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RESUMEN  

OBJETIVO: determinar la presencia de algunos factores clínicos y 
sociodemográficos en un grupo de mujeres con lesiones intraepiteliales cervicales 
de alto grado. 
MÉTODOS: se realizó un estudio prospectivo y abierto en un grupo de 150 mujeres 
con el diagnóstico citológico de lesiones intraepiteliales cervicales de alto grado, 
confirmado histológicamente, en el Servicio de Ginecología del Centro de 
Investigaciones Médico Quirúrgicas durante el período 1994-2005, se les realizó 
una entrevista, para conocer algunos datos clínicos y sociodemográficos. 
RESULTADOS: un total de 108 mujeres se encontraban entre los 25 y 39 años de 
edad que representan el 72 % del grupo de estudio. El 44,7 % de las mujeres de 
esta investigación tuvieron su primera relación sexual precozmente, el 94,7 % (152 
mujeres) habían iniciado su actividad sexual antes de los 20 años. La mayor parte 
de las mujeres (67,3 %) refirieron haber tenido 1-2 partos. El hábito de fumar fue 
referido por 85 pacientes que representan el 56,7 % del total de la muestra. 
CONCLUSIONES: las neoplasias intraepiteliales cervicales fueron más frecuentes 
en las mujeres entre 25 y 39 años, período que comprende parte de su etapa 
reproductiva. Las primeras relaciones sexuales antes de los 18 años, el hábito de 
fumar y la multiparidad fueron los factores de riesgo más frecuentemente 
encontrados en las mujeres con neoplasia intraepitelial cervical de alto grado.  



Palabras clave: Lesiones intraepiteliales de alto grado, NIC II-III, factores de 
riesgo, cofactores. 

 

ABSTRACT  

OBJECTIVE: to determine the presence of some clinical and sociodemographic 
factors in a group of women with high-grade cervical intraepithelial lesions.  
METHODS: A prospective and open study was undertaken in a group of 150 
women with the cytological diagnosis of high-grade cervical intaepithelial lesions at 
the Gynecology Service of The Medical and Surgical Research Centre from 1994 to 
2005. They were surveyed to obtain some clinical and sociodemographic data.  
RESULTS: A total of 108 women were 25-39, accounting for 72 % of the studied 
group. 44.7 % of these women had early sexual relations. 94.7 % (152 women) 
initiated their sexual activity before being 20. Most of women (67.3 %) had had 1 
or 2 deliveries. Smoking was referred by 85 patients, representing 56.7 % of the 
total of the sample.  
CONCLUSIONS: Cervical intraepithelial neoplasias were more frequent in women 
aged 25-39, a period that covers part of their reproductive stage. The first sexual 
relations before the age of 18, smoking and multiparity were the most common risk 
factors in women with high-grade cervical intraepithelial neoplasia.  
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INTRODUCCIÓN  

La neoplasia intraepitelial cervical (NIC) es una lesión precursora del cáncer del 
cuello uterino. En su aparición, juega un papel importante la infección por el virus 
del papiloma humano (VPH). Sin embargo, no todas las mujeres infectadas 
desarrollan lesiones intraepiteliales de alto grado y carcinoma in situ1 pues esto va 
a depender de la oncogenicidad del tipo de virus que infecta y de algunos otros 
factores de riesgo no menos importantes, que pueden actuar asociados a la 
infección con el VPH.  

Entre los cofactores como también se les conoce, se involucran diversos elementos 
que se comentan a continuación.  

La edad al primer coito antes de los 20 años y de manera marcada antes de los 18, 
es uno de los cofactores importantes en la aparición del carcinoma del cuello según 
reportan numerosos autores nacionales y extranjeros.2-5  

La infección por el VPH es una infección de transmisión sexual que se encuentra 
muy extendida en mujeres y hombres, sin embargo, las condiciones anatómicas del 
varón y otros factores hacen que esta se pueda desarrollar en forma subclínica o 
latente y en pocas ocasiones evolucione a cáncer del pene u otra localización 
genital.6,7 No sucede así en la mujer, que con mayor frecuencia desarrolla 
infecciones genitales por VPH que pueden favorecer la evolución hacia lesiones 
premalignas o malignas.4,8,9  



