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RESUMEN.  

Se realizó un estudio observacional analítico longitudinal retrospectivo de casos 

y controles, el cual tuvo como objetivo determinar la relación de los factores de 

riesgo asociados a lesiones precursoras y cáncer de cérvix en mujeres 

pertenecientes al policlínico de Venezuela, Ciego de Ávila, desde marzo del 

2018 a marzo del 2019. La muestra quedó conformada por 70 mujeres entre 25 

y 64 años de edad de las cuales 35 tuvieron diagnóstico de lesiones 

precursoras de cáncer de cérvix. Se utilizó la técnica de Chi cuadrado, se 

aplicó la prueba T de Student para la comparación de medias. No se 

presentaron diferencias significativas sobre las edades de las pacientes, pero sí 

en las edades a las que tuvieron la primera relación sexual, siendo esta última, 

significativamente menor en las pacientes enfermas. Los antecedentes 

patológicos personales de infección vaginal y el estado civil, presentaron 

distribuciones homogéneas entre los grupos de estudio. La edad del primer 

embarazo resultó significativamente menor en las pacientes con cáncer de 

cérvix, mientras que la edad del primer parto no presentó diferencias 

significativas. Todas las pacientes positivas a virus del papiloma humano se 

encontraron en el grupo con lesiones, lo que indicó relación estadística entre el 

virus y dichas lesiones precursora. El NIC I resultó la lesión más frecuente. 
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Pensamiento  

“Si alguien desea una buena salud, primero debe preguntarse si está listo para 

eliminar las razones de su enfermedad. Solo entonces es posible ayudarlo”. 
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INTRODUCCIÓN.  

El Cáncer del Cuello Uterino (CCU) es la segunda causa de muerte por 

enfermedades malignas en la mujer a escala mundial y constituye 

aproximadamente el 25 % de los cánceres ginecológicos 1.  

La neoplasia maligna del cérvix es una de las pocas localizaciones de cáncer 

evitables, si se detecta antes de que progrese hacia la infiltración. La manera 

más eficiente de detección precoz es mediante un programa de pesquisa que 

facilite a la mujer, realizar una prueba citológica con calidad y regularidad y si 

esta resulta anormal, ofrecer las facilidades para acceder a una atención 

especializada y un tratamiento efectivo y su seguimiento evolutivo 1,2.  

En Cuba el CCU ocupa el segundo lugar en incidencia entre las enfermedades 

malignas que afectan a las mujeres (eliminando el cáncer de piel), con una tasa 

cruda de 27 por cada 100 000 y cuarto en mortalidad con una tasa cruda de 

7,50 por cada 100 000 2. 

Muchas mujeres en el mundo mueren por cáncer de cérvix sin haberse 

realizado nunca una prueba citológica. Algunos programas de detección, 

proponen que las mujeres, realicen al menos una prueba citológica en su vida 

entre los 30 y 49 años 3,4-11. 

Según la Agencia Internacional para la Investigación en Cáncer (IARC), los 

carcinomas del tracto anogenital, particularmente el cáncer de cuello uterino, 

representan el 12 % de todos los canceres en las mujeres; el cáncer de cuello 

uterino ocupa el segundo lugar en incidencia a nivel mundial (52,000 nuevos 

casos/año), después del cáncer de mama. En España, el cáncer invasor de 

cuello uterino es el sexto más frecuente, constituye el 4,8 % de los cánceres en 

la mujer, una de las tasas más bajas del mundo, entre 3,4 y 12,2 casos por 

100,000 mujeres/año. La tasa de mortalidad es de 2,7 por 100,000 

mujeres/año, semejante al promedio europeo. En América Latina se estiman al 

menos 76 000 casos de cáncer de cuello uterino y 30,000 muertes, 

representando 16 y 13 % del total del mundo, respectivamente. En Colombia, 

también constituye la segunda causa de mortalidad en mujeres (16/100. 000) y 

registra una incidencia de 32 por cada 100. 000 mujeres. En Venezuela se 

describieron 18.543 (15,32%) muertes para el año 2006, donde el grupo de 



edad más afectado por el cáncer de cuello uterino es el de 45-64 años con 942 

defunciones seguido por el de 25-44 con 478 muertes 5,6,7-28,31.  

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

Asia (China y Japón) las tasas son bajas. Grandes son los esfuerzos que se 

realizan en todo el orden para la atención y el tratamiento de las pacientes con 

esta afección, pero como es sabido, sólo con el diagnóstico temprano se logra 

su durabilidad. La mortalidad por cáncer de cérvix ha disminuido 

significativamente en muchos países desarrollados y algunos estudios indican 

que ello se debe en gran medida a los programas de diagnóstico precoz 8-10. 

