatos y vitamina B12 puede tener un impacto benéfico en la prevención del 

Ca Cu.(89)  

II.2.3 Factores de comportamiento sexual 

La EDAD DE LA PRIMERA RELACIÓN SEXUAL es un factor que se ha 

asociado a un mayor riesgo de Ca Cu debido al mayor riesgo de adquirir VPH de alto 

riesgo.(65) La edad temprana en la primera relación sexual se relaciona con factores de 

comportamiento sexual como tener relaciones sexuales sin protección, tener múltiples 

parejas o ser pareja de alguien con múltiples parejas.(53) Kjaer ha escrito de una 

predisposición biológica del cérvix inmaduro durante la adolescencia que aumenta la 

susceptibilidad a la infección persistente por VPH. (27) 

La Agencia Internacional de Investigación sobre Cáncer (IARC) estimó en el 

estudio sobre la Corte Penal Internacional en ocho países en desarrollo, que la edad 

temprana en la primera relación sexual y la edad del primer embarazo tienen una asociación  

alta con el riesgo de cáncer invasivo del cuello uterino (P< 0.001). Principalmente cuando 

el inicio de la vida sexual temprana es seguido por un embarazo inmediato. Así mismo, 

compararon el odds ratio (OR) para Ca Cu invasor en las mujeres que iniciaron la vida 

sexual después de los 21 años con aquellas que iniciaron entre los 17 a 20 años fue de 1,80 

(IC 95%: 1,50 a 2,39) y entre las mujeres que iniciaron su vida sexual antes de los 16 años 

fue de 2,31 (IC 95%: 1,85 a 2,87). El riesgo de Ca Cu invasor fue 2.4 veces mayor en las 

mujeres que iniciaron su vida sexual antes de los 16 comparadas con aquellas que iniciaron 

su vida sexual después de los 21 años. (53, 90, 91) 
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La explicación de este hecho es por la denudación del epitelio estratificado aunado 

al traumatismo coital que facilita la exposición de la capa basal al VPH.(92) La influencia 

estrogénica que se presenta durante la adolescencia favorece la acidificación vaginal misma 

que estimula la transformación metaplasica, cuando esta metaplasia se realiza en presencia 

de VPH la probabilidad de transformación a cambios neoplásicos es mayor. Estos cambios 

metaplásicos pueden ser mayores cuando ocurre el primer embarazo a edad temprana.(21, 

22, 27, 53)  

Respecto a las INFECCIONES DE TRANSMISIÓN SEXUAL, actualmente 

sabemos que la INFECCIÓN POR VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO está identificada 

como “causa necesaria” de Ca Cu.(10, 11) 

El proceso de la carcinogénesis después de la infección por VPH es un proceso que 

normalmente se produce durante varios años o décadas. La infección persistente con 

algunas cepas de VPH de alto riesgo precede al desarrollo de lesiones precancerosas, que si 

no se tratan pueden progresar a Ca Cu invasor. (93, 94) Así mismo la persistencia de la 

infección por VPH se ha asociado a la infección simultánea por diferentes tipos de este 

virus.(95, 96) 

El meta análisis dirigido por la IARC confirmó que el VPH tipo 16 es el más común 

detectado en especímenes de Ca Cu invasor en todo el mundo seguido por el VPH tipo 18, 

juntos originan el 70% de los VPH detectados en especímenes de Ca Cu invasor. Después 

de los tipos 16 y 18 se encontraron los mismos seis tipos de VPH en todas las regiones del 

mundo (VPH 31, 33, 35, 45, 52 y 58)   (52, 94, 97-99). 

En un estudio Ragin y cols. compararon los riesgos de adquisición de VPH de alto 

riesgo entre mujeres caribeñas y de poblaciones estadounidenses.  En mujeres de Trinidad y 

Tobago la prevalencia de infección por VPH es del 35% y en Jamaica del 81% ( p<0.0001). 

La diferencia de prevalencia no fue estadísticamente significativa entre las caribeñas y las 

mujeres estadounidenses (cualquier tipo de VPH: 47% vs. 39%, p>0.1; VPH alto riesgo: 

27% vs. 25%, p>0.1) No existió diferencia entre las estadounidenses de color y las 

jamaicanas. Sin embargo, las mujeres blancas presentaron una prevalencia menor en 
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comparación con las jamaicanas (cualquier tipo de VPH: 29% vs. 81%, p<0.0001; VPH 

alto riesgo: 20% vs. 53%, p<0.001). Las mujeres de Tobago, Jamaica y negras 

estadounidenses presentaron una mayor proporción de infección por VPH de alto riesgo 

(Tobago: 20%, Jamaica: 58%, Negras EU: 40%) comparado con mujeres blancas 

estadounidenses (15%). En conclusión, no obstante se observan prevalencias similares de 

infección por VPH16 entre caribeñas y estadounidenses hay una distribución diferente de 

los VPH de alto riesgo cuando se realiza comparación entre grupos étnicos. (100, 101) 

En México diferentes estudios han mostrado diferencias en la prevalencia de la 

infección por VPH (44), las cuales han oscilado en 14% (48),  15% y 4.8%. (59, 102)  

Algunos autores consideran la infección por HERPES VIRUS TIPO 2 como un 

cofactor para el desarrollo de Ca Cu. (103-105) 

Desde 1971 Richart estableció una asociación entre la presencia de anticuerpos 

contra herpes virus tipo 2 y la presencia de neoplasia intraepitelial cervical en mujeres de 

Barbados. (106)  

Sin embargo, también existen estudios que no asocian la infección por herpes virus 

tipo 2 al desarrollo de Ca Cu(107) 

Infección por ciertas cepas de CHLAMYDIA TRACHOMATIS también se ha 

considerado como un cofactor para el desarrollo de Ca Cu.(108) Sin embargo, ha sido 

difícil determinar si afecta la transición a infección persistente y de la infección persistente 

a LEIAG. (37, 109, 110) 

La infección por el VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIH) puede 

ocasionar disrupción del sistema inmune del tracto genital lo cual puede favorecer la 

adquisición de VPH de alto riesgo, esto quedó demostrado en una cohorte realizada en 

Zimbabwe, donde las mujeres presentaron cinco veces más riesgo de infectarse con 

múltiples tipos de VPH solamente después de adquirir el VIH y el riesgo de adquirir un 

solo tipo de VPH fue 2.5 veces mayor.(111) 
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La infección por VPH de alto riesgo en mujeres VIH positivas no se limita solo a 

los tipos 16 y 18 si no también a los 52 y 58. (112)  

II.2.4 Factores de riesgo reproductivo 

La EDAD DEL PRIMER EMBARAZO es una variable directamente relacionada 

con el inicio de la vida sexual a edad temprana, como se mencionó en el estudio de la IARC 

en las poblaciones estudiadas en diferentes países (p<0,001). El 62.4% de las mujeres en 

los grupos de edad estudiados dan a luz en el primer año posterior al inicio de la vida 

sexual. Específicamente,  el 52.4% de las mujeres que inician su vida sexual antes de los 16 

años se encontraron embarazadas en el primer año de inicio de la vida sexual.(53) 

De acuerdo con los resultados obtenidos por Lazcano en diversos estudios 

epidemiológicos, los factores asociados en forma más consistente con el Ca Cu son la 

infección por VPH, los hábitos sexuales (antecedentes de dos o más parejas sexuales o 

inicio de la vida sexual a edad temprana), los factores de riesgo reproductivo en la mujer 

(como la multiparidad vaginal o el consumo de anticonceptivos de tipo hormonal) y otros 

como el hábito tabáquico. (113) 

La multiparidad incrementa el riesgo del carcinoma escamoso cervical entre las 

mujeres VPH positivas en la prueba de reacción en cadena de la polimerasa (PCR), esto fue 

demostrado en un análisis realizado mediante regresión logística de ocho estudios de casos 

y controles realizados en cuatro continentes. Se encontró una asociación directa entre el 

número de embarazos de término y el riesgo de cáncer escamoso cervical: el OR de 

mujeres con siete o más embarazos de término y el riesgo de desarrollar este cáncer fue de 

3.8 (IC 95%: 2.7-5.5) comparado con mujeres nulíparas y 2.3 (1.6-3.2) comparado con 

mujeres que solo tuvieron uno o dos embarazos de término.  Cabe destacar que la 

asociación entre el adenocarcinoma y el carcinoma adenoescamoso no tuvo significancia 

estadística.  (114)  

En el ensayo de los países del Norte de Europa (NEI) de la IARC los 

ANTICONCEPTIVOS ORALES no se consideraron un factor de riesgo independiente para 

NIC de alto grado o infección por VPH de alto riesgo. En los tres grupos de estudio el uso 
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de anticonceptivos orales no fue un factor predictor significativo para NIC en mujeres VPH 

positivas.(115, 116) 

II.2.5 Otros factores de riesgo 

Las pacientes que se someten periódicamente a la REALIZACIÓN DE 

CITOLOGÍA CERVICAL tienen menos probabilidad de desarrollar una neoplasia invasora 

del cérvix que aquellas que nunca se la han hecho. En México el impacto del Programa de 

Detección Oportuna de Ca Cu es bajo, debido entre otros factores, a una cobertura 

insuficiente, deficiencia en la toma de la muestra, interpretación inadecuada del estudio 

citológico y falta de diagnóstico y tratamiento oportuno de las lesiones detectadas así como 

focalización hacia mujeres de bajo riesgo a las cuales se les repite innecesariamente la 

citología anualmente.(1, 117)  

La ADICCIÓN A LAS DROGAS de acuerdo a lo reportado por el estudio LAMS 

está asociado con varios factores de comportamiento sexual que predisponen a las mujeres 

a la infección por VPH oncogénicos y por lo tanto al desarrollo de LEIAG, pero no está 

asociado directamente con favorecer la adquisición de VPH de alto riesgo. (118) 

La EXPOSICIÓN CRÓNICA A HUMO DE LEÑA mientras se cocina se sugirió 

como un probable factor de riesgo para neoplasia cervical, En un estudio de casos y 

controles realizado en Honduras, el riesgo de NIC III aumentó considerablemente en 

mujeres con exposición crónica a humo de leña (p=0.022). La exposición crónica al humo 

de leña aumentó significativamente el riesgo de NIC III. Es plausible que la inhalación 

crónica de carcinógenos derivados del humo de madera podría tener un efecto sobre la 

progresión a Ca Cu similar a la observada para el consumo de cigarrillos.(119, 120) 

El COMPORTAMIENTO SEXUAL MASCULINO es considerado otro de los 

factores de riesgo que si bien no es inherente a la mujer, si influye en la adquisición de la 

infección por VPH y en la presentación de lesiones precancerosas y/o Ca Cu en estas. Se 

estima que dos terceras partes de los hombres entre 18 y 20 años tendrán infección por 

VPH, siendo los tipos 16 y 84 los más frecuentes. La mayor prevalencia se presenta en 
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hombres que han tenido múltiples parejas sexuales o conductas sexuales de alto riesgo 

como sexo anal.    

En relación al PAPEL DEL VARÓN los investigadores de la IARC realizaron un 

estudio para cuantificar el grado de beneficio de la asociación inversa entre la 

CIRCUNCISIÓN y el riesgo de Ca Cu. Se evaluaron 1,913 parejas divididas en dos grupos, 

las que presentaban Ca Cu y las que no presentaban Ca Cu y sus respectivas parejas 

sexuales estables. Se les cuantificó VPH en pene y en cérvix. Los resultados demostraron 

que la circuncisión reduce significativamente el riesgo de infección por VPH en el pene y 

además que las mujeres de parejas circuncidadas tienen un riesgo notablemente disminuido 

de adquirir el VPH así como desarrollar Ca Cu. (56, 121-125)  

Castellgué detectó infección por VPH en 19.6% de hombres no circuncidados y 

5.5% en hombres circuncidados. Después de realizar el ajuste correspondiente, la 

probabilidad de que hombres circuncidados puedan tener infección por VPH (OR: 0.37, IC 

95%, p=0.16 a 0.85)(47, 126)  

En un meta análisis se demostró una asociación inversa entre la circuncisión 

masculina y la prevalencia de VPH en hombres. La circuncisión tuvo un asociación 

estadísticamente significativa como reductor de la prevalencia de VPH, OR=0.57, IC 95% 

(0.42-0.77) esta asociación también fue encontrada en la prevalencia de VPH de alto riesgo. 

Así mismo no se encontró asociación entre la circuncisión y la adquisición de nuevas 

infecciones por VPH o regresión de la infección.(121, 127)   

II.3 Marco Teórico 

El Ca Cu es una enfermedad neoplásica maligna que se origina en la zona de 

transformación del cérvix del útero, por lo general se desarrolla a partir de lesiones 

preexistentes en las que se identifican células displásicas y con gran frecuencia infección 

por VPH y su historia natural conlleva su progresión a la muerte.  (2) 

El cérvix o cuello uterino forma parte de los genitales internos de la mujer, 

constituye la parte más distal del útero y yace en el fondo de saco posterior al final de la 

cavidad virtual de la vagina. Su estructura es cilíndrica y la porción que está en contacto 
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con la vagina se llama exocérvix,  en el centro de su vértice distal tiene un orificio que 

constituye la entrada al canal cervical o endocérvix. El cérvix puede observarse y 

manipularse fácilmente con la colocación de un espejo vaginal de Graves; pocos órganos 

son tan accesibles para exámen directo, facilitando el diagnóstico y tratamiento de las 

alteraciones que le afecten. (128) 

El cuello uterino consiste en una combinación de tejido fibroso, muscular y elástico. 