Se deduce que la mujer con mayor cantidad de compañeros sexuales, tiene más 
probabilidades de desarrollar la infección como ocurre con todas las infecciones de 
transmisión sexual (ITS), incluida la del virus del herpes simple (VHS) tipo 2 que 
algunos sugieren, pudiera actuar como cofactor del VPH produciendo una acción 
sinérgica que provoque los cambios celulares cervicales.1,9  

Se debe considerar la influencia del hombre en la génesis del cáncer de cuello 
uterino y sobre todo en el varón de riesgo o promiscuo que mantiene relaciones 
sexuales sin protección de barrera (condón), ya que tiene una probabilidad más 
elevada de desarrollar una infección por el VPH y por tanto, una contaminación en 
su plasma seminal que tiene un importante papel en la transmisión de la infección a 
su pareja sexual.6,7,10  

El diagnóstico de neoplasia cervical no es sinónimo de promiscuidad femenina, 
aunque no es menos cierto, que las promiscuas tienen una posibilidad mayor de 
padecerla. Muchas mujeres que sólo han tenido una pareja sexual también 
desarrollan la enfermedad, por lo que resulta sugerente considerar el papel del 
semen infectado con el VPH en la génesis del cáncer uterino. La probabilidad de que 
las mujeres sean portadoras del virus del papiloma humano (VPH) y el riesgo de 
padecer de cáncer de cérvix se ha relacionado con la presencia de ADN viral en el 
pene o la uretra de su pareja sexual.7,10 Según un estudio publicado por Benedet y 
Cabero Roura11 las mujeres tienen un riesgo tres veces superior de padecer 
infección con el VPH, si su compañero sexual ha tenido relaciones con otras 
mujeres que han desarrollado la enfermedad.  

La multiparidad es otro elemento considerado, ya que se ha comprobado que 
durante el embarazo ocurre una cierta depresión inmunológica y de los niveles de 
folatos en la sangre, lo que se ha relacionado con el aumento del riesgo de 
aparición de la neoplasia intraepitelial mientras más embarazos tenga la mujer.8,9  

En relación con el hábito de fumar, Winkelstein hace casi 30 años propuso la 
hipótesis que el humo del cigarrillo, al estar íntimamente asociado a la aparición del 
cáncer espino celular del pulmón y la laringe, podría también relacionarse con el 
cáncer cervical de la misma variedad histológica.12 En la actualidad, muchas 
evidencias indican que ese autor estaba en lo cierto porque, el hábito de fumar se 
asocia a la aparición de NIC o cáncer cervical y también, con el fracaso del 
tratamiento conservador que se realice.13-15  

Helberg y colaboradores14 plantearon que los componentes del humo procedentes 
de la combustión del tabaco tienen una acción carcinogénica atribuida a la nicotina 
y la cotinina disueltas en la sangre, ya que han sido detectadas en el cérvix, la 
saliva, la orina y el moco cervical e iniciar la acción oncogénica del VPH por un 
efecto tóxico sobre el cuello uterino y por una inmunodepresión local estimulada 
por una disminución de las células de Langerhans. Algunos autores,12-15 han 
comentado que con esos cambios estarían dadas las condiciones para que el VPH 
pueda provocar alteraciones en el cérvix.  

Actualmente se acepta que en las mujeres fumadoras el riesgo de padecer la 
enfermedad aumenta tres veces al compararlo con las que no fuman y existe una 
fuerte relación entre la cantidad de cigarrillos diarios y la respuesta a la infección 
por el VPH.15,16  

La reducción de los antioxidantes provenientes de la dieta es otro elemento a tener 
en consideración como veremos a continuación:  



El estado nutricional puede influir en la progresión de la infección por VPH9 y 
algunos factores dietéticos pudieran relacionarse con la carcinogénesis.17 La 
ingestión de alimentos ricos en vitamina A y particularmente, en retinol, fue 
asociada con la reducción del riesgo de padecer traumas de desgarro del epitelio 
que pueden producirse durante el parto9 y por sus propiedades antioxidantes 
parece que reduce el riesgo de infección según Sedjo y colaboradores. 18 Los 
folatos, la vitamina B6, la vitamina B12 y la metionina pueden ejercer algún efecto 
en la prevención del cáncer de cuello uterino.19  