El cuello del útero es la parte del organismo más susceptible para que se 

desarrolle una neoplasia maligna en las mujeres de América Latina y el Caribe; 

y se calcula que, en todas las Américas, incluyendo Canadá y los Estados 

Unidos, cada año se presentan casi 68 000 casos nuevos de cáncer Cérvico 

uterino. Así mismo, existe una incidencia relativamente alta de esta localización 

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

Puerto Rico 11. 

Existen diferentes métodos de pesquisa que van desde la inspección visual del 

cérvix con ácido acético en países de muy bajos recursos, los que utilizan la 

citología cervical, hasta los que emplean técnicas sofisticadas para identificar el 

ADN del virus del papiloma humano, considerado "la causa necesaria" en la 

génesis del cáncer de cérvix. De ellos, el estudio citológico es el pilar principal 

en el que se sustenta la detección precoz de CCU y sus precursores por las 

ventajas en su costo/beneficio 12. 

La neoplasia intraepitelial cervical (NIC) es una lesión precursora del cáncer del 

cuello uterino que ha sido ampliamente estudiada y discutida desde la década 

del treinta y hasta la actualidad. Se caracteriza por alteraciones de la 

maduración y anomalías nucleares y se han subdividido en tres grados según 

su extensión y gravedad: I, II y III 13. 

La infección por el virus del papiloma humano (VPH) parece ser la "causa 

fundamental" en la génesis del cáncer de cérvix. Esta hipótesis es muy 

aceptada por la comunidad científica mundial y se apoya en numerosas 

evidencias morfológicas como la coexistencia de VPH con la NIC y la 



Neoplasia Intraepitelial Vulvar (NIV) y los datos que nos brinda la biología 

molecular como el elevado porcentaje de infección por el VPH en pacientes con 

carcinomas invasores del cuello uterino, de NIC, de NIV y carcinomas 

invasores de la vulva 13-15. 

En la provincia de Ciego de Ávila en el año 2018 de un universo de 23 350 

citologías realizadas 2190 fueron positivas a lesiones precursoras, no siendo 

así en el año anterior que de un universo de 24 210 citologías realizadas fueron 

positivas 1 134 por lo que se observa en comparación con el año 2017 un 

aumento significativo con un total de 1 056 citologías positivas a lesiones 

precursoras 15. En el municipio Venezuela en el año 2018 de 2 252 citologías 

realizadas como universo, fueron positivas a lesiones precursoras 218, cifra 

está que en comparación con el año anterior es superada por 35 citologías 

positivas. 16  

Dado el gran número de pacientes con riesgo de contraer lesiones precursoras 

y por ende cáncer de cérvix, se propone como principal propósito identificar los 

factores de riesgo para esta enfermedad de carácter invalidante y determinar 

su diagnóstico precoz en las mujeres de riesgo, que constituyen, a quienes se 

les harán estudios de citología y colposcopia, indicados por sus respectivos 

médicos de familia. 17-21 

El cáncer de cérvix tiene un importante impacto social y económico que justifica 

los esfuerzos que se han realizado en los países o regiones que lo han 

implantado para su detección temprana y tratamiento eficaz, resulta importante 

que cada área de atención comunitaria conozca y controle la cantidad de 

mujeres que se encuentran en el rango de edades de 25 a 64 años y garantice 

su realización a las que corresponda pesquisar anualmente para cumplir con la 

periodicidad establecida 22-28. 

 

Problema: Se desconoce cuáles son los factores de riesgo que inciden en la 

aparición de cáncer de cérvix en mujeres de edad fértil del policlínico de 

Venezuela. 

 

 



OBJETIVOS  

Objetivo general: Evaluar los factores de riesgo que inciden en la aparición del 

cáncer de cérvix en mujeres pertenecientes al policlínico de Venezuela de 

Ciego de Ávila. 

 

Objetivos específicos: 

1- Caracterizar la muestra según algunas variables sociodemográficas. 

2- Determinar la posible asociación entre aparición del cáncer de cérvix y los 

factores de riesgo en la muestra de estudio. 

3- Describir las lesiones precursoras que con mayor frecuencia se presenta en 

las pacientes del estudio. 

4- Cuantificar la intensidad del riesgo por exposición al cáncer Cérvico uterino. 

 

 



MARCO TEÓRICO. 

En 1961, en el primer congreso internacional sobre citología exfoliativa 

celebrado en Viena, un grupo de expertos propuso el empleo de los términos 

displasia y carcinoma in situ, que pronto desplazaron a los demás. El cáncer de 

cérvix tiene una historia natural que inicia con la lesión intraepitelial escamosa 

de bajo grado, pasa por las de alto grado, posteriormente llega al cáncer micro 

invasor y al invasor propiamente dicho y por último la muerte 29-30.  