Presentando tres tejidos principales: Exocérvix, estroma, endocérvix y zona de 

transformación, que es el sitio donde se unen los epitelios del exocérvix y endocérvix y 

constituye el sitio donde se origina la mayoría de las lesiones que resultan en Ca Cu.(128-

130) 

La historia natural de esta enfermedad implica la progresión gradual por etapas 

preinvasoras conocidas como Neoplasia Intraepitelial Cervical (NIC) que es clasificada de 

acuerdo a la proporción del grosor del epitelio cervical comprometido.(131, 132) La NIC se 

clasifica en: 

 Neoplasia Intraepitelial Cervical 1 (NIC I), cuando está afectado el tercio 

inferior del espesor del epitelio. 

 Neoplasia Intraepitelial Cervical 2 (NIC II), si están afectados los tercios 

inferior y medio del espesor del epitelio. 

 Neoplasia Intraepitelial Cervical 3 (NIC III), si están afectados los tres 

tercios del epitelio. (133, 134) 

La etapa pre invasora del Ca Cu se clasifica con relación al daño celular observado 

en la citología exfoliativa del cérvix, dentro de estas lesiones también se incluye a la 

infección por VPH y al carcinoma in situ, que a pesar de exhibir las características 

microscópicas de una neoplasia maligna, no ha sido capaz de penetrar la membrana del 

epitelio cervical y se encuentra confinado al mismo.(21, 133) 

El Ca Cu incluye una gama de lesiones que pueden dividirse en dos tipos 

principales: las lesiones preinvasoras y las invasoras. Las primeras constituyen a la 

infección por VPH, a las displasias y al cáncer in situ, este último constituye la etapa clínica 
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0 (cero) del Ca Cu. Las lesiones invasoras incluyen las etapas clínicas I a IV según  se 

establece en la clasificación vigente de la Federación Internacional de Gineco obstetricia 

.(128) 

La infección por VPH del TGI puede presentarse de tres formas: clínica, subclínica 

y latente. (21, 22) 

II.3.1 Infección clínica 

Conocida también como “condiloma acuminado”. Las lesiones son apreciables a 

simple vista. Son tumoraciones únicas o múltiples de escaso tamaño con características 

papilares y epitelio superficial queratósico. La infección clínica del cérvix es poco 

frecuente. Aparecen especialmente en áreas lampiñas, por consiguiente las localizaciones 

más frecuentes son los labios menores y el vestíbulo en las mujeres; el glande, prepucio o 

surco coronal en los varones y las regiones perianal y perineal en ambos sexos. Menos 

frecuente se localizan en el clítoris y los labios mayores o en el cuerpo del pene. En las 

áreas pilosas, las verrugas genitales son más queratósicas. Las lesiones pueden aumentar 

con el paso del tiempo pero tienden a autolimitarse.(21, 22) El cáncer también es una 

manifestación clínica. 

II.3.2 Infección subclínica  

Las características de este tipo de lesiones ya sea en cérvix, vagina, vulva o pene 

son difíciles ya que solo se identifican por medio de visualización con ácido ácetico,  la 

magnificación iluminada con la ayuda de soluciones como el ácido acético, el yodo lugol y 

realizando una colposcopia. (21, 22) 

II.3.3 Infección latente 

La infección latente sólo es demostrable por medio de pruebas de hibridación DNA-

VPH, ya que la clínica, la colposcopia y el tejido histológico son aparentemente 

normales.(135) Esta es una característica biológica insólita del VPH. En 1985 Fereczy y 

cols. demostraron la presencia del virus en áreas adyacentes a la tratada.(14) Se desconoce 

el intervalo de tiempo necesario para que una infección latente progrese hasta alcanzar la 
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forma subclínica o clínica, pero se sabe que la inmunosupresión puede activar infecciones 

latentes.(21, 22, 136) 

II.3.4 Patogenia 

El modo más frecuente de transmisión de la infección por VPH es la vía sexual.(66) 

Pueden influir una serie de factores: la relativa infectividad de la fuente, los parámetros 

inmunes de la pareja expuesta, la frecuencia del coito y el número de parejas sexuales. En 

teoría, cuanto mayor es el número de partículas virales mayor es la tasa de diseminación 

viral y, por consiguiente mayor es el riesgo de infección por VPH.(21, 22) 

En consecuencia, la infección clínica que tiene una elevada carga viral es más 

contagiosa que la infección subclínica.(21, 22) 

Hay tres estadios descritos: infección, incubación y expresión activa. 

II.3.5 Infección  

Se produce por contacto sexual directo, por medio de pequeños fragmentos de tejido 

infectado que penetran a través de micro abrasiones producidas como consecuencia del 

traumatismo durante el coito. Por consiguiente, la topografía de las lesiones corresponde a 

los lugares más propensos a traumatismos, de tal modo en el cérvix la localización más 

frecuente es en la ZONA DE TRANSFORMACIÓN donde el epitelio es más frágil, la cara 

interna de los labios menores y el vestíbulo.  Los viriones de VPH penetran en la capa 

basal, eliminan su core externo y permiten que el genoma viral atraviese la membrana 

celular. El genoma viral es transportado hasta el núcleo, donde provoca una infección 

episomal. La infección productiva que se produce a consecuencia de la liberación de virus 

infecciosos tiene lugar en el epitelio escamoso diferenciado.(21, 22)  

II.3.6 Incubación  

La replicación del VPH en el interior de las células produce múltiples copias del 

genoma viral que infectan de forma cruzada las células vecinas.(21, 22)  
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II.3.7 Expresión activa 

La colonización puede mantenerse en estado de infección latente en las células del 

estrato basal. Según la interacción entre la tolerancia celular, el tipo viral y la 

susceptibilidad del huésped, la infección latente por VPH puede volverse productiva, en 

esta fase se manifiesta con una proliferación epitelial y un crecimiento estromal con capas 

vasculares. De la infección latente se pasa a la infección subclínica y después a la infección 

clínica, ambas productivas. (21, 22) 

 En resumen, una infección latente puede permanecer estática o alcanzar la forma 

subclínica; en el segundo caso puede experimentar regresión (136) si existe buena respuesta 

del huésped, o bien progresar hasta convertirse en una infección clínica.(19, 137, 138) 

II.3.8 Métodos diagnósticos 

La citología exfoliativa fue introducida por Papanicolaou en 1941 y propuesta para 

el diagnóstico de lesiones precursoras de cáncer cervical invasor en mujeres con vida 

sexual activa. A pesar de haber transcurrido más de 70 años desde la postulación de esta 

prueba, aún sigue siendo el método de tamizaje inicial.(21, 22, 128) 

La colposcopia fue introducida por Hans Hinselman a principios de la década de los 

años veinte en Hamburgo Alemania y durante mucho tiempo se limitó su uso a países de 

habla alemana, principalmente con la introducción del frotis de Papanicolaou; sin embargo, 

en la actualidad la colposcopia constituye un método aceptado universalmente. Consiste en 

una exploración instrumentada, en la cual se emplea un sistema óptico de aumento a través 

del cual se pueden observar los epitelios del cérvix, vagina y vulva.(21) 

El estudio colposcopico tiene cinco finalidades centrales: 

1. Determinar la extensión de la lesión epitelial. 

2. Valoración de la unión escamocolumnar cervical. 

3. Dirigir la toma de biopsia de los epitelios con lesión. 

4. Guía de tratamiento para electrocirugía, laser, criocirugía 

5. Seguimiento de pacientes tratadas. 
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La biopsia dirigida del cérvix consiste en la extracción de fragmentos de tejido de 

las zonas del cérvix que presentan alteración en la colposcopia. Las muestras posteriores a 

su identificación deben ser enviadas a histopatología  para su procesamiento e 

interpretación.(21, 22, 128) 

El legrado endocervical consiste es un raspado del canal endocervical utilizando un 

cepillo o una legra muy fina que puede introducirse en el orificio externo del cérvix. (21, 

22, 128) 

Detección del ADN del VPH constituye el método más fiable para identificar al 

VPH. Existen tres métodos disponibles:(21) 

1. Hibridación: Su objetivo es extraer el ADN celular. Durante años se 

consideró el patrón de oro para la identificación de VPH ya que tiene una 

alta sensibilidad y especificidad. 

2. Prueba de Hibridación in situ. Su objetivo son los núcleos infectados por 

VPH en un corte histológico estándar fijado por parafina. Es menos sensible 

que la anterior pero permite investigar muestras histológicas y realizar 

estudios retrospectivos. 

3. Reacción en cadena de la polimerasa (PCR), es una prueba enzimática que 

amplifica al menos un millón de veces las secuencias específicas de ADN en 

la muestra de examen. Puede aplicarse en tejido fresco o fijado.  

Respecto a las pruebas de análisis del VPH, actualmente se dispone de tres pruebas 

diagnósticas comercializadas para el VPH.(21) 

1. ViraPap. Procedimiento modificado de la técnica de Hibridación para la 

detección de siete tipos de ADN de VPH (6, 11, 16, 18, 31, 33 y 35). 

2. ViraType. Idéntica a la anterior pero está disponible en tres combinaciones 

diferentes para VPH 6/11, 16/18 y 31/35. 

3. Hybrid Capture II. Utiliza quimioluminiscencia para detectar la presencia de 

VPH y la cuantificación de su ADN. La prueba Hybrid Capture II (HC II) 

detecta 18 tipos diferentes de VPH, incluyendo los cinco de bajo riesgo (6, 
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11, 42, 43 y 44) y los 13 de riesgo alto-intermedio (16, 18, 31, 33, 35, 39, 

45, 51, 52, 56, 58 y 68). 
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III. JUSTIFICACIÓN 

El cáncer cervicouterino se considera en la actualidad una de las neoplasias 

potencialmente curables. La posibilidad de detectar en forma temprana esta enfermedad 

hace factible reducir la mortalidad secundaria al padecimiento. Sin embargo a pesar que las 

actividades de prevención y control del cáncer cervical se iniciaron en 1975, las tasas de 

mortalidad por esta neoplasia persisten con tendencias ascendentes en algunos estados, a 

pesar que en otros ha disminuido.  

Actualmente existe evidencia que los servicios preventivos en nuestro país han 

llegado a ser la más alta prioridad en salud. La experiencia de los países desarrollados ha 

permitido mostrar que la mejor opción para el control de la mortalidad por Ca Cu es la 

detección y el tratamiento oportuno de las lesiones preinvasoras por medio de los 

programas de detección. No obstante, es preciso hacer un análisis simultáneo de los 

factores de riesgo que están condicionando que las mujeres evolucionen hacia la etapa de 

malignidad poniéndolas en riesgo de muerte y de esta forma mitigar las repercusiones 

psicológicas, económicas y sociales que implica la enfermedad desde su diagnóstico inicial. 

Las repercusiones no solo abarcan a la mujer que padece esta enfermedad, sino 

también, su núcleo familiar y el contexto social en el cual se desenvuelve. La presencia de 

procesos de duelo por la pérdida de la salud conlleva desajustes emocionales considerables. 

El gasto monetario excesivo inherente a los procesos diagnósticos o terapéuticos, aunados 

al hecho de la pérdida del ingreso económico produce repercusiones económicas y sociales. 

III.1 Planteamiento del problema  

Los factores de riesgo para padecer CaCu han sido descritos ampliamente en la 

literatura médica.  No obstante hoy en día sabemos que existe un perfil de riesgo específico 

para el desarrollo de esta neoplasia, lo cual ha permitido identificar a la población en riesgo 

de padecer la enfermedad, desconocemos en nuestro medio cuales son los factores que 

permiten que esta enfermedad continúe siendo una de las principales causas de muerte en 

las mujeres a pesar de las actividades de prevención y control que se han iniciado desde 

hace décadas, lo cual ha mantenido al CaCu como la neoplasia con la mayor tasa de 
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mortalidad. Es necesario contar con información que compare y analice los factores de 

riesgo presentes en las mujeres con lesiones precursoras de bajo grado y alto grado para así 

conocer cuáles son las diferencias que permiten la evolución de las lesiones hasta el punto 

de ponerlas en riesgo de morir por esta enfermedad. Por lo que se postula el siguiente 

cuestionamiento: 

III.2 Pregunta de investigación 

 ¿Cuáles son las diferencias entre los factores de riesgo asociados a  lesión escamosa 

intraepitelial de alto grado ( LEIAG ) y cáncer cervicouterino ( Ca Cu ) comparado con la 

lesión escamosa intraepitelial de bajo grado ( LEIGB ) de las usuarias de la Unidad Móvil 

de Colposcopia de Pachuca, Hidalgo? 

IV. HIPÓTESIS 

Los factores de riesgo asociados a Lesión Escamosa Intraepitelial de Alto Grado y 

Cáncer cervicouterino son diferentes a los asociados a Lesión Escamosa Intraepitelial de 

Bajo Grado 

V. OBJETIVOS 

V.1 Objetivo General 

Identificar factores de riesgo asociados a lesión escamosa intraepitelial de alto grado 

(LEIAG) y cáncer cérvico uterino (Ca Cu) comparados con los factores en las lesiones 

escamosas de bajo grado ( LEIBG ) de las usuarias de  la Unidad Móvil de Colposcopia de 

Pachuca, Hidalgo, a través de un estudio de casos y controles 

V.2 Objetivos Específicos 

 Caracterizar a la población de casos y controles según las variables socio 

demográficas, reproductivas y de comportamiento sexual. 