Los factores hormonales también han sido considerados y existen reportes 
controversiales sobre el uso de anticonceptivos orales por más de cinco años, en 
algunas investigaciones se señala un incremento del riesgo de cáncer de cérvix en 
mujeres portadoras de VPH y que si existe una lesión intraepitelial, puede progresar 
más rápidamente a carcinoma in situ (CIS).4,20-23  

Magnusson24 considera que existe una susceptibilidad genética a la infección por el 
VPH lo que determina un riesgo individual de desarrollar el cáncer cervical.  

Es muy importante la respuesta inmunológica del organismo, pues interviene como 
un potente mecanismo de resistencia al desarrollo de tumores, desde la fase de 
iniciación hasta el crecimiento y progresión de los mismos.24  

Las infecciones virales son frecuentes en pacientes con supresión o defecto en el 
sistema inmune que se manifiesta con linfopenia, una alteración de la relación 
linfocitos B / linfocitos T, migración espontánea y quimiotaxis de neutrófilos 
disminuida.25,26 Estas alteraciones inducen trastornos en la secuencia de eventos 
necesarios para que la respuesta inmune celular y humoral sean efectivas.26  

Un ejemplo incuestionable ha sido demostrado en pacientes infectadas con el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH) las que muestran un incremento en la 
incidencia de lesiones escamosas intraepiteliales, debido al deterioro de las células 
y de los mecanismos de la respuesta inmune contra la progresión de la 
enfermedad.27  

Igualmente, las mujeres sometidas a trasplantes de órganos tratadas con 
inmunosupresores tienen un elevado riesgo de padecer infección por el VPH y 
cáncer cervical cuando se comparan con la población general.9,25  

   

MÉTODOS  

Se realizó un estudio prospectivo y abierto en un grupo de 150 mujeres con el 
diagnóstico citológico de lesiones intraepiteliales cervicales de alto grado, 
confirmado histológicamente, en el Servicio de Ginecología del Centro de 
Investigaciones Médico Quirúrgicas (CIMEQ) durante el período 1994-2005 a las 
cuales se les realizó una entrevista, para conocer algunos datos clínicos y socio 
demográficos.  

Las variables de la encuesta fueron: edad en años cumplidos, edad al primer coito, 
número de partos, hábito de fumar (se consideraron las mujeres que refirieron 
fumar 3 o más cigarrillos por día), uso de anticonceptivos hormonales al momento 
de la entrevista, antecedentes de infección al virus del papiloma humano (VPH) o 
del herpes simple (VHS). Se consideraron aquellas que refirieron haber sido 



diagnosticadas de forma clínica, serológica u otros exámenes o que hubieran sido 
tratadas previamente y el número de parejas sexuales en el último año.  

Los resultados se muestran en tablas de frecuencia absoluta (n) y relativa (%) o en 
gráficos. El procesamiento de los datos se realizó con el paquete SPSS para 
Windows, versión 13,0.  

   

RESULTADOS  

La tabla 1 muestra las características clínicas y sociodemográficas de las pacientes.  

La paciente más joven del estudio tenía 23 años y la de mayor edad 53 años.  

Sólo tres mujeres eran menores de 25 años (2,0 %). Autores nacionales en sus 
estudios han reportado cifras entre el 5,2 % y hasta un 22,2 % de menores de 25 
años con el diagnóstico de NIC. 5,28-32  

Un total de 108 mujeres se encontraban entre los 25 y 39 años de edad que 
representan el 72 % del grupo de estudio.  

El 44,7 % de las mujeres de esta investigación tuvieron su primera relación sexual 
precozmente. La paciente que refirió el inicio de las relaciones sexuales más 
precozmente, fue a los 13 años. Siete de cada diez mujeres refirieron que la 
primera relación sexual la habían tenido a la edad de 18 años o antes. En este 
trabajo el 94,7 % (152 mujeres) habían iniciado su actividad sexual antes de los 20 
años.  