El cáncer de cuello uterino es tan frecuente que, sin tener en cuenta el cáncer 

de piel no melanoma, ocupa el segundo lugar entre todas las neoplasias 

malignas que afectan a la población femenina en la mayor parte del mundo, 

principalmente en los países en vías de desarrollo, y representa la principal 

causa de muerte por cáncer en estas mujeres. Mundialmente cada año se 

presentan 370,000 casos nuevos, de los cuales el 80 % aparecen en países en 

vías de desarrollo como el nuestro, al parecer por sistemas de salud 

deficitarios, que ubican este problema como de interés para la salud pública 

29-30.  

El cáncer de cuello uterino ocupa el décimo lugar en la mortalidad general en el 

área rural y la octava en el área urbana. La tendencia de la mortalidad ha 

conservado un patrón estable en los últimos 30 años; durante el quinquenio 

1987-1991 la incidencia del carcinoma invasivo de cuello uterino fue de 25,2 

por 100.000 mujeres, mientras que para el carcinoma in situ fue de 21,6 por 

100,000. La incidencia de cáncer invasivo en las grandes ciudades ha 

disminuido y el cáncer preinvasivo ha aumentado proporcionalmente, en donde 

las tasas muestran la gran magnitud del problema que representa esta 

patología. Este fenómeno puede ser explicado en parte por el establecimiento 

de un programa de detección masivo de alcance nacional 6,7-28,31.  

Se sabe que la mayor frecuencia de esta se presenta en mujeres que acuden a 

clínicas de enfermedades de transmisión sexual (13-26 %). Existen diferencias 

raciales aún no explicadas, con mayores tasas de lesión Intraepitelial en 

mujeres afroamericanas y de ascendencia negra que en las de raza blanca; 

también se observa mayor incidencia de esta lesión en poblaciones menores 

de 50 años, posiblemente porque en las mayores de esa edad ya lo que se 



diagnostica es la lesión invasora. Sobra decir que la tasa de supervivencia con 

tratamiento adecuado será mejor entre más tempranamente se haga el 

diagnóstico de la enfermedad. Para aquellos casos en etapas tempranas, la 

supervivencia a cinco años es del 90 %, mientras que en etapas avanzadas es 

de tan solo el 13 % 8. 

 

Gracias a la introducción de las pruebas de detección, principalmente con frotis 

de Papanicolaou o citología cervicovaginal, la incidencia, y especialmente la 

mortalidad, tienden a disminuir. En los países escandinavos la mortalidad por 

cáncer de cuello uterino después de la introducción de estos programas se ha 

reducido en más del 50 %. También se encuentran informes de algunos países 

donde no se registran tan buenos resultados de los programas de tamizaje, 

dado básicamente por la mala calidad de los mismos. Se calcula que la 

realización de la citología cervicovaginal reduce las posibilidades que la mujer 

fallezca de cáncer de cuello uterino desde un 4/1.000 aproximadamente a un 

5/10.000 una diferencia de casi un 90 %. 30,32 

Estudios epidemiológicos han demostrado que la mayor parte de los tipos de 

cáncer en los humanos se origina en forma secundaria al impacto de diversos 

factores y muy particularmente el cáncer de cérvix. En los últimos años y con 

mayor frecuencia este cáncer se comporta como una enfermedad de 

transmisión sexual, teniendo como factores etiopatogénicos y predisponentes: 

la edad precoz en el comienzo de relaciones sexuales, paridad elevada, 

infecciones vaginales (virus de papiloma humano y el herpes virus tipo 2), y la 

producción de radicales libres, entre otros, todos ellos considerados cofactores 

en la génesis del cáncer de cérvix 33 

La mayor parte del tiempo, el cáncer de cérvix inicial es asintomático. Los 

síntomas que se pueden presentar abarcan: Sangrado vaginal anormal entre 

periodos, después de la relación sexual o después de la menopausia; flujo 

vaginal persistente, que puede ser pálido, acuoso, rosado, marrón, con sangre 

o de olor fétido; periodos menstruales que se vuelven más abundantes y que 

duran más de lo normal 34. 



El cáncer de cérvix puede diseminarse a la vejiga, los intestinos, los pulmones 

y el hígado. Con frecuencia, no hay problemas hasta que el cáncer esté 

avanzado y se haya propagado. Los síntomas del cáncer de cérvix avanzado 

pueden ser: dolor de espalda, fracturas o dolor en los huesos, fatiga, fuga o 

filtración de orina o heces por la vagina, dolor en las piernas, inapetencia, dolor 

pélvico, hinchazón en una sola pierna, pérdida de peso.34, 35 

El cáncer de cérvix se inicia como una lesión displásica o intraepitelial cervical, 

afectando principalmente la unión de los epitelios escamoso y columnar 

correspondientes al epitelio del exocérvix y endocérvix, respectivamente. En un 

porcentaje de casos esta lesión intraepitelial evoluciona en forma paulatina a 

carcinoma in situ, con la posibilidad posterior de romper la membrana basal y 

así invadir el estroma adyacente y convertirse en un carcinoma microinvasor 

(nivel de invasión menor de 5 mm) con menor probabilidad de comprometer 

vasos linfáticos. En esta evolución este tipo de tumor puede continuar su 

infiltración, denominándose carcinoma francamente invasivo 36,37. 