 Estimar la prevalencia de los diferentes factores de riesgo para Lesión Escamosa 

Intraepitelial de Alto Grado y Lesión Escamosa Intraepitelial de Bajo Grado en el 

Municipio de Pachuca Hgo.  
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 Identificar los factores asociados a la presencia de LEIAG–Ca Cu y LEIBG a través 

de diferencias estadísticamente significativas con un nivel de significancia (p≤ 0.05) 

 Determinar los factores que predicen la presencia de lesiones premalignas y Ca Cu 

en la población de estudio a través de regresión logística multinomial  

VI. MATERIAL Y MÉTODO 

VI.1 Diseño epidemiológico 

Diseño analítico observacional de tipo casos y controles, retrospectivo. 

 Donde la definición de CASO es  mujeres usuarias de la Unidad Móvil de 

Colposcopia de la Coordinación Médica Municipal Pachuca de los Servicios de Salud de 

Hidalgo que presentan LEIAG (NIC II/IVPH, NIC III/IVPH), Ca Cu In situ o Cáncer 

cervicouterino documentado mediante estudio Histopatológico. 

Se define como CONTROL a las mujeres de 25 a 64 años portadora de LEIBG,  

usuarias de la Unidad Móvil de Colposcopia de la Coordinación Médica Municipal Pachuca 

de los Servicios de Salud de Hidalgo documentado mediante estudio Histopatológico. 

VI.2 Ubicación espacio temporal 

El presente estudio se desarrollará en la Unidad Móvil de Colposcopia de la 

Coordinación Médica Municipal Pachuca de los Servicios de Salud de Hidalgo, la cual 

recorre las colonias urbano marginadas del Municipio, se instala afuera de los centros de 

salud y recibe pacientes que son referidas por estos. La temporalidad de la operación del 

presente estudio se realizará durante el periodo de julio de 2010 a febrero del año 2012. 

VI.3 Selección de la población de estudio 

VI.3.1  Criterios de inclusión 

 Mujeres usuarias de la Unidad Móvil de Colposcopia de áreas marginadas 

del municipio de Pachuca de Soto. 

 Que acepten participar voluntariamente en el estudio. 
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 Usuarias de la Unidad Móvil de Colposcopia con diagnóstico 

histopatológico  de LEIAG y Ca Cu para los casos. 

  Usuarias de la Unidad Móvil de Colposcopia con diagnóstico 

histopatológico de LEIBG para los controles. 

 Que cuenten con diagnóstico histopatológico  

VI.3.2 Criterios de exclusión  

 Pacientes con inmunosupresión 

 Pacientes portadoras de VIH/SIDA 

 Pacientes con colposcopia no satisfactoria (ausencia de visualización de la 

unión escamo- columnar) 

VI.3.3 Criterios de eliminación 

 Pacientes que cumpliendo requisitos de inclusión se eliminen por defunción 

 Pacientes que presenten cambio de domicilio 

 Usuarias que No deseen participar voluntariamente 

 Missing en la encuesta con más del 75% de ítems planteados. 

VI.4 Determinación de tamaño muestral 

La determinación de tamaño muestral requiere el cálculo de los siguientes parámetros: 

1. Magnitud de la diferencia a detectar; esto es, que sea clínicamente relevante. 

a. El valor del OR (estudios previos) o una idea del valor aproximado (w) 

b. La frecuencia de la exposición entre los casos (p1) 

c. La frecuencia de exposición entre los controles (p2) 

2. Seguridad o nivel de confianza (α =0.05) o riesgo de cometer un error de 

tipo I. Una seguridad del 95%. 

3.  Poder estadístico (β) (1-β) que se quiere para el estudio, o riesgo de cometer un 

error de tipo II. Es habitual  tomar β = 0,2, es decir, un poder del 80%. 
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Para determinar el tamaño de la muestra, se estimó a través de la siguiente fórmula 

para el diseño de Casos y Controles 

 

 

Dónde:  

                                                                                      

 

 

p1 = probabilidad de exposición entre los casos 

p2 = probabilidad de exposición entre los controles  

Datos disponibles 

p2 = 36% (frecuencia de exposición entre los controles) 

Odds ratio previsto: 2.44 

Nivel de seguridad: 95% 

Poder estadístico: 80% 

Con estos datos se inicia el cálculo 

Frecuencia de exposición entre los casos 

*Tasa cruda por 100 
mil mujeres de 25 y 
más años. Ajustada 
con la distribución 
de la población 
mundial.  Fuente: 
DGI, CONAPO, IARC 
1976 
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Escenarios muestrales 

Nivel de significancia al 95%, p<0.05) 

 

Escenarios muestrales 

Nivel de significancia al 99%, p<0.01 
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Tamaños de muestra obtenidos mediante software 

 

Así mismo se realizó cálculo de tamaño muestral a través de dos paquetes 

estadísticos 

DETERMINACIÓN DEL TAMAÑO DE MUESTRA POR STATS 

INDICADOR VALOR 

Tamaño de población 3,600 

Error Máximo Aceptable 1% 

% estimado de  muestra 30 - 70% 

Nivel de confianza 99% 

Sampling error 1.000 

Tamaño muestral:  n 2,863 
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DETERMINACIÓN POR EPIDAT 

INDICADOR VALOR 

Porcentaje de casos expuestos* 35% 

Porcentaje de controles 18.325% 

Odds ratio esperado** 2.4 

Controles por caso 1 

Nivel de confianza: 95% 

Poder estadístico 80% 

Tasa de No Respuesta 1% 

ncasos= 1,628 

ncontroles= 1,628 

Ntotal= 2,756 

 

VI.5 Diseño muestral 

De tipo Probabilístico, en el cual todas las unidades muestrales tienen la misma 

oportunidad de ser elegidas en la muestra. Se elegirá a través de la asignación de números 

aleatorios a partir del listado nominal de pacientes atendidas en la Unidad Móvil de 

Colposcopia diferenciados por tipo de paciente según lesión, por muestreo aleatorio simple 

sin reemplazo 

VI.6 Fuentes de información, instrumentos y técnicas 

Las fuentes de información que serán utilizadas son de dos tipos: 

1. PROLECTIVAS: diseñada para este fin y se utilizará con usuarias nuevas 
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2. RETROLECTIVAS: utilizando la  información que ya se dispone. De 

manera conjunta con la que se obtendrá mediante el nuevo instrumento. 

La Técnica de aplicación será a través de entrevistas cara a cara por medio de 

personal encuestador capacitado y estandarizado para tal fin. 

El instrumento de obtención de la información será una Encuesta Prolectiva. 

VI.7 Procesamiento de la información 

El procesamiento de la información incluye los siguientes pasos: 

a) Codificación 

b) Captura 

c) Integración de base de datos 

d) Limpieza y validación de la base de datos. 

e) Análisis gráfico de las variables ( valorar normalidad de variables) 

f) Iniciar análisis descriptivo a través de la obtención de frecuencias simples en el 

análisis univariado. 

VI.8 Operacionalización de variables  
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Tabla 3.  Variables Dependientes 

VARIABLE 

DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 

OPERACIONAL 

ESCALA DE 

MEDICIÓN FUENTE 

LEIAG Alteraciones celulares  

que abarcan dos 

tercios (NIC II) y todo 

el espesor de la 

mucosa. (NIC III), que 

no han roto la 

membrana basal (Ca 

Cu In situ). 

Mujer con 

diagnóstico de 

LEIAG 

documentada por 

histopatología 

 

Variable 

Cualitativa 

Ordinaria 

Historia 

Clínica 

 

 

Tabla 4.  Variables Independientes 

VARIABL

E 

DEFINICIÓN 

CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 

OPERACIONA

L 

ESCALA DE 

MEDICIÓN FUENTE 

Edad Tiempo que una 

persona ha vivido 

desde su nacimiento 

 

Tiempo evaluado 

en años 

cumplidos 

Variable 

Cuantitativa 

discreta 

 

Encuesta 

Edad de 

inicio de la 

Vida sexual 

activa 

Unión sexual de dos 

personas del sexo 

opuesto, en la que el 

pene es introducido 

en la vagina para la 

copulación 

Todas aquellas 

mujeres que 

alguna vez en la 

vida han tenido 

una relación 

sexual 

Variable 

Cuantitativa 

discreta 

 

Usuaria 
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Tabaquismo Aquella persona que 

ha fumado durante el 

último mes cualquier 

cantidad de 

cigarrillos, incluso 

uno. 

Consumo de 

hábito tabáquico 

en el momento 

actual o alguna 

vez en su vida 

Variable 

Cuantitativa 

Continua 

Encuesta 

I.T.S. Invasión del tracto 

genital por 

microorganismos 

patógenos que se 

reproducen y 

multiplican, causando 

estado morboso 

Mujeres que 

cursaron o 

actualmente 

cursan con alguna 

ITS descrita 

Variable 

Cualitativa 

Nominal 

Dicotómica 

Usuaria 

Nivel 

Socioeconó

mico 

Evaluación 

cuantitativa y 

objetiva de la 

percepción salarial 

semanal al jefe de 

familia 

Cantidad semanal 

asignada a la 

manutención de la 

familia 

Variable 

Cuantitativa 

Continua 

Usuaria 

Hormonales 

orales 

Método 

farmacológico 

utilizado para evitar 

el embarazo 

Mujer que ha 

utilizado  

Variable 

Cuantitativa 

Politómica 

Usuaria 

Paridad Clasificación de una 

mujer por el número 

de hijos nacidos vivos 

y fetos muertos que ha 

tenido. 

Número de 

embarazos totales 

que una mujer ha 

presentado 

Variable 

Cuantitativa 

Discreta 

Usuaria 
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Deficiencia 

de 

Antioxidantes 

Mujeres con 

deficiente ingesta de 

vitamina A, folatos y 

otros nutrimentos. 

Mujeres con 

deficiente 

alimentación  

Variable 

Cualitativa 

Nominal 

Dicotómica 

Usuaria 

Edad del 

primer 

embarazo 

Periodo desde el 

momento de la 

concepción hasta el 

nacimiento 

Tiempo evaluado 

en años cumplidos 

al momento del 

embarazo 

Variable 

Cuantitativa 

Discreta 

Usuaria 

Realización 

de citología 

cervical 

Paciente que 

voluntariamente  se 

realiza citología 

cervical 

Paciente primera 

vez en la vida. 

Paciente primera 

vez después de 3 

años. Subsecuente 

Variable 

Cualitativa 

Nominal 

Categórica 

Usuaria 

Adicción a 

las drogas 

Exposición y/o 

consumo a cualquier 

tipo de estimulante 

Exposición 

voluntaria a 

estimulantes 

Variable 

Cualitativa 

Nominal 

Dicotómica 

Usuaria 

Exposición 

crónica a 

humo de 

leña 

Exposición 

voluntaria o no al 

humo de leña 

durante la 

elaboración de 

alimentos 

Respuesta 

afirmativa a 

exposición de 

humo de leña al 

cocinar 

Variable 

Cualitativa 

Nominal 

Dicotómica 

Usuaria 

Papel del 

varón  

Pareja sexual 

circuncidada 

Contar con pareja 

sexual 

circuncidada 

Variable Cualitativa 

Nominal 

Dicotómica 

Usuaria 
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VI.9 Plan de análisis 

Se iniciará con la aplicación de pruebas no paramétricas para valorar la normalidad 

de las variables a través de un análisis gráfico. El análisis se realizará en tres niveles: 

Univariado, Bivariado que incluirá el análisis bivariado estratificado y el Multivariado. A 

continuación se describen las pruebas que se realizarán en cada nivel de análisis. 

 

VI.9.1 Análisis Univariado 

En este nivel de análisis se realizará la caracterización de la población de estudio, a partir 

de la cual se llevará a cabo la selección de los casos y controles de acuerdo al criterio 

histopatológico que se especificó en los criterios de inclusión.  

a) Medidas de frecuencia 

 Prevalencias de factores de riesgo: (ni/n) x 100 

 Prevalencias de exposición de los casos: (a/mi) x 100 

 Prevalencias de exposición de los controles: (b/mo) x 100) 

 Momios del caso: (a/c) 

 Momios del control: (b/d) 

b) Medidas de tendencia central 
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 Media Ʃ Xі / n 

 Moda 

c) Medidas de dispersión 

 Varianza y desviación estándar 

d) Medidas de significancia estadística 

 Intervalos de confianza de prevalencias 

 Valor de p < 0.05    

VI.9.2 Análisis Bivariado 

a) Pruebas de hipótesis estadística 

 X2 Mantel-Haenszel 

 X2 Pearson (dependencia) 

b) Diferencia de proporciones 

  De expuestos y no expuestos 

      c)    Medidas de asociación 

 Odds ratio 

d) Medidas de significancia estadística 

 Intervalos de confianza al 95% 

VI.9.3 Análisis Bivariado Estratificado 

a) OR (RM) Mantel-Haenszel 

b) Razón crudo-ajustada 
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c) Evaluación de estratos, Homogeneidad, heterogeneidad. 

VI.9.4 Análisis Multivariado 

      Se realizará a través de medidas matemáticas de regresión logística no condicional, la 

identificación de variables potencialmente predictoras de Lesión Escamosa Intraepitelial de 

Alto Grado, ajustando por los potenciales confusores. (Regresión multinomial) 

VI.10 Aspectos éticos 

El Artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en materia de 

Investigación considera la presente investigación SIN RIESGO, dado que no se tiene 

contacto con pacientes y se trabaja con una base secundaria de datos. No obstante, se 

Garantiza el ANONIMATO y la CONFIDENCIALIDAD de la información. 