La mayor parte de las mujeres (67,3 %) refirieron haber tenido 1-2 partos. El 
comportamiento de esta variable demográfica (paridad) es el que se reporta más 
frecuentemente en los últimos años en mujeres con citologías anormales.33  

El hábito de fumar fue referido por 85 pacientes que representan el 56,7 % del 
total de la muestra.  

Este grupo de mujeres utilizaba poco los anticonceptivos hormonales. Sólo 
veinticinco mujeres (16,6 %) refirieron utilizarlo al momento de su inclusión en el 
estudio.  

La infección previa a VPH fue referida por 27 mujeres (18 %) mientras que la 
infección a VHS fue reportada por 21 pacientes (14 %) (tabla 1).  

DISCUSIÓN  

Algunos autores han informado que las relaciones sexuales se comienzan en los 
últimos años en edades cada vez más tempranas.32-34 Se considera que la iniciación 
sexual es precoz cuando se realiza el coito con 16 años o menos.35  

Cabezas5 reportó que el 65 % de las que habían iniciado las relaciones sexuales 
entre los 11 y 14 años y el 62 % de las mujeres que las tuvieron entre los 15 y 19 
años presentaron una lesión intraepitelial cervical.  



El número de parejas sexuales que haya tenido la mujer, es un dato que pudiera 
resultar importante desde el punto de vista epidemiológico para padecer cáncer 
cervical o sus lesiones precursoras.  

Zur Hausen36 en 1982 propuso la teoría que existía un efecto sinérgico entre el VPH 
y el VHS en las transformaciones celulares displásicas. Di Luca y colaboradores37 se 
dieron a la tarea de demostrar esa hipótesis y pudieron confirmar la presencia 
simultánea de secuencias de DNA del virus del herpes simple tipo 2 y el virus del 
papiloma humano tipos 16 y 18 en los estudios cérvico vaginales de las mujeres 
con alteraciones displásicas cervicales.  

A un mayor número de parejas sexuales, existe el peligro mayor de adquirir una 
infección de transmisión sexual y dentro de ellas la del VPH. Sin embargo, no puede 
obviarse el papel que la conducta del varón juega en esta cadena, ya que una 
mujer con una sola pareja sexual promiscua, tiene el mismo riesgo de infectarse 
que una monógama.38  

Martínez y colaboradores28 reportan que el 22,2 % de las adolescentes de su 
estudio, refirieron tener dos o más parejas en el último año y Milián y 
colaboradores33 informan casi un 13 % lo que debe guardar relación con el grupo 
estudiado. En nuestro estudio resultó más elevado el número de mujeres que 
refirieron haber tenido 2 o más parejas en el último año (27,3 %).  

Algunas consecuencias adversas del hábito de fumar son muy conocidas y 
divulgadas: la enfermedad cardiovascular, el cáncer de pulmón y la enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica, pero resulta menos conocida la asociación entre 
fumar, el cáncer cervical y sus lesiones precursoras.12-15,39  

Licciardone40 en un estudio meta analítico para evaluar la relación entre el hábito 
de fumar y el cáncer cervical concluyó que los resultados eran significativos en las 
fumadoras que mantenían el hábito en esos momentos y tenían mucho menos 
riesgo las que lo habían dejado de hacer. Además este estudio indicó que el riesgo 
de cáncer cervical en las ex fumadoras puede disminuir rápidamente al dejar de 
hacerlo.  

En un estudio realizado en Ciudad de La Habana33 se reportó un 38,5 % de mujeres 
fumadoras con lesiones displásicas cervicales.  

   

CONCLUSIONES  

- Las neoplasias intraepiteliales cervicales fueron más frecuentes en las mujeres 
entre 25 y 39 años, período que comprende parte de su etapa reproductiva.  

- Las primeras relaciones sexuales antes de los 18 años, el hábito de fumar y la 
multiparidad fueron los factores de riesgo más frecuentemente encontrados en las 
mujeres con neoplasia intraepitelial cervical de alto grado.  
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