La historia natural de la lesión intraepitelial precoz es muy importante por su 

relación con el tratamiento. La revisión de la literatura de los últimos cuarenta 

años sugiere una mayor probabilidad de persistir o progresar entre las lesiones 

con mayor severidad (neoplasia intracervical – NIC III) que las de menor grado 

de displasia (NIC I). Se ha encontrado que el NIC III puede regresar 

espontáneamente, pero parece que en más del 15 % de los casos progresa a 

cáncer, mientras que la NIC I a cáncer sólo el 1 % de los casos; esta 

proporción es similar en la NIC II. Es evidente que no todas las pacientes con 

células cervicales anormales desarrollan cáncer, dado que también existe la 

posibilidad de que la anormalidad intraepitelial pueda regresar. La evidencia 

que soporta las conclusiones respecto a la progresión de la enfermedad son los 

siguientes. De las pacientes con lesión intraepitelial (I a III), el 14 % 

desarrollará un carcinoma in situ y un 1,4 % carcinoma invasor; sin embargo, el 

comportamiento en general de la lesión intraepitelial grado I es diferente: el 70 

% de las lesiones presentarán regresión espontánea, un 20 % persistirá como 

lesión intraepitelial I y el 10 % restante progresará a una lesión intraepitelial de 

alto grado .Por otro lado, en las mujeres que presentan lesión intraepitelial III, el 

riesgo de evolucionar a cáncer invasor cuando no reciben manejo está 



alrededor del 15 %, mientras que en las pacientes con cáncer in situ, el riesgo 

de desarrollar carcinoma invasor, si no se hace ninguna clase de tratamiento, 

es del 36 % 36,37. 

Hasta el presente se sabe que ninguna lesión intraepitelial progresará a 

carcinoma invasor en un período menor de 18 meses. Si la paciente presenta 

una neoplasia invasora antes de los 18 meses de habérsele diagnosticado una 

lesión premaligna, probablemente lo que tenía en realidad era un carcinoma 

microinvasor o invasor que no se logró detectar a tiempo (carcinoma oculto o 

estadio clínico I - B oculto, es decir, una lesión que tiene menos de 5 mm de 

infiltración en el estroma, pero invade vasos linfáticos). La edad promedio de 

las mujeres con cáncer in situ es 10 a 15 años inferior a la media de las 

pacientes con carcinoma invasor 36,37. 

La evidencia epidemiológica sugiere, desde hace varios años, que el cáncer de 

cérvix se comporta como una enfermedad de transmisión sexual por lo que sus 

factores de riesgo tienden a ser similares a los de este grupo de enfermedades, 

es decir, el inicio de relaciones a edad temprana, promiscuidad, bajo nivel 

socioeconómico, paridad, edad del primer parto, inmunosupresión, uso de 

anticonceptivos orales , déficit nutricional, tabaquismo y antecedentes de 

Infecciones de Transmisión Sexual (ITS) provocadas por virus del herpes 

simple tipo 2, Chlamydia trachomatis, Virus de Inmunodeficiencia Humana 

(VIH) y el Virus del Papiloma Humano (VPH), este último considerado un 

potencial cofactor en la génesis del cáncer de cérvix .El cáncer de cuello 

uterino y las lesiones premalignas se comportan como una enfermedad de 

transmisión sexual, asociada especialmente a la infección por el virus del 

papiloma humano (VPH), aunque existe cierta susceptibilidad genética entre 

las mujeres con presencia simultánea de HLA-B*07 y HLAB*0302, pero con 

disminución del riesgo entre quienes tienen HL A-DRB1*1301 36,37. 

El VPH es el principal factor de riesgo asociado con cáncer de cérvix y sus 

precursores. En la actualidad es considerado como virtualmente necesario, 

pero no suficiente como agente causal 38. 