Dado que no se obtiene información de la paciente usuaria de la unidad de 

colposcopia, se omite la VOLUNTARIEDAD de la misma, dado que se trabaja con la base 

secundaria de información de la Unidad Móvil de Colposcopia, por tal motivo no se 

requiere de la Carta de consentimiento informada. 

VI.11 Garantía de calidad de la información 

a. CODIFICACIÓN: Plan de revisión sistemático de la codificación del 

instrumentos 

b. CAPTURA: Se realizará dos ocasiones por personas diferentes para 

validar concordancia entre las capturas de tal manera que se minimicen errores de 

información 

c. ANÁLISIS DE LA INFORMACIÓN: 

 Limpieza de base de datos 

 Análisis gráfico de datos para ver normalidad de las variables 
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VII. RESULTADOS 

VII.1 Análisis Univariado 

En los factores sociodemográficos de la población de estudio que comprendió un 

total de 815 pacientes se presentó  una media de edad de 37 años, con un valor mínimo de 

17 y un valor máximo de 73 años con una desviación estándar de 9.06 respecto a la media. 

Como se puede apreciar en la tabla no. 5 la escolaridad secundaria predominó 

representando un 34.96% de las mujeres estudiadas seguido por la primaria completa con 

un 19.93%, cabe destacar que solo un 2.81% presentan analfabetismo y 9.17% no han 

concluido los estudios de primaria. 

Tabla 5. Distribución de población de estudio según escolaridad. Pachuca de Soto, 

Hidalgo 2005-2012 

Escolaridad Frecuencia Porcentaje Acumulado 

Analfabeta 23 2.81 2.81 

Primaria incompleta 75 9.17 11.98 

Primaria completa 163 19.93 31.91 

Secundaria 286 34.96 66.87 

Preparatoria 100 12.22 79.10 

Técnica 81 9.90 89.00 

Profesional 90 11.00 100 

Total 818 100  

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

Como se aprecia en la ilustración no. 6 el 61.25% de las mujeres estudiadas se 

dedican al hogar, 23.23% son empleadas y 10.51% se dedican a actividades independientes. 
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Ilustración 6. Distribución de población de estudio según ocupación. Pachuca de Soto, 

Hidalgo 2005-2012 

 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

Como se observa en la tabla 6 respecto al estado civil, el 55.87% se encuentran 

casadas, en segundo lugar predominan las mujeres solteras con 18.83% y en tercer lugar las 

mujeres en unión libre con 18.22%. 

  

61.25% 
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Tabla 6. Distribución de población de estudio según estado civil. Pachuca de Soto, 

Hidalgo 2005-2012 

Estado civil Frecuencia Porcentaje Acumulado 

Soltera 154 18.83 18.83 

Casada 457 55.87 74.69 

Unión libre 149 18.22 92.91 

Viuda 37 4.52 97.43 

Divorciada 21 2.57 100 

Total 818 100  

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

El tabaquismo estuvo presente en 305 mujeres lo cual representó un 37.29% de la 

población estudiada. 

En cuanto a los factores correspondientes al comportamiento sexual se encontró que 

el porcentaje de mujeres que iniciaron vida sexual antes de los 18 años de edad fue de 63.20 

con una media de 18 años, desviación estándar de 3.61 respecto a la media, un valor 

mínimo de 8 y un valor máximo de 40 años.  

Respecto al número de parejas sexuales  el 17.36% del grupo de estudio refirió tener 

tres o más, una media de 1.85 parejas con una desviación estándar de 1.64 y valores  

mínimo y máximo de 1 y 20 parejas respectivamente. 

Solamente 63 mujeres (7.70%) refirieron usar preservativo como método de 

protección contra I.T.S. o como método de planificación familiar.  

En la tabla no. 7 se pueden apreciar los factores concernientes al comportamiento 

reproductivo de las mujeres estudiadas. 
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Tabla 7. Distribución de población según presencia o ausencia de  factores 

reproductivos. Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Factores reproductivos Número Porcentaje 

Edad del primer embarazo   

   > 18 años 417 54.23 

   < 19 años 352 45.77 

Número de embarazos   

   < 3 311 40.76 

   3 o más 452 59.24 

Número de partos   

   < 3 286 48.72 

   3 o más 301 51.28 

Hormonales orales   

   No usa 625 76.41 

   Usa 193 23.59 

Hormonales de deposito   

   No usa 596 72.86 

   Usa 222 27.14 

Dispositivo Intrauterino   

   No usa 431 52.69 

   Usa 387 47.31 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 
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Otro de los factores de riesgo para la presentación de LEIAG y Ca Cu es la no 

realización de la citología cervical, en la ilustración  no. 7 se observa como el 8.56% de las 

mujeres estudiadas refirieron nunca haberse realizado una, la media fue de 4.27 citologías 

con desviación estándar de 3.99 respecto a la media, y, 0 y 30 citologías como valores 

mínimo y máximo, respectivamente. 

Ilustración 7. Distribución de población de estudio según realización previa de 

citología cervical. Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

La SSH fue la institución que realizó el mayor porcentaje de estas citologías previas 

con un 60.64%, el 12.71% fueron realizados por el IMSS, 11.86% en el sector privado y 

solamente el 4.40% fueron realizados por el ISSSTE y 0.98% en otra institución como 

PEMEX o DIF. 

El 94.25% (771 mujeres) refirieron no tener ningún tratamiento previo en el cérvix, 

1.83% refirió electro fulguración, 1.47% tratamiento medicamentoso, 1.10% criocirugía, 

0.86% histerectomía y solamente 0.49% electrocirugía. 

8.56% 

91.44% 

Citología cervical 

Nunca

Alguna vez
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Cabe destacar que el 69.44% (568 mujeres) refirió presentar algún síntoma del 

tracto genital inferior y solamente el 30.56% (250) negaron cualquier sintomatología. 

En la ilustración no. 8 se puede apreciar la presentación según tipo de 

sintomatología en la población de estudio. 

Ilustración 8. Distribución de población de estudio según sintomatología Pachuca de 

Soto, Hidalgo 2005-2012 

 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

La leucorrea fue el síntoma predominante ya que estuvo presente en el 56.11% 

seguido de la dispareunia en el 26.04%. 

Durante el tamizaje de estas mujeres el 96.70% tuvo una colposcopia satisfactoria y 

no satisfactoria únicamente en el 3.30%. Se encontró cervicitis en 24.21%, ectopia en 

4.77% y el 5.13% presentaron enfermedad multicentrica del tracto genital inferior. 

VII.2 Análisis Bivariado 

Se identificaron como casos 115 pacientes  de las cuales 95 corresponden a LEIAG 

y 20 a Ca Cu In situ y micro invasor,  700 controles con LEIBG, todos documentados 
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mediante estudio histopatológico. Obteniendo una razón de seis controles por cada caso 

(6:1). 

La edad promedio en los casos de Ca Cu fue de 39.4 años con desviación estándar 

de 10.4 respecto a la media y valores mínimo y máximo de 26  y 65 años respectivamente. 

En las LEIAG la media de edad fue de 35.4, desviación estándar de 7.8 y con 19 y 55 años 

como  valores mínimo y máximo respectivamente. En los controles la edad media fue de 37 

años, con una desviación estándar de 9.1, valor mínimo de 17 y máximo de 73 años. La 

diferencia de medias de edad entre las LEIAG y los controles (1.73) no se considera 

estadísticamente significativa por intervalos de confianza (-0.20, 3.66). De la misma 

manera, la diferencia de medias entre los casos de Ca Cu y los controles no son 

estadísticamente significativos (-6.36, 1.82). 

En la tabla no. 8 se puede apreciar que la secundaria fue la escolaridad 

predominante en las LEIAG  con un 30% mientras que para las LEIBG fue de 35.17%. En 

los casos de Ca Cu las pacientes que no concluyeron la primaria presentaron el mismo 

porcentaje que la secundaria, 30%. Cabe destacar que el analfabetismo representó el 15% 

en las pacientes con Ca Cu, mientras que para las LEIAG y LEIBG solo representó el 2.11 

y 2.57%, respectivamente (p>0.05). 
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Tabla 8. Distribución de casos y controles según escolaridad. Pachuca de Soto, 

Hidalgo 2005-2012 

Variable 

Casos Controles 

Ca Cu LEIAG LEIBG 

 No. % No. % No. % 

Escolaridad 

Analfabeta 3 15 2 2.11 18 2.57 

Primaria 

incompleta 

1 5 11 11.58 63 9.00 

Primaria 

completa 

6 30 21 22.11 134 19.14 

Secundaria 6 30 29 30.53 250 35.17 

Preparatoria 1 5 11 11.58 88 12.57 

Técnica 1 5 9 9.47 71 10.14 

Profesional 2 10 12 12.63 76 10.86 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

p(>0.05) 

 

El 55% de las mujeres con Ca Cu están casadas, 50.53% de las que presentan 

LEIAG, mientras que en los controles este estado civil representa el 56.57% (p>0.05) como 

se muestra en la tabla no. 9. 



54 

 

Tabla 9. Distribución de casos y controles según estado civil. Pachuca de Soto, Hidalgo 

2005-2012 

 Casos Controles 

Variable Ca Cu LEIAG LEIBG 

 No. % No. % No. % 

Estado civil       

  Soltera 5 25 20 21.05 129 18.43 

  Casada  11 55 48 50.53 396 56.57 

  Unión libre 1 5 19 20 128 18.29 

  Viuda 3 15 3 3.16 31 4.43 

  Divorciada   5 5.26 16 2.29 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

p(>0.05) 

 

Tanto para los casos como para los  controles las actividades dedicadas al hogar son 

las predominantes con un 50% en los casos de Ca Cu, 53.68% en LEIAG y 62.43% en 

LEIBG (p >0.05). (Tabla no. 10) 
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Tabla 10. Distribución de casos y controles según ocupación. Pachuca de Soto, 

Hidalgo 2005-2012 

 Casos Controles 

Variable Ca Cu LEIAG LEIBG 

 No. % No. % No. % 

Ocupación       

Hogar 10 50 51 53.68 437 62.43 

Empleada 8 40 24 25.26 158 22.57 

Profesionista 1 5 7 7.37 26 3.71 

Secretaria 1 5 1 1.05 5 0.71 

Otra     74 10.57 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

p (>0.05) 

 

En la tabla no. 11 se observa como el tabaquismo se encontró presente en 50% de 

casos de Ca Cu, 34.37% en LEIAG y en 37.14% de las LEIBG (p>0.05) 
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Tabla 11. Distribución de casos y controles según hábito tabáquico. Pachuca de Soto, 

Hidalgo 2005-2012 

 Casos Controles 

Variable Ca Cu LEIAG LEIBG 

 No. % No. % No. % 

Tabaquismo 

Presente 10 50 33 34.74 260 37.14 

Ausente 10 50 62 65.26 440 62.86 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

p(>0.05) 

La  edad de inicio de la vida sexual fue similar en los casos de Ca Cu y LEIAG con 

una media de 17 años, desviación estándar de 3.25 y 3.07 años respecto al promedio, 

valores mínimos 14 y 12 años y valores máximos de 27 y 28 años, respectivamente. En 

cuanto a los controles la media fue de 18.5 años, desviación estándar de 3.67 respecto a la 

media, con valor mínimo de 8 y máximo de 40 años. La diferencia de medias de edad de 

inicio de vida sexual activa entre Ca Cu y los controles fue de 1.30 (IC95% -0.32, 2.94), y 

entre las LEAIG y los controles fue de 0.74 (IC95% -0.02, 1.52), por lo que en ambos casos 

estas diferencias no son estadísticamente significativas.  

El promedio de parejas sexuales en los casos de Ca Cu fue de 2.05 con valores 

mínimos y máximo de 1 y 6 parejas respectivamente. En las LEIAG el promedio fue de 

2.14 parejas con un valor mínimo de 1 y máximo de 17 parejas; en cuanto a los controles 

1.81 parejas fue la media con 1 y 20 parejas sexuales como valor mínimo y máximo 

respectivamente. Sin embargo las diferencias de medias entre LEIAG, Ca Cu y controles no 

son estadísticamente significativas (-.69,.01), (.94,.45). 
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En la tabla no. 12 se muestra la distribución de factores de riesgo gineco-obstétricos 

en casos y controles. 

Tabla 12. Distribución de casos y controles según antecedentes gineco-obstétricos. 

Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable 

Casos Controles 

Ca Cu LEIAG LEIBG 

 No. % No. % No. % 

Inicio de vida sexual activa 

> 18 años 5 25 28 29.47 266 38 

< 18 años 15 75 67 70.53 434 62 

*p >0.05 

Número de parejas sexuales 

< 3 16 80 74 77.89 583 83.29 

3 o + 4 20 21 22.11 117 16.71 

**p >0.05 

Edad del primer embarazo 

> 18años 8 44.44 41 45.56 366 55.62 

 < 19años 10 55.56 49 54.44 292 44.38 

*p > 0.05 

Número de embarazos 

 < 3 4 22.22 32 35.96 273 41.81 

3 o más 14 77.78 57 64.04 380 58.19 

**p >0.05 

Número de partos 

< 3 4 26.67 37 48.05 243 49.39 

3 o más 11 73.33 40 51.95 249 50.61 

**p >0.05  

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

*χ
2
 Pearson 

** Prueba exacta de Fisher. 
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Respecto al uso de métodos de planificación familiar en la tabla no. 13 se puede 

apreciar que el método más utilizado en los casos de Ca Cu son los hormonales de depósito 

en un 50% seguido del DIU en un 30%, las pacientes con LEIAG reportan haber utilizado 

DIU hasta en un 43.16% seguido de los hormonales orales en un 31.58%. Los controles 

refieren haber utilizado DIU hasta en un 48.43% y los hormonales de depósito hasta en un 

26.47%. El uso del preservativo tiene los menores porcentajes de uso tanto en los casos de 

Ca Cu, LEIAG como en los controles (5%, 2.11% y 8.57% respectivamente) sin embargo, 

su no uso es estadísticamente significativo.  