El virus produce una infección selectiva del epitelio de la piel y de la mucosa 

genital. Estas infecciones pueden ser asintomáticas o estar asociadas con una 

variedad de neoplasias benignas y malignas. Hasta hace algunos años había 



muy pocos estudios de prevalencia y, menos aún, de la incidencia de esta 

infección en poblaciones definidas. La infección con VPH se asociaba 

principalmente con verrugas vulgares y plantares, de frecuente aparición en 

adultos jóvenes y niños. En adultos se observaba en lesiones anogenitales por 

el condiloma acuminado, una de las infecciones más comunes de transmisión 

sexual 34-38 

La infección por VPH en el cuello uterino puede producir anormalidades en las 

células escamosas que son detectadas más frecuentemente por la prueba de 

tamizaje de Papanicolaou, como coilocitos, aunque pueden recuperarse por 

técnicas de biología molecular en biopsias, muestras de citología, cepillado 

vulvar y hasta orina. La mayoría de las infecciones genitales por VPH son 

transmitidas por contacto sexual directo sin que haya evidencia de lesiones. El 

hombre cursa como portador asintomático 34-38. 

A mediados de los años setenta, Zur Hausen sugirió el papel del VPH como 

candidato probable en la génesis de las neoplasias del sistema genital. En la 

última década se ha publicado una serie de artículos que mencionan la 

presencia de VPH intranuclear en aquellas células del cuello uterino con lesión 

intraepitelial y cáncer. Más del 95 % de los casos de cáncer de cuello uterino 

contienen DNA de uno o más de los serotipos de alto riesgo o VPH 

oncogénico, los tipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66 y 68, 

frente al 5-10 % de los especímenes de mujeres control. El ADN del VPH 

también está presente en las lesiones intraepiteliales; si estas contienen el 

ADN de oncogenes de alto riesgo son más propensas a progresar a las 

lesiones avanzadas. Ho y cols. Consideran que las mujeres con tipos de alto 

riesgo tienen hasta 37 veces más de posibilidades de presentar una citología 

anormal. Se considera que en promedio deben transcurrir catorce años para 

que una neoinfección conduzca a la manifestación neoplásica más primaria, sin 

que se haya podido demostrar sin lugar a dudas si lo crítico es el tamaño de la 

carga viral o la persistencia de la infección 34-38. 

Características de la conducta sexual: Número de compañeros sexuales. Existe 

una relación directamente proporcional entre el riesgo de lesión intraepitelial y 

el número de parejas sexuales. Esta exposición se ha relacionado básicamente 

con la probabilidad de exposición al VPH. Por ejemplo, las mujeres solteras, 



viudas o separadas tienen más riesgo de infectarse por VPH dado que tienen 

más compañeros sexuales, sea permanentes u ocasionales 34-38. 

Edad del primer coito: El inicio temprano de las relaciones sexuales implica la 

aparición de múltiples compañeros sexuales, con el consiguiente riesgo dado 

por estas. Se ha demostrado también que en la adolescencia los tejidos 

cervicouterinos son más susceptibles a la acción de los carcinógenos, y, de 

hecho, si existe un agente infeccioso relacionado, el tiempo de exposición a 

este será mucho mayor. El riesgo de lesión intraepitelial cuando el primer coito 

se tiene a los 17 años o menos es 2,4 veces mayor que cuando este se tiene a 

los 21 años 34-38. 

Características del compañero sexual: Cada vez hay más datos que sugieren 

que una mujer puede correr mayor riesgo debido a las características de su 

compañero sexual, aunque no satisfaga las condiciones de relaciones sexuales 

precoces y múltiples compañeros; de hecho, la historia sexual de su 

compañero podría ser tan importante como la propia. Además de lo anterior, 

una mujer tiene alto riesgo de lesión intraepitelial si sus compañeros sexuales 

tienen antecedentes de cáncer de pene, y este estuvo casado con una mujer 

que presentó neoplasia cervical, visita frecuentemente a prostitutas y nunca 

utiliza condón 34-38. 

Enfermedades de transmisión sexual: Se ha demostrado la asociación de 

cáncer de cérvix con enfermedades de transmisión sexual tipo sífilis o 

blenorragia, así como historia de infección a repetición del aparato genital; sin 

embargo, no se ha demostrado relación con antecedentes de infección por 

chlamydia trachomatis o herpes simple 34-38. 

En un estudio realizado en tres países se encontró asociación entre infección 

por VPH y chlamydia trachomatis en Colombia y España, pero no en Brasil, 

mientras que otros estudios han asociado la infección del serotipo G de esta 

bacteria con el virus. Adicionalmente, la coinfección con el virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH) facilita el desarrollo de la neoplasia, con un 

aumento del riesgo de cáncer entre las infectadas por el VIH de hasta 3,2 

veces el riesgo de las mujeres sin VIH 34-38. 



Condición socioeconómica y cultural: Existen datos controversiales respecto a 

la asociación entre cáncer de cérvix y condición económica, social o educativa. 