Tabla 13. Distribución de casos y controles según uso de métodos de planificación 

familiar. Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable 

Casos Controles 

Ca Cu LEIAG LEIBG 

 No. % No. % No. % 

Hormonales orales 

No usa 15 75 65 68.42 543 77.57 

Usa 5 25 30 31.58 157 22.43 

*p >0.05 

Hormonales de deposito 

No usa 10 50 69 72.63 514 73.43 

Usa 10 50 26 27.37 186 26.57 

*p >0.05 

Dispositivo Intrauterino 

No usa 14 70 54 56.84 361 51.57 

Usa 6 30 41 43.16 339 48.43 

*p >0.05 

Preservativo 

No usa 19 95 93 97.8 640 91.4 

Usa 1 5 2 2.11 60 8.57 

**p <0.05  

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

*χ
2 
Pearson 

** Prueba exacta de Fisher
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En la ilustración no. 9  se presentan los porcentajes de utilización del preservativo 

en casos y controles. 

 

Ilustración 9. Distribución de casos y controles según utilización de preservativo. 

Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

p <0.05 (Prueba exacta de Fisher) 

En la ilustración no. 10 se presenta la distribución de porcentajes de mujeres que 

nunca se había realizado una citología previa según casos y controles. El 100% de los casos 

de Ca Cu tiene antecedente de haberse realizado al menos una citología cervical 

previamente, en el caso de la LEIAG solamente el 7.37% y 9% en el caso de la LEIBG 

refieren nunca haberse realizado una citología previa al diagnóstico, sin embargo este 

resultado no tiene significancia estadística (p>0.05) 
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Ilustración 10. Realización de citología cervical previa según casos y controles. 

Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

p>0.05 

La institución  que realizó la mayoría de estas citologías previas fue la SSH con un 

35% en los casos de CaCu, 63.17% en LEIAG y 61.14% en LEIBG. Resalta la realización 

en el medio privado del 30% de las citologías de los casos de Ca Cu, mientras que para 

LEIAG y LEIBG estos porcentajes disminuyen a 10.53 y 5%, respectivamente. 

El 100% de los casos de Ca Cu refieren no haber recibido ningún tipo de 

tratamiento previo, así como el 88% de los casos de LEIAG y el 95% de los controles. 

(p<0.05). 

El 85% de los casos de Ca Cu manifestaron algún tipo de sintomatología, en las 

LEIAG se reportó en el 75.79% mientras que en la LEIBG disminuyó a 68.14% (p>0.05). 

La distribución de síntomas reportados según casos y controles es presentado en la 

ilustración no. 11.  
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 El síntoma predominante fue la leucorrea tanto en los casos como en los controles, 

seguido de la dispareunia, sin embargo, estos datos no tienen significancia estadística. 

 

Ilustración 11. Distribución de sintomatología según casos y controles. Pachuca de 

Soto, Hidalgo 2005-2012 

 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

El 85% de las colposcopias realizadas a las pacientes con Ca Cu fueron 

satisfactorias, el 97.89% en las LEIAG y el 96.86% en las LEIBG (p<0.05). 

Los hallazgos encontrados en la colposcopia son presentados en la ilustración no.12. 

Cabe resaltar que la presencia de cervicitis y ectopia presentan significancia estadística 

(p<0.05), no así la presencia de lesiones multicéntricas del tracto genital inferior (p>0.05). 
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Ilustración 12. Hallazgos colposcopicos según casos y controles. Pachuca de Soto, 

Hidalgo 2005-2012 

 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

En la tabla no. 14 se presenta la razón de momios de las variables de estudio.  El 75 

%  de las mujeres que presentaron Ca Cu (15 mujeres) iniciaron vida sexual antes de los 18 

años. Este porcentaje fue del 70.53% (67 mujeres) en las que presentaron LEIAG y 62% 

(434 mujeres) en los controles. En las mujeres que presentan IVSA antes de los 18 años la 

probabilidad  de presentar Ca Cu se  incrementa en un 84%, el riesgo de presentar LEIAG 

es del 47 y cuando se evalúan en conjunto LEIAG y Ca Cu el riesgo es del 52%. 

El 21.74% de los casos refirieron más de tres parejas sexuales (4 mujeres con Ca Cu 

y 21 con LEIAG), en los controles 117 mujeres refirieron este factor representando el 

16.71%. De acuerdo a la razón de momios la probabilidad de presentar Ca Cu en estas 

mujeres es del 25%, para  LEIAG es del 42% y en conjunto  es del 38%. Sin embargo no se 

presenta significancia estadística. 

En las mujeres que refirieron la edad de primer embarazo antes de los 18 años el 

riesgo de presentar Ca Cu fue del 56% (49 mujeres) y de presentar LEIAG (10 mujeres)  
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fue del 50%. El 44.38% de los controles (292 mujeres) presentaron su primer embarazo 

antes de los 18 años. El riesgo en conjunto para presentar LEIAG o Ca Cu es de 50%. 

La presencia de más de tres embarazos incrementa 2.5 veces más la probabilidad de 

presentar Ca Cu y de presentar LEIAG en un 28%. Para los controles este factor estuvo 

presente en 380 mujeres que representaron el 58.19. El riesgo conjunto de presentar LEIAG 

o Ca Cu es del 41%. 

La multiparidad se presentó en 55.43% de los casos (11 mujeres con Ca Cu y 40 con 

LEIAG) y en 249 controles que representaron el 50.61%. Este factor aumento 2.69 veces 

más la probabilidad de presentar Ca Cu  y LEAIG en un 5%. La probabilidad conjunta de 

presentar LEIAG o Ca Cu es de 21%. 

 

Tabla 14. Razón de momios según antecedentes gineco obstétricos. Pachuca de Soto, 

Hidalgo 2005-2012 

 Ca Cu LEIAG Ca Cu/LEIAG 

Variable RM IC (95%) RM IC (95%) RM IC (95%) 

IVSA <18 años 1.84 (.66-5.14) 1.47 (.92-2.35) 1.52 (.98-2.34) 

3 o más parejas 

sexuales 

1.25 (.41-3.81) 1.42 (.84-2.39) 1.38 (.85-2.24) 

Embarazo antes 

de 18 años 

1.56 (.61-4.02) 1.50 (.96-2.33) 1.50 (1.00-

2.27) 

3 o más gestas 2.52 (.82-7.75) 1.28 (.81-2.03) 1.41 (.92-2.17) 

Multiparidad 2.69 (.84-8.57) 1.05 (.65-1.71) 1.21 (.77-1.89) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 
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La razón de momios para el uso de métodos anticonceptivos es presentada en la 

tabla no. 15. El uso de hormonales orales (5 mujeres con Ca Cu, 30 con LEIAG y 158 con 

LEIBG) aumentó la probabilidad de presentar Ca Cu en 14%, de presentar LEIAG en 59%  

y el riesgo en conjunto para presentar LEIAG y Ca Cu es de 51%. 

Los hormonales de depósito fueron utilizados en un 31% de los casos (10 mujeres 

con Ca Cu y 26 con LEAIG) presentando significancia estadística en los casos de Ca Cu 

dado sus intervalos de confianza,  aumentando 2.7 veces la probabilidad de presentarlo.  El 

riesgo de presentar LEIAG en las mujeres que utilizaron este tipo de método fue de 4%. 

Pero cuando se analizan en conjunto el riesgo es de un 25%. 

El uso del DIU no presentó significancia estadística. El uso del preservativo se 

considera factor protector  debido a la razón de momios que se presentó tanto en los casos 

de Ca Cu (44%) como en los de LEIAG (77%). El 2.61% de los casos reporta su uso (1 

mujer con Ca Cu y 2 con LEIAG) y 8.57% de los controles (60 mujeres). 

Tabla 15. Razón de momios según uso de métodos de planificación familiar. Pachuca 

de Soto, Hidalgo 2005-2012 

 Ca Cu LEIAG Ca Cu/LEIAG 

Variable RM IC (95%) RM IC (95%) RM IC (95%) 

H. orales 1.14 (.41-3.20) 1.59 (.99-2.54) 1.51 (.97-2.33) 

H. deposito 2.77 (1.13-

6.78) 

1.04 (.64-1.69) 1.25 (.82-1.93) 

DIU .45 (.17-1.20) .81 (.52-1.24) .73 (.49-1.09) 

Preservativo .56 (.01-3.67) .23 (.02-.89) .28 (.56-.90) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

La presencia de algún síntoma en los casos se considera un factor de riesgo con 

significancia estadística. El 77.39% de los casos refirieron su presencia (17 mujeres con Ca 
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Cu y 72 con LEIAG) lo cual aumentó 2.6 veces la probabilidad de presentar Ca Cu y 

LEIAG en un 46%. El 68.14% de los controles (477 mujeres) refirieron sintomatología. La 

probabilidad de presentar LEIAG o Ca Cu  cuando se analiza en conjunto es del 60% 

(Tabla no. 16). 

La leucorrea, dispareunia, sangrado postcoito, sangrado genital anormal y otra 

sintomatología referida como prurito vulvo vaginal y dolor cólico estuvieron  presentes 

pero su razón de momios analizada de forma individual no presenta significancia 

estadística. 

 

Tabla 16. Razón de momios según sintomatología. Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-

2012 

Variable Ca Cu LEIAG Ca Cu/LEIAG  

 RM IC (95%) RM IC (95%) RM IC (95%) 

Sintomatología 2.64 (.76-9.13) 1.46 (.89-2.40) 1.60 (1.0.-

2.54) 

Leucorrea 1.90 (.72-5.01) 1.27 (.82-1.98) 1.36 (.90-2.04) 

Dispareunia .68 (.22-2.08) .83 (.50-1.37) .80 (.50-1.27) 

Sangrado 

Postcoito 

.82 (.10-6.33) 1.06 (.43-2.56) 1.01 (.44-2.31) 

Sangrado 

anormal 

.60 (.70-4.62) .64 (.25-1.64) .63 (.26-1.50) 

Otros síntomas .42 (.05-3.19) 1.15 (.60-2.21) 1.03 (.55-1.92) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 
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En la tabla no. 17 se muestra como la probabilidad de presentar Ca Cu se 

incrementó en 63%  en la mujeres que presentan hábito tabáquico positivo. El tabaquismo 

estuvo presente en 10 mujeres con Ca Cu (50%), 33 mujeres con LEIAG (34.74%) donde 

no represento riesgo; y en 37.18% de los controles (260 mujeres).  

El  93.91% de los casos totales tienen antecedente de haberse realizado una 

citología cervical previa al menos una vez en la vida (20 mujeres con CaCu y 88 con 

LEIAG), en los controles (637 mujeres) que representan el 91%, sin embargo estos valores 

no se consideran estadísticamente significativos. Cabe destacar que el 100% de los casos de 

Ca Cu tiene antecedente de haberse realizado al menos una citología cervical previa por lo 

cual no puede estimarse la razón de momios para estos casos.   

Los casos de LEIAG que presentan tratamientos previos de cualquier tipo en el 

cérvix tienen  una RM de 2.42 (IC95% 1.07-5.09) 

Tabla 17. Razón de momios según otros factores de riesgo. Pachuca de Soto, Hidalgo 

2005-2012 

 Ca Cu LEIAG Ca Cu/LEIAG  

Variable RM IC (95%) RM IC (95%) RM IC (95%) 

Tabaquismo 1.63 (.61-4.56) 0.89 (.55-1.43) 1.01 (.65-1.54) 

Pap previo ---- ------ 1.23 (.54-2.78) 1.52 (.68-3.42) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

La asociación con hallazgos colposcopicos como la ectopia  presenta significancia 

estadística en los casos de LEIAG y también cuando es analizada de manera conjunta con 

Ca Cu;  se encontró presente en 12 casos (1 de Ca Cu, 11 de LEIAG) representando el 

10.43% y en 27 controles (3.86%). (Tabla no. 18) 
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Tabla 18.Razón de momios  según hallazgos colposcopicos. Pachuca de Soto, Hidalgo 

2005-2012 

 Ca Cu LEIAG Ca Cu/LEIAG  

Variable RM IC (95%) RM IC (95%) RM IC (95%) 

Cervicitis .16 (.02-1.27) 1.48 (.92-2.36) 1.19 (.76-1.87) 

Ectopia 1.31 (.17-10.2) 3.27 (1.56-

6.85) 

2.90 (1.42-

5.91) 

Multicentrica 1.00 (.13-7.70) 1.28 (.52-3.14) 1.23 (.53-2.84) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

VII.3 Análisis Multivariado 

Se utilizó regresión logística para estimar razones de momios ajustados por 

potenciales confusores. Para determinar los factores que predicen la presencia de LEIAG y 

Ca Cu se procesaron y compararon tres modelos estadísticos; el primero analiza y ajusta  

factores gineco obstétricos, el segundo comprende factores de riesgo reproductivo como el 

uso de métodos de planificación familiar y el tercer modelo analiza la presencia de 

sintomatología referida durante el interrogatorio y los hallazgos colposcopicos durante la 

revisión clínica. En los tres modelos se estimaron primeramente RM ajustadas para LEIAG 

y posteriormente para Ca Cu, con sus respectivos IC al 95%. 

En el primer modelo ajustado por edad para LEIAG se puede observar como la 

única variable que presenta significación estadística es el número de parejas sexuales, por 

lo cual las mujeres que tienen tres o más parejas sexuales presentan un riesgo 25% mayor 

de presentar LEIAG que aquellas que tienen menos de tres parejas sexuales.  No existen 

diferencias estadísticamente significativas en variables como el IVSA antes de los 18 años, 

la edad del primer embarazo, el número de gestas y el número de partos (Tabla No. 19). 
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Tabla 19. Modelo de regresión logística ajustado según factores gineco obstétricos en 

LEIAG. Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable RM crudo IC (95%) RM ajustada* IC (95%) 

IVSA <18 años 1.47 (.92-2.35) 1.12 ( .54-2.3) 

3 o más parejas 

sexuales 

1.42 (.84-2.39) 1.25 (1.04-1.50) 

Embarazo antes 

de 18 años 

1.50 (.96-2.33) .95 (.48-1.86) 

3 o más gestas 1.28 (.81-2.03) 1.09 (.52-2.27) 

Multiparidad 1.05 (.65-1.71) 1.09 (.54-2.16) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

*Ajustado por edad 

En el primer modelo ajustado por edad para Ca Cu que se observa en la tabla no. 20 

se puede apreciar que  las mujeres que presentan tres o más parejas sexuales tienen un 

riesgo de 53% de adquirirlo comparado con aquellas que tienen menos de tres parejas 

sexuales.  

  



69 

 

Tabla 20. Modelo de regresión logística ajustado según factores gineco obstétricos en 

Ca Cu. Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable RM crudo IC (95%) RM ajustada* IC (95%) 

IVSA <18 años  1.52 (.98-2.34) 3.05 ( .48-19.06) 

3 o más parejas 

sexuales 

1.38 (.85-2.24) 1.53 (1.0-2.36) 

Embarazo antes 

de 18 años 

1.50 (1.0-2.27) 1.10 (.28-4.29) 

3 o más gestas 1.41 (.92-2.17) 3.26 (.32-33.03) 

Multiparidad 1.21 (.77-1.89) .93 (.23-3.70) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

*Ajustada por edad 

En la tabla no. 21 se aprecia el segundo modelo,  en el cual se aprecia como  el 

consumo de hormonales orales incrementa en un 83% el riesgo de adquirir LEIAG en las 

mujeres que los consumen comparado con aquellas que no lo hacen cuando se ajusta por 

edad, IVSA y edad del primer embarazo. El hormonal de depósito presenta una RM mayor 

a la unidad por lo que podría considerarse un factor de riesgo que incrementa en 4% la 

posibilidad de presentar LEIAG, sin embargo el efecto de esta variable no es 

estadísticamente significativo. 

En la tabla no. 22 se muestra el mismo modelo para valorar el efecto de los 

diferentes métodos de planificación familiar en el riesgo de presentar Ca Cu. Se aprecia 

como las mujeres que consumen hormonales de depósito tienen 3.17 veces  más riesgo de 

presentar Ca Cu que aquellas que no los utilizan, ajustado por edad, IVSA y edad del 

primer embarazo. 
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Tabla 21. Modelo de regresión logística ajustado según métodos de control natal en 

LEIAG. Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable RM crudo IC (95%) RM ajustada* IC (95%) 

H. orales 1.59 (.99-2.54) 1.83 1.09-3.05 

H. deposito 1.04 (.64-1.69) .80 .47-1.36 

DIU .81 (.52-1.24) .70 .45-1.09 

Preservativo .23 (.02-.89) .94 .88-1.01 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

*Ajustada por edad, edad de inicio de vida sexual activa y edad del primer embarazo. 
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Tabla 22. Modelo de regresión logística ajustado según métodos de control natal en 

Ca Cu. Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable RM crudo IC (95%) RM ajustado* IC (95%) 

H. orales 1.51 (.41-3.20) .69 .22-2.16 

H. deposito 1.25 (1.13-6.78) 3.17 1.2-8.39 

DIU .73 (.17-1.20) .44 .16-1.18 

Preservativo .28 (.01-3.67) 1.00 .97-1.04 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

*Ajustada por edad, edad de inicio de vida sexual activa y edad del primer embarazo. 

Las mujeres que presentan algún tipo de sintomatología del tracto genital inferior 

presentan 2.18 veces más de probabilidad de presentar LEIAG que aquellas que no 

presentan.  Así mismo las mujeres que presentan sangrado postcoito tienen 20% más riesgo 

de presentar LEIAG que aquellas que no lo presentan sin embargo este riesgo no es 

estadísticamente significativo. De la misma forma la presencia de leucorrea, dispareunia y 

sangrado genital anormal no tienen efecto sobre la presentación de LEAIG.  La ectopia 

como hallazgo clínico colposcopico incrementa el riesgo en las mujeres de presentar 

LEIAG 3.57 veces más que aquellas que no la presentan (Tabla no. 23). La cervicitis y  la 

presencia de lesión multicentrica del TGI no tienen efecto sobre la presentación de LEIAG. 
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Tabla 23. Modelo de regresión logística ajustado según sintomatología en LEIAG. 

Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable RM crudo IC (95%) RM ajustado IC (95%) 

Sintomatología 1.46 (.89-2.40) 2.18 (.94-5.03) 

Leucorrea 1.27 (.82-1.98) .72 (.35-1.44) 

Dispareunia .83 (.50-1.37) .61 (.33-1.10) 

Sangrado post coito 1.06 (.43-2.56) 1.2 (.48-3.20) 

Sangrado anormal .64 (.25-1.64) .49 (.17-1.33) 

Colposcopia 

satisfactoria 

.66 (.95-20.92) .72 (.16-3.17) 

Cervicitis 1.48 (.76-1.87) 1.55 (.96-2.51) 

Ectopia 3.27 (1.42-5.91) 3.57 (1.66-7.65) 

Multicentrica 1.28 (.53-2.84) 1.13 (.44-2.86) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

En la tabla no. 24 se observa el efecto de las variables en la presentación de Ca Cu; 

observando que las pacientes que presentan alguna sintomatología del TGI tienen 6.25 

veces más riesgo de  padecer Ca Cu que aquellas que no presentan ninguna sintomatología. 

Sin embargo, cuando se analizan de forma aislada los síntomas estudiados ninguno presenta 

significancia estadística. En el ajuste por hallazgos colposcopicos la presencia de cervicitis, 

ectopia y lesión multicentrica no tuvieron efecto estadísticamente significativo sobre la 

variable dependiente. 
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Tabla 24. Modelo de regresión logística ajustado según sintomatología en Ca Cu. 

Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable RM crudo IC (95%) RM ajustado IC (95%) 

Sintomatología 1.6 (1.1-2.54) 6.25 (.97-40.29) 

Leucorrea 1.36 (.90-2.04) .63 (.15-2.67) 

Dispareunia .801 (.50-1.27) .48 (.13-1.72) 

Sangrado post coito 1.01 (.44-2.31) .83 (.09-7.13) 

Sangrado anormal .63 (.26-1.50) .52 (.06-4.39) 

Cervicitis 1.19 (.76-1.87) .16 (.02-1.23) 

Ectopia 2.90 (1.42-5.91) 1.35 (.16-11.12) 

Multicentrica 1.2 (.53-2.84) 1.23 (.14-10.34) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

La tabla no. 25 muestra el análisis que se realizó a los factores ginecoobstétricos por 

regresión logística multinomial. Se observa que la probabilidad de presentar LEIAG 

ajustando por la regresión de las mujeres con Ca Cu, es de 83% en las mujeres que 

iniciaron su vida sexual antes de los 18 años y 7% en el caso de las que presentan más de 

tres parejas sexuales, aunque dichos intervalos de confianza no presentan significancia 

estadística, el riesgo asociado al número de parejas sexuales parece ser más preciso que en 

la RM cruda.  

 En el caso de las mujeres que presentan embarazo antes de los 18 años la razón de 

momios no reveló significancia estadística ni se comportó como un factor de riesgo para 

LEIAG, en contraste a la RM cruda donde el riesgo se incrementó en 50% y tuvo 

significancia estadística. 
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La asociación entre la presentación de LEIAG y las mujeres que presentaron más de 

tres embarazos y las multíparas quedó demostrada. En el primer caso el riesgo se 

incrementó en un 21% y en el segundo caso en un 18%, con intervalos de confianza 

estadísticamente significativos. 

Tabla 25. Modelo de regresión logística multinomial según factores gineco obstétricos. 

Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable 

RM crudo 

 (IC 95%) 

RM Ca Cu  

(IC 95%) 

RM LEIAG  

(IC 95%) 

IVSA <18 años 1.52(.98-2.34) 1.46( .91-2.33) 1.83(.66-5.11) 

3 o más parejas sexuales 1.38(.85-2.24) 1.09(.99-1.27) 1.07(.87-1.33) 

Embarazo antes de 

18 años 
1.50(1.0-2.27) 1.00(.99-1.02) .95(.89-1.01) 

3 o más gestas 1.41(.92-2.17) 1.04(.93-1.16) 1.21(1.01-1.45) 

Multiparidad 1.21(.77-1.89) 1.11(1.01-1.22) 1.18(1.01-1.38) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

La probabilidad de presentar Ca Cu ajustando por la regresión de las mujeres con 

LEIAG se incrementa en un 46% en las mujeres que inician su vida sexual activa antes de 

los 18 años. Para las mujeres que presentan más de tres parejas sexuales el riesgo es de 9%, 

ambos no significativos estadísticamente, sin embargo, este último parece tener mayor 

precisión que la RM cruda. 

El embarazo antes de los 18 años al igual que para LEIAG la razón de momios no 

reveló significancia estadística ni se comportó como un factor de riesgo para Ca Cu, en 

contraste con la RM cruda donde sí representó un factor de riesgo como ya se mencionó 

anteriormente. 
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La presencia de tres o más gestas incrementó en 4% la probabilidad de presentar Ca 

Cu, y aun cuando no presentó significancia estadística parece que la asociación entre este 

factor de riesgo y la presencia de Ca Cu es mayor que en la RM cruda. La multiparidad 

presenta significancia estadística e incrementa en 11% el riesgo de presentar Ca Cu. 

El análisis de los métodos de control natal por regresión logística multinomial se 

describen en la tabla no. 26. La probabilidad de presentar LEIAG ajustando por la regresión 

de las mujeres con Ca Cu es de 15% para las mujeres que consumen hormonales orales, 

porcentaje que fue similar en la RM cruda. El uso de hormonales de depósito incrementó 

2.76 veces la probabilidad de presentar LEIAG con significancia estadística. 

Para el uso del DIU la razón de momios no reveló significancia estadística ni se 

comportó como un factor de riesgo para LEIAG. El uso del preservativo se presentó como 

un factor protector en un 44% pero sin significancia estadística. 

Tabla 26. Modelo de regresión logística multinomial según métodos de control natal.  

Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable 

RM cruda 

 (IC 95%) 

RM Ca Cu  

(IC 95%) 

RM LEIAG  

(IC 95%) 

H. orales 1.51(.41-3.20) 1.59(1.00-2.54) 1.15(.41-3.22) 

H. deposito 1.25(1.13-6.78) 1.04(.64-1.68) 2.76(1.13-6.74) 

DIU .73(.17-1.20) .99(.99-1.00) .99(.98-1.00) 

Preservativo .28(.01-3.67) .22(.05-.95) .56(.07-4.26) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 

La probabilidad de presentar Ca Cu ajustando por la regresión de las mujeres con 

LEIAG es significativamente estadístico en las mujeres que consumen hormonales orales 

debido a que  incrementó el riesgo en un 59%. Los hormonales de depósito incrementan en 

un 4% la probabilidad de presentar Ca Cu pero no presentan significancia estadística. El 
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uso del preservativo se considera factor protector contra el Ca Cu en un 78% con 

significancia estadística. 

En la tabla no. 27 se muestra el análisis que se realizó según sintomatología y 

hallazgos colposcopicos por regresión logística multinomial. Se observa que la 

probabilidad de presentar LEIAG ajustando por la regresión de las mujeres con Ca Cu es 

2.64 veces mayor en las mujeres que presentan algún tipo de sintomatología. La leucorrea 

incrementa este riesgo en 89% y la ectopia en 31%, sin significancia estadística. La 

presencia de dispareunia, sangrado postcoito, sangrado genital anormal y lesión 

multicentrica no se consideran factores de riesgo debido a las RM que presentan. 

Tabla 27. Modelo de regresión multinomial según sintomatología y hallazgos 

colposcopicos. Pachuca de Soto, Hidalgo 2005-2012 

Variable 

RM crudo 

 (IC 95%) 

RM Ca Cu  

(IC 95%) 

RM LEIAG  

(IC 95%) 

Sintomatología 1.6(1.1-2.54) 1.46(.89-2.40) 2.64(.76-9.13) 

Leucorrea 1.36(.90-2.04) 1.27(.82-1.97) 1.89(.72-4.99) 

Dispareunia .80(.50-1.27) .82(.49-1.37) .68(.22-2.07) 

Sangrado post coito 1.01(.44-2.31) 1.05(.43-2.55) .82(.10-6.30) 

Sangrado anormal .63(.26-1.50) .63(.24-1.63) .60(.07-4.60) 

Cervicitis 1.19(.76-1.87) 1.49(.93-2.38) .17(.02-1.28) 

Ectopia 2.90(1.42-5.91) 3.26(1.56-6.81) 1.31(.16-10.16) 

Multicentrica 1.2(.53-2.84) 1.28(.52-3.13) 1(.13-7.68) 

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes. 
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La probabilidad de presentar Ca Cu ajustando por la regresión de las mujeres con 

LEIAG no muestra significancia estadística en la presencia de sintomatología o signos 

aislados como leucorrea, dispareunia, sangrado postcoito o sangrado anormal. Hubo 

significancia estadística en la presencia de ectopia como hallazgo colposcopico que 

incrementa 3.2 veces el riesgo de presentar Ca Cu. 
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VIII. DISCUSIÓN  

 En este estudio se utilizó una metodología de casos y controles para identificar los 

factores de riesgo asociados a la presentación de LEAIG y Ca Cu en usuarias de la Unidad 

Móvil de Colposcopia de Pachuca Hgo. Actualmente los factores de riesgo para Ca Cu 

inherentes a la paciente son ampliamente conocidos.  