Se acepta que las mujeres de más bajo nivel social, cultural y educativo tienen 

mayor incidencia de cáncer de cérvix, pero existen estudios que muestran a las 

universitarias como las que más lo padecen. Existe la interrogante si esta 

condición está relacionada con una mayor exposición al VPH o la dificultad 

para acceder a los servicios de detección oportuna. Benia y Tellecha, en 

Uruguay, informaron que más del 60% de las mujeres de 20 a 30 años no 

acuden a los servicios de tamizaje más por temor y trabas administrativas que 

a tener que vivir en condiciones que las expone más al virus 39-42. 

En diversos estudios se ha demostrado que en Estados Unidos las mujeres de 

ascendencia hispánica o africana tienen más riesgo de adquirir VPH y padecer 

lesiones pre malignas y malignas del cuello uterino; sin embargo, este aspecto 

de raza es más un marcador de riesgo que un evento causal por sí mismo, en 

la medida que las poblaciones con este antecedente son más pobres y tienen 

conductas de mayor riesgo que sus contrapartes caucásicas.43 

Inmunosupresión: La respuesta inmunitaria está considerada como un potente 

mecanismo de resistencia al desarrollo de tumores, desde la fase de iniciación 

hasta el crecimiento y progresión de los mismos 41-43.  

La infección viral es común en pacientes con supresión/defecto en el SI 

demostrado por linfopenia, con la relación linfocitos B/ linfocitos T, migración 

espontánea y quimiotaxis de neutrófilos disminuida. Un ejemplo evidente ha 

sido demostrado en pacientes infectadas con el virus de la inmunodeficiencia 

humana (VIH) las cuales muestran un incremento en la incidencia de lesiones 

intraepiteliales escamosas, debido al deterioro de las células y de los 

mecanismos de la respuesta inmunitaria contra la progresión de la enfermedad. 

Además, el comportamiento de los mecanismos efectores de la respuesta 

inmunitaria en pacientes con lesiones del cuello uterino, varían según el estadio 

y el tipo de VPH que infecta 41-43. 

Déficit Nutricional: El estado nutricional puede influir en la progresión de la 

infección por VPH. El patrón de metilación del ADN VPH in Vitro se ha 

asociado con la actividad transcripcional viral pues la RNA polimerasa, enzima 

encargada de la transcripción, se une con menos afinidad al ADN metilado 41-43.   



Se conoce que los genes metilados ("imprimiting" genómico) son inactivos, 

mientras que los metilados o hipometilados pueden ser transcritos para generar 

un producto proteico. La pérdida del "impriminting" en los fenómenos de 

carcinogénesis podrían vincularse con factores fisiológicos, ambientales y 

dietéticos, que poseen la capacidad de metilar al ADN, así el folato, la vitamina 

B6, la vitamina B y la metionina pueden tener su mecanismo de acción en la 

prevención del cáncer de cuello uterino a través de su papel en la mutilación. 

Se ha comprobado que durante el embarazo ocurre una cierta depresión de los 

niveles de folato lo cual se ha relacionado con el aumento de riesgo de 

aparición de la enfermedad en multíparas. La ingestión de comidas ricas en 

vitamina A y, particularmente, en retinol se asoció con la reducción del riesgo 

de padecer traumas de desgarro del epitelio que pueden producirse durante el 

parto, y por sus propiedades antioxidantes está asociado con la afección en 

análisis. Algunos estudios científicos consideran que una dieta baja en 

antioxidantes, ácido fólico y vitamina C favorece la persistencia de la infección 

por VPH y la evolución de las lesiones de NIC I a NIC II, III y cáncer 

cervicouterino, pero no son concluyentes 44-46. 

Existen otros factores que se encuentran relacionados con la reproducción 

señalando entre otros la: 

Paridad: Se ha establecido que mujeres con dos o más hijos tienen un riesgo 

80% mayor respecto de las nulíparas de presentar lesión intraepitelial; luego de 

cuatro hijos dicho riesgo se triplica, después de siete se cuadruplica y con doce 

aumenta en cinco veces. A pesar de no existir ninguna explicación definitiva 

para este fenómeno, se cree que la inmunosupresión del embarazo o su influjo 

hormonal aumentan la susceptibilidad a la infección por VPH; sin embargo, al 

revisar la extensa literatura al respecto podemos concluir que estos estudios en 

su mayoría son bastante contradictorios 34-38. 

Edad del primer parto: Bosch demostró cómo la presencia de uno o más partos 

antes de los 22 años cuadruplica el riesgo de neoplasia del cuello uterino 34-38. 

Partos vaginales: Las mujeres con uno o más partos vaginales tienen un riesgo 

70% mayor de lesión intraepitelial, comparadas con aquellas que sólo tuvieron 

partos por cesárea. La razón para esta asociación es el traumatismo repetido 



del cuello en el momento del parto. Sin embargo, no se encuentra suficiente 

evidencia al respecto por lo que es un punto bastante controvertido 34-38. 