En primer lugar tenemos la edad de presentación, que de acuerdo a la NOM-014-

SSA2-1998 es entre los 25 a 64 años de edad (57). La edad promedio de presentación del 

Ca Cu in situ es alrededor de los 40 años y la del Ca Cu invasor a los 50 años (63). El 

Programa Nacional de Prevención y Control del Ca Cu desarrollado por la Secretaría de 

Salud establece que la edad para la presentación de LEAIG es de los 30 a 40 años, para el 

Ca Cu In situ de los 40 a los 50 años y el Ca Cu invasor a partir de los 50 años (139). 

Farfán y cols. (140) afirman que el cáncer in situ se presenta de manera significativa entre 

los 30 y los 39 años de edad y el carcinoma invasor después de los 40 años. 

En este estudio se observó en promedio que la edad  de presentación para LEIBG, 

LEIAG y Ca Cu fue en el quinquenio entre los 35 y 40 años, sin presentarse significancia 

estadística en la diferencia de medias.  

En cuanto al estado civil, López-Castillo y cols. (141) reportan en Colombia el 41% 

en unión libre. En el presente estudio se encontró que 55% de los casos de Ca Cu y 50% de 

los de LEIAG corresponden a mujeres casadas, ya que fueron las que más demandaron el 

servicio, a diferencia de lo que se reporta en otros estudios donde el mayor porcentaje de 

mujeres demandantes de servicios de detección son mujeres solteras. (142, 143)  

La escolaridad secundaria fue la predominante tanto en los casos como en los 

controles, situación similar reportada por Aguirre Hernández y cols. en Nayarit (144). El 

analfabetismo no tuvo relación con la presentación de LEAIG ni Ca Cu como reportan 

otros estudios (145). 
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El inicio de la vida sexual activa antes de los 18 años se ha asociado a un mayor 

riesgo de Ca Cu(53) debido al mayor riesgo de adquirir VPH de alto riesgo(146) y de 

incrementar el número de parejas sexuales. El inicio temprano de las relaciones sexuales se 

ha asociado con incremento del riesgo de padecer cáncer cervical con base en la 

consideración de que la zona de transformación del epitelio cervical, la más proliferativa 

durante la pubertad y la adolescencia (el llamado “periodo vulnerable”), es especialmente 

susceptible a alteraciones que pueden ser inducidas por agentes transmitidos sexualmente, 

entre ellos el VPH (30). La explicación de este hecho es por la denudación del epitelio 

estratificado aunado al traumatismo coital que facilita la exposición de la capa basal al 

VPH. La influencia estrogénica que se presenta durante la adolescencia favorece la 

acidificación  vaginal, misma que estimula la transformación metaplasica, cuando esta 

metaplasia se realiza en presencia de VPH la probabilidad de transformación a cambios 

neoplásicos es mayor (53). Lo anterior es congruente con la idea de que las infecciones por 

VPH durante la adolescencia tienen una probabilidad más alta de convertirse en infecciones 

crónicas y que implican un mayor riesgo de contraer Ca Cu. Ese riesgo se reduce al 

postergar el inicio de las relaciones sexuales (147) 

En el presente estudio la media de edad de inicio de vida sexual para Ca Cu y 

LEIAG fue de 17 ± 3 años, con valor mínimo y máximo de 12 y 28, respectivamente. En 

los controles la edad de IVSA fue de 18.5 ± 3.6 años, con valor mínimo de 8 y máximo de 

40 años. Aun cuando estas diferencias no son estadísticamente significativas si tienen 

relevancia clínica. 

En el análisis de regresión logística ajustado por edad,  el número de parejas 

sexuales tuvo significancia estadística tanto para la presentación de LEIAG como para Ca 

Cu, lo cual es congruente con lo que describen otros autores sobre que al aumentar el 

número de parejas sexuales aumenta el riesgo de exposición a infección por VPH 

principalmente de tipo oncogénico y de Ca Cu (27, 54, 144, 146, 147). 

La edad del primer embarazo es un factor de riesgo directamente relacionado con la 

edad de inicio de la vida sexual activa que incrementa el riesgo de LEIAG y carcinogénesis 

cervical atribuido al trauma cervical principalmente en los países en vías de desarrollo. (53) 



80 

 

Durante la adolescencia y el embarazo, por efecto combinado de la acción hormonal sobre 

los epitelios y la exposición (ectropión gravídico) de la mucosa endocervical al pH vaginal 

ácido, estimula la aparición focal de metaplasia en la eversión cervical (22). Cuando esta 

transformación metaplasica estrógeno dependiente ocurre en presencia de VPH, la 

probabilidad de transformación celular aumenta resultando en cambios neoplásicos. La 

razón de momios cruda demostró asociación entre la presentación de LEIAG y Ca Cu con 

las mujeres que se embarazaron antes de los 18 años (RM 1.50, IC95% 1.0-2.2). 

En el análisis de regresión logística multivariante la multiparidad aumentó el riesgo 

de presentar Ca Cu en un 11% y de presentar LEIAG en 18%. Esto es congruente con lo 

reportado por Lazcano P. et al y Eluf-Neto et al donde establecen que la multiparidad 

vaginal es un factor de riesgo para Ca Cu en países latinoamericanos (113, 148) y en 

mujeres latinas residentes en EUA (149).  

La presencia de tres o más embarazos en las mujeres de estudio también presentó 

asociación con el incremento del riesgo de Ca Cu en un 4% y para  LEIAG en un 21% 

(113). 

 El uso de hormonales orales y de depósito se han asociado con el riesgo de 

desarrollar Ca Cu invasor cuando son consumidos  por mujeres infectadas con VPH (58, 

150). Sin embargo, estudios más recientes de la IARC en análisis ajustados por infección 

por VPH han demostrado que su uso solo se asocia a un incremento de riesgo cuando son 

utilizados por periodos mayores a cinco años (116, 151). En este estudio se encontró  

asociación estadística en el uso de hormonales orales para producir LEAIG y entre el uso 

de hormonales de depósito y Ca Cu en el análisis de regresión logística ajustado por edad, 

edad de inicio de vida sexual y edad del primer embarazo, así mimo, hubo significación 

estadística en el análisis multivariado, aunque no se evaluó el tiempo de uso. 

El uso del preservativo resultó ser un factor protector para Ca Cu y LEIAG con 

significación estadística en el análisis bivariado, en la regresión logística ajustada y en el 

análisis multivariante. Se ha demostrado en diversos estudios que disminuye el riesgo de 

adquirir infecciones de transmisión sexual y por ende VPH. Las relaciones sexuales sin 
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protección aceleran los procesos cancerígenos en los órganos reproductores de la mujer, en 

especial pueden aligerar el avance del cáncer cervical y de útero debido a la alta 

concentración en el semen de  prostaglandinas que son causantes del crecimiento celular 

acelerado. Sin embargo, una demostración reciente establece que la efectividad del 

preservativo es de 80%, por lo que no puede promoverse como método anticonceptivo  

pero si para reducir el riesgo de contagio de ITS. (117, 152-155)  

La no realización de citología cervical está considerada como un factor de riesgo 

para Ca Cu de acuerdo a la NOM (57), está demostrado que aquellas mujeres que se 

someten periódicamente a tamizaje tienen menos probabilidad de  desarrollar una neoplasia 

invasora que aquellas que nunca se la han hecho (1). Sin embargo, en el presente estudio el 

antecedente de citología previa no tuvo significación estadística en la presentación de 

LEIAG y Ca Cu. 

La presencia de sintomatología es poco reportada en las mujeres con lesiones 

premalignas o Ca Cu en etapa temprana. Los síntomas más comunes son: dispareunia, 

leucorrea, sangrado postcoito, sangrado vaginal anormal (156). La presencia de 

sintomatología cuando se analizan en conjunto los síntomas reportados en el presente 

estudio presentó significancia estadística en el análisis bivariado, la cual no se reportó en el 

multivariado. Sin embargo, cuando de analizan de forma individual ninguno de ellos tiene 

asociación causa-efecto con el Ca Cu o la LEIAG.  

Un hallazgo colposcopico que fue analizado es la presencia de ectopia cervical que 

presentó significancia estadística en el análisis bivariado y multivariado por lo que se 

consideró factor de riesgo. Clínicamente la presencia de ectopia cervical más que 

considerarse un factor de riesgo es un punto de orientación para considerar la probabilidad 

de LEIAG. 

En relación a los factores de riesgo reportados pero que no presentaron significancia 

estadística y/o clínica en este estudio tenemos al tabaquismo 
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IX. CONCLUSIONES 

Actualmente la NOM-014-SSA2-1998, Para la prevención, detección, diagnóstico, 

tratamiento, control y vigilancia epidemiológica del cáncer cérvico uterino establece el 

perfil de riesgo aceptado para padecer Ca Cu en las mujeres mexicanas y existen numerosos 

documentos nacionales que analizan la interacción de varios factores de riesgo que se han 

caracterizado por estar asociados a la presentación del cáncer cervical. Sin embargo, a nivel 

local es poca la información disponible que analice dichos factores ya sea en el espectro de 

lesiones premalignas o como neoplasia invasora, por lo que se realizó el análisis de algunos 

factores de comportamiento sexual y reproductivo a través de un estudio de casos y 

controles. Se eligió dicha metodología en razón de su factibilidad, así como sus 

limitaciones ya que el presente estudio parte de una base de datos utilizada para registro 

sistemático en consulta externa y no creada ex profeso para fin de investigación. 

El Ca Cu es una patología que esta provista de múltiples factores de riesgo, que han 

demostrado tener una influencia determinante y asociación significativa para aumentar el 

riesgo de padecerlo cuando  están presentes. En el presente estudio la edad no presentó 

diferencias significativas para el desarrollo de LEIAG y Ca Cu comparada con LEIBG. 

 Entre los factores vinculados al comportamiento sexual y reproductivo que se 

encontraron asociados a la presentación de LEIAG y Ca Cu tenemos la edad de inicio de 

vida sexual activa, la cual fue menor a los 18 años para el desarrollo de LEIAG y Ca Cu y 

mayor a los 18 años para la LEIBG. El número de parejas sexuales, la edad del primer 

embarazo, la gestación múltiple,  la multiparidad, el uso de hormonales orales y el uso de 

hormonales de depósito son factores que se asociaron a la presentación de los casos. 

Así mismo la manifestación de sintomatología en las mujeres es un factor a 

considerar, ya que si bien no está catalogado dentro del espectro de factores de riesgo que 

establece la NOM para el desarrollo de Ca Cu o lesiones premalignas de alto grado, se 

encontró presente con asociación significativa en el presente estudio y dada la frecuencia 

con que se presenta la sintomatología será un punto de referencia a considerar en la 
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semiología médica. De la misma manera durante la exploración física, ya sea mediante 

especuloscopia o colposcopia la  presencia de ectopia cervical,  deberá considerarse un 

factor de riesgo que oriente hacia la posible presencia de LEIAG o Ca Cu.   

Dentro de las ventajas de este trabajo vale la pena mencionar que se desarrolló 

dentro del marco del programa de prevención y control de cáncer cérvico uterino, de tal 

manera que la población estudiada puede ser  representativa de las mujeres de Pachuca. 

Las limitaciones están representadas por  la recolección de datos mediante la 

historia clínica colposcopica que pudo dar lugar a sesgos de información y de memoria, 

pues la tarea la llevó a cabo personal de salud diferente (médico y enfermera), así como la 

captura de la misma (personal técnico en computación, enfermeras y médicos). 
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X. RECOMENDACIONES 

El Ca Cu sigue constituyendo un grave problema de salud pública además de que 

siendo un reflejo de enorme inequidad social, que cuenta con tres características 

particulares: 

 El acceso desigual de los servicios preventivos de salud ya sea primaria o 

secundaria particularmente en mujeres pobres. 

 La mala calidad y escasa infraestructura para la detección oportuna de cáncer 

(DOC) especialmente en áreas rurales o áreas urbano marginada 

 Y en el contexto de inequidad de género es una enfermedad propia de las mujeres 

per se, sin embargo,  en algunas áreas por patrones culturales como ámbitos rurales 

o urbano marginados y de escaso nivel socioeconómico se privilegia la salud de los 

varones, dejando en un último plano el acceso a servicios de prevención a mujeres 

en riesgo.  

El Ca Cu es una enfermedad totalmente prevenible y curable a bajo costo que puede 

contribuir al desarrollo social de los países al disminuir las muertes por Ca Cu y mejorar la 

calidad de vida de las mujeres, esto cuando se cuenta con un adecuado programa de 

tamizaje y control que facilite la detección de lesiones precursoras en mujeres 

asintomáticas, a través del acceso a diagnóstico, tratamiento y seguimiento adecuado. 