Tabaquismo: Existe una relación directa entre el riesgo de lesiones 

preinvasoras y la duración e intensidad del hábito. En promedio se considera 

que las fumadoras tienen doble riesgo de lesión intraepitelial con respecto de 

las no fumadoras. Experimentalmente se ha demostrado la presencia de 

nicotina, cotinina y otros mutágenos derivados del tabaco, en mujeres 

fumadoras con lesión intraepitelial. Además, es bien conocido el daño 

molecular del ADN del tejido cervicouterino en mujeres que fuman 34-38. 

Dentro de los métodos anticonceptivos para evitar un embarazo podemos citar: 

Anticonceptivos orales: Aunque controvertido, se cree que su uso prolongado 

se asocia con mayor riesgo de lesión intraepitelial. Sin embargo, es mucho 

mayor la probabilidad de un embarazo indeseado cuando éstos se dejan de 

tomar, que el riesgo de aparición potencial de la neoplasia cervical 34-38. 

En un estudio multicéntrico realizado por la IARC, encontró que el uso de 

anticonceptivos orales por menos de cinco años no se relacionaba con la 

presencia de cáncer de cuello uterino. El riesgo aumentó para las pacientes 

que los usaban entre cinco y diez o más años (OR = 0,77; IC 95% 0,46 a 1,29) 

34-38. 

La prueba de Papanicolaou o citología cervicovaginal a nivel mundial sigue 

siendo la prueba más utilizada y apropiada para el tamizaje de lesiones 

premalignas de cuello uterino, con impacto importante sobre los resultados en 

la disminución de la incidencia y en las tasas de mortalidad 34-38, 43. 

Esta técnica, desarrollada en los años treinta, ha sido objeto de evaluación por 

diferentes estudios con distintas aproximaciones metodológicas; tiene gran 

variabilidad en los resultados de sensibilidad. Cuando se realiza la 

comparación entre la histología y la citología se ha encontrado correlación 

hasta de un 75,8% de los casos. Existe cierto grado de acuerdo en atribuir una 

tercera parte de los resultados falsos negativos a errores de lectura e 

interpretación de las muestras de laboratorio; las dos terceras partes restantes 

se deben a fallos en la toma de la muestra, pues no se logran tomar células 

anormales existentes, en particular aquellas que indican microinvasión. La 



habilidad y entrenamiento adecuado del personal que toma la muestra influye 

en la calidad del frotis. En la práctica clínica hay gran preocupación por la 

variabilidad existente en la terminología utilizada para informar el resultado de 

la citología, originado en las numerosas veces que se ha cambiado la 

clasificación original propuesta por Papanicolaou. En un intento por unificar y 

aclarar esta variabilidad de la terminología, en 1988 se desarrolló el Sistema de 

Bethesda, el cual ha tenido dos revisiones posteriores con el fin de mejorar el 

informe 47,48. 

La citología cervicovaginal consiste en extender una muestra de las células 

epiteliales que recubren tanto el área endocervical como la exocervical; a veces 

se hace extendido de los fondos de saco vaginal. Estas células quedan fijadas 

en una lámina portaobjeto para ser sometidas a un proceso de tinción, el cual 

permite visualizarlas con el microscopio. La lectura de esta muestra debe 

realizarla un patólogo o citólogo entrenado con la supervisión del patólogo, 

quien identificará los cambios celulares asociados con lesión Intraepitelial o 

cáncer 47,48. 

El riesgo de tener un cáncer del cuello uterino luego de una citología adecuada 

pero negativa sólo se presenta después de cinco años; este lapso es más largo 

en las mujeres de mayor edad, oscilando entre 10 y 66 casos nuevos al año 

por cada 100,000 personas. Existe un alto grado de incertidumbre en el 

diagnóstico que se puede hacer por citología, dada la baja reproducibilidad, en 

especial de las lesiones menos severas 6,7. 

En general, podemos decir que los objetivos del examen con colposcopio del 

cuello uterino son establecer el grado de la lesión (bajo o alto grado), 

determinar la extensión de la lesión, ayudar a descartar la presencia de un 

carcinoma invasor y a dirigir la toma de la biopsia en caso de ser necesaria. La 

colposcopia debe reportarse como satisfactoria cuando es posible visualizar la 

zona de transformación en su totalidad y se puede delimitar toda la lesión, o 

como no satisfactoria, si fuese lo contrario o hubiese un proceso inflamatorio 

severo 7. 