Un punto crucial para poder disponer de programas eficaces y eficientes de DOC es 

implementar sistemas de calidad de calidad de cada uno de los componentes del programa. 

Según A. Donabedian: “La calidad de la atención consiste en la aplicación de la ciencia y 

tecnología médicas en una forma que maximice sus beneficios para la salud sin aumentar 

en forma proporcional sus riesgos, al menor costo posible”. 

En el marco del programa de detección oportuna de cáncer, actualmente se dispone 

aunque con restricciones de prevención primaria a través de la vacuna para prevenir la 

infección por VPH en ciertos grupos prioritarios. Pero el mayor peso del programa recae en 
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la prevención secundaria por lo que el tamizaje con citología cervical continúa siendo el 

principal método  presuntivo de diagnóstico de lesiones premalignas y Ca Cu en nuestro 

medio. 

 Los resultados del presente estudio muestran que a nivel local los factores de riesgo 

asociados a la presentación de LEIAG y Ca Cu son: mujeres con tres o más parejas 

sexuales, el uso de hormonales orales y de depósito, contar con tres o más embarazos, 

multiparidad vaginal y la presencia de ectopia cervical. El uso del preservativo se encontró 

como un factor protector. De acuerdo a estos resultados se recomienda la implementación 

de las siguientes líneas de acción:  

 Establecer un programa de capacitación teórico – práctico para el personal 

de primer contacto con enfoque epidemiológico de riesgo que incluya 

historia natural de la enfermedad, fisiopatogenia de la infección por VPH, 

descripción de la etiopatogenia de los factores de riesgo,  tamizaje y manejo 

de LEIBG en el primer nivel de atención, así como tamizaje durante el 

embarazo. 

 Promover una campaña masiva de detección con identificación y 

priorización de mujeres que tengan estos factores de riesgo para que sean 

candidatas a toma de citología cervical y si son mujeres mayores a 35 años 

simultáneamente ser tamizadas con captura hibrida para detección de VPH 

de alto riesgo. 

 Capacitar al personal operativo para que durante el proceso de toma de  

muestra para citología cervical haga énfasis en el interrogatorio de factores 

de riesgo y no solo limitarse a los factores solicitados en el formato de 

citología cervical. Por lo tanto será apremiante la investigación de los 

factores de riesgo descritos, hacer correlación clínico epidemiológica con la 

semiología y la exploración clínica en las pacientes con la finalidad de 

identificar a aquellas mujeres que tienen mayor probabilidad de desarrollar 

LEIAG o Ca Cu. 
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 Seguimiento en la entrega de resultado citológico en aquellas mujeres que 

presentan ectopia cervical durante la especuloscopia.  

 Vincular los programas de planificación familiar y detección oportuna de Ca 

Cu para que las usuarias de hormonales orales y de depósito sean objeto de 

tamizaje anual con citología cervical. 

 Incluir en el programa de control prenatal pláticas de fomento educativo que 

den a conocer a las embarazadas en control el riesgo de Ca Cu en aquellas 

que son multigestas y multíparas. 

 Así mismo es importante la incorporación del área de promoción de la salud 

para desarrollar programas educativos que fomenten el uso del  preservativo 

en la población adolescente para evitar la posibilidad de adquirir el VPH. Y 

en las mujeres que ya han sido diagnosticadas con algún tipo de lesión 

precursora o Ca Cu para evitar reinfecciones por algunos otros tipos virales. 

 Establecer un sistema funcional para mejorar el control del sistema de 

referencia y contrarreferencia de pacientes entre las unidades de primer nivel 

y las clínicas de colposcopia a fin de evitar su pérdida y asegurar el acceso al 

tratamiento correspondiente. 

La calidad de la atención en salud es un concepto multidimensional. En 2006, la 

OMS refirió que la calidad tiene que conceptualizarse como un sistema, como un todo y 

reflejar la preocupación por los resultados obtenidos tanto para los usuarios de los servicios, 

sus proveedores y todos aquellos que intervengan en esta atención.   

Para contar con una visión integral de la calidad de la atención en nuestro medio, se 

deben considerar barreras socioculturales existentes. 

En algunas comunidades o áreas marginadas existen ciertas creencias sobre el 

origen del cáncer, lo cual lleva a los enfermos y sus familias a buscar otros medios 

diagnósticos y tipo de curas. Por ello es necesario diseñar programas de educación en salud, 

que tomen en cuenta el contexto sociocultural al que van dirigidos, para ofrecer 

información clara y ayudar a vencer los temores asociados a la enfermedad, no solo a la 
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población sino desde los médicos de primer contacto y el resto de personal vinculado a la 

atención. 
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XII. ANEXOS  

 

 

 

 

 

No. expediente

Fecha

Unidad médica que refiere No. registro

I.- DATOS DE LA PERSONA EXAMINADA

Fecha de Nacimiento

DD MM AA

Domicilio

Nombre, edad y ocupación del cónyuge:

II.- ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Quirúrgicos

Alergicos

Transfusionales

Traumaticos

Hospitalizaciones

Otras

III.- ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

Tabaquismo No. de cigarros al dìa _______  Tiempo de consumo en años ___________

Alcoholismo Ocasional social ___________

Alimentaciòn Dìas que consume verduras a la semana _____________________________

Otras toxicomanias

IV.- ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES

Metabólicas Inmunologicas

Hipertensiòn Infecciosas

Cardiopatias Neumopatias

Hematológicas Càncer

SECRETARIA DE SALUD DE HIDALGO

JURISDICCION SANITARIA No. 1  PACHUCA

UNIDAD DE CITO- COLPOSCOPIA

HISTORIA CLINICA

Teléfono

Edo. Civil

Escolaridad

Apellido Materno Nombre (s) EdadApellido Paterno

Lugar de origen Ocupación

Calle y Numero Colonia Entidad
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V.- ANTECEDENTES GINECO- OBSTETRICOS

Menarca años Ciclos: Regular/ Irregular Ritmo X

Fecha de última mestruaciòn Inicio Vida Sexual años No. conyuges

DD MM AA

Gesta Cesareas Abortos Fecha de ùltimo parto

DD MM AA

Edad primer embarazo años Lactancia No. hijos tiempo de lactancia

Amenorrea Total PAP Fecha ùltimo PAP

DD MM

Resultado último PAP Instituciòn

VI.- MÉTODOS DE PLANIFICACION FAMILIAR

H. Oral

H. Inyectable

DIU Otro

Parches

Ritmo

Definitivo

VII.- PADECIMIENTO ACTUAL

Leucorrea: Amarillo Blanco Verde Tiempo de evolución

Prurito Fetidez Otro Tx. previo

Dispareunia Si No Tiempo de evolución

Sangrado Genital Anormal Si No Tiempo de evoluciòn

Sangrado Postcoito Si No Tiempo de evoluciòn

Otro Si No Especificar

VIII.- TRATAMIENTOS PREVIOS

Medicamentos

Crioterapia

Electrofulguraciòn

Electrocirugìa

Làser

Otros

AA

Tipo

Para

Tiempo de Uso

Tipo Fecha de Realizaciòn Lugar
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IX.- EXPLORACION FISICA

Signos Vitales T/A mmHg F.C. x´, Temp________ °C F.R. ___________ x´

X.- COLPOSCOPIA 

Satisfactoria Si No

Margen Color Vasos Edo yodado

Indice de REID 0-2 3-5 6-8

Nivel de CAMPION I II III IV V VI

IMPRESIÓN COLPOSCOPICA

Descripción

XI.- CITOLOGIA

Fecha de toma No. Citológico Muestra: Adecuada / Inadecuada

DD MM AA

Resultado Citológico

XII.- BIOPSIA

Fecha de toma No. Registro Resultado

DD MM AA

XIII.- TRATAMIENTO
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XIII. GLOSARIO 

ASCUS. Siglas del Sistema Bethesda para documentar células escamosas atípicas de 

significado no determinado. Esta categoría incorpora los frotis que no pueden clasificarse 

como cambios preneoplásicos definitivos ni tampoco considerarse dentro de los límites 

normales con cambios celulares benignos. 

Adenocarcinoma cervical. Neoplasia derivada del epitelio columnar, mucho menos 

frecuente que el carcinoma celular escamoso. 

AGUS. Siglas de células glandulares atípicas de significado indeterminado. 

Carcinoma in situ. Sustitución del epitelio normal por células de aspecto maligno, sin 

pruebas de auténtica invasión en el estroma subyacente.   

Cápside. Cubierta proteica regular que contiene el genoma viral. 

Chlamydia trachomatis. Pequeño microparásito gramnegativo intracelular de tipo 

bacteria, que, en función de los diferentes inmunotipos, puede ser responsable de tracoma 

ocular, linfogranuloma venéreo, infección genitourinaria y enfermedad pélvica 

inflamatoria. 

Coilocitosis. Células caracterizadas por la vacuolización del citoplasma en la capa epitelial 

superior, con gran halo perinuclear y picnosis de los núcleos. Es patognomónica de 

infección por VPH. 

Colposcopia satisfactoria. El término implica que toda la unión escamocolumnar ha 

podido observarse para su evaluación. 

Condiloma acuminado. Manifestación clínica de la infección por VPH. 

Condilomatosis clínica. Infección por VPH apreciable a simple vista y dotada de 

diferentes características físicas según su localización anatómica (p. ej., acuminada, florida, 

papilomatosa, papular y de tipo leucoplasia). 
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Cono cervical. Extirpación de un como trucado de tejido cuya base o circunferencia se 

extiende más allá del área negativa al lugol y garantizando la obtención de una porción 

longitudinal suficiente del conducto endocervical. 

Dispareunia. Dolor de la mujer durante el coito. Puede deberse a ciertas anomalías 

genitales, reacción psicofisiológica disfuncional frente a las relaciones, sexuales, coito 

forzado o estimulación sexual incompleta. 

Ectopia. Presencia de epitelio columnar en el ectocérvix; se trata de un fenómeno 

congénito que aparece a consecuencia de la sustitución incompleta del epitelio de Müller 

por epitelio urogenital. 

Ectropión. Eversión del epitelio columnar fuera de su posición principal debido a un pico 

de actividad estrogénica (p. ej. Pubertad, parto), uso de anticonceptivos orales, laceración 

cervical después del parto u otros acontecimientos traumáticos.   

Erosión. Área de descamación de capas superficiales del epitelio escamoso. 

Especuloscopia. Prueba observable mediante técnica quimiolunimiscente, que permite 

identificar las áreas del cuello uterino que reaccionan con color blanco al ácido acético. 

Eversión. Protrusión o estiramiento de la mucosa endocervical expuesta en el ectocérvix, 

que aparece sobretodo en el embarazo. 

FIGO. Siglas de Federación Internacional de Ginecología y Obstetricia. 

Incidencia. Número de casos nuevos expresado como la tasa de enfermedad por 100.000 

en una población y momento dados. 

Infección latente por VPH. Presencia de ADN de VPH demostrada mediante técnicas 

biológicas moleculares en individuos cuyos tejidos parecen normales desde un punto de 

vista clínico, colposcopico, citológico e histopatológico.    
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Infección subclínica por VPH. Demostración mediante magnificación colposcópica de 

infección por VPH, sólo visible después de la aplicación de una solución de ácido acético al 

3–5 %. 

Leucorrea. Presencia de flujo a través de la vagina, que puede ser indicativo de proceso 

infeccioso.  

Metaplasia. Término que designa la sustitución de epitelio columnar por nuevo epitelio 

escamoso. Se produce en dos fases: a) metaplasia incompleta o inmadura, caracterizada por 

la presencia de células basales, parabasales e intermedias con células columnares 

identificadas todavía en la superficie, y b) metaplasia completa o madura que en todos los 

elementos del estrato se encuentran presentes y son indistinguibles del epitelio escamoso 

originario.    

Neoplasia Intraepitelial. Presencia de células atípicas en el epitelio de superficie, pero sin 

pruebas de invasión del estroma. Tradicionalmente se ha dividido en tres grados de acuerdo 

con la extensión del epitelio ocupado o las células atípicas. 

Neoplasia Intraepitelial Cervical (NIC). Término que abarca todos los grados de displasia 

y carcinoma in situ,  constituyendo un continum histológico. Se clasifica en tres tipos según 

la gravedad de la lesión. La NIC I corresponde a displasia leve, la NIC II a displasia 

moderada y la NIC III tanto a displasia grave como a carcinoma in situ. 

OMS. Siglas de Organización Mundial de la Salud. 

Papiloma virus humano (VPH). Virus DNA de escaso diámetro (55nm), con cápside 

icosahédrica y sin envoltura.  

Prevalencia. Número de casos de una enfermedad en una población dada sin distinción 

entre casos nuevos o antiguos. Puede expresarse como la tasa por 100.000 o en números 

absolutos. 

Sistema Bethesda. Clasificación citológica aprobada por el comité de expertos del 

National Cancer Institute de Bethesda en 1989-1991. 
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Ulceración. Ausencia de epitelio superficial y tejido conectivo profundo del cuello uterino. 

Unión escamocolumnar. Se trata del margen entre el epitelio escamoso originario y el 

columnar. 

Verruga. Proliferación epitelial benigna debida al VPH cutáneo. 

Zona de transformación. Desde un punto de vista colposcopico, se trata del área de 

epitelio escamoso observada entre el epitelio escamoso originario y el columnar. Incluye 

orificios glandulares y quistes de Naboth. 

 