Todo lo anterior no tiene sentido si el personal de salud no conoce en detalle la 

práctica de citología, interpretación de los resultados y el tratamiento más 

adecuado. En general los conocimientos sobre el cáncer cervicouterino son 



aun pobres e inconsistentes, con una variabilidad de conceptos, conocimientos, 

opiniones y prácticas que hacen difícil desarrollar un programa de control de 

cáncer de cuello uterino eficiente. 

Los VPH son un grupo de pequeños virus ADN que inducen verrugas o 

papilomas en una variedad de vertebrados superiores incluyendo al hombre. La 

naturaleza viral de las verrugas fue descubierta por primera vez por Ciuffo en 

1907 2, al trasmitirlas de una persona a otra usando un extracto libre de células. 

Años más tarde se determinó la asociación de estos virus con una gran 

cantidad de lesiones en diferentes localizaciones del hombre tales como: tracto 

genital, vía respiratoria, tracto digestivo y piel. A partir de la década de los 80 

fue reconocido como el principal agente etiológico del cáncer de cérvix 15-18. 

La infección por VPH es la infección de trasmisión sexual más frecuente. Se 

considera que la infección persistente por virus de alto riesgo (VPH-AR) es un 

factor determinante en el desarrollo de cáncer cervicouterino 12-16. A nivel 

mundial se reportan 630 millones de personas infectadas, en México el 95 % 

de las mujeres menores de 30 años con vida sexual activa han tenido una 

infección por VPH. Se han identificado virus de alto riesgo en el 99 % de los 

carcinomas cervicales siendo los más frecuentes el 16,18, 45 y 31 24,25. 

Se hace necesario considerar algunos otros factores de riesgo que pueden 

actuar asociados a la infección con el VPH pues no todas las mujeres 

infectadas desarrollan lesiones intraepiteliales de alto grado y carcinoma in 

situ26. 

Los estudios sobre la infección por virus del papiloma humano en mujeres han 

presentado resultados inconsistentes, incluyendo la prevalencia, seguimiento y 

manejo; por lo que consideramos importante  determinar la prevalencia de VPH 

de alto riesgo en mujeres, con esto fomentar la detección oportuna de cáncer 

cérvix, identificar las mujeres con alto riesgo de desarrollar neoplasia 

Intraepiteliales e incrementar nuestra experiencia en el estudio integral de esta 

población efectuándoles también una citología de alta calidad utilizando una 

colposcopia 27. 

 

 



 

 

 

 

 

 

Hipótesis:  

Si se logra identificar los factores de riesgo del cáncer de cérvix se pudiera 

reducir la morbimortalidad por esta enfermedad en pacientes susceptibles. 



MATERIAL Y MÉTODO.  

Se realizó un estudio observacional analítico longitudinal retrospectivo de casos 

y controles, el cual tuvo como objetivo general evaluar los factores de riesgo 

que inciden en la aparición de cáncer de cérvix en mujeres pertenecientes al 

policlínico de Venezuela, de marzo de 2018 a marzo de 2019. 

Universo y muestra 

El universo de trabajo quedó conformado por 70 mujeres entre 25 y 64 años, 

de las cuales 35 tenían diagnóstico de lesiones precursoras a las que se les 

realizó la prueba citológica y la colposcopia en la consulta de patología de 

cuello del Hospital Provincial de Ciego de Ávila, perteneciendo al área de salud 

en estudio, durante la fecha antes mencionada. La muestra de casos fue 

conformada por 35 mujeres a través de un muestreo aleatorio simple y por 

cumplir con los criterios de inclusión y exclusión. 

Criterios de inclusión: 

1. Mujeres aptas física y mentalmente y que den su consentimiento para 

participar en el estudio (ver Anexo I).  

2. Mujeres con diagnóstico de lesión precursora que residen 

permanentemente en el municipio Venezuela.  

Criterios de exclusión: 

1. Mujeres que presenten sangrado uterino anormal o alguna otra 

disfunción, como: amenorrea. 

2. Mujeres que no tengan los documentos oficiales completos y 

actualizados que contribuyan al esclarecimiento de la información en 

caso de dudas u olvido (Historia Clínica, Tarjetero de Citología). 

Criterio de salida: 

1. Mujeres con lesión precursora que fallezcan o se muden de lugar 

durante el tiempo que dure la investigación. 

 

 

 



Métodos de obtención de información. 

Para la obtención de la información de interés para el estudio se realizó la 

revisión de documentos oficiales (Historia clínica familiar). 

Para la selección del grupo de control se seleccionó un control por caso, 

teniendo en cuenta para el mismo como criterio de pareo, lugar de residencia 

(lo más cercano posible al lugar de residencia del caso), para establecer una 

adecuada razón de productos cruzados y medir la asociación de los factores de 

riesgo con estimación puntual. 

Definición de casos: Mujeres con diagnóstico de cáncer de cérvix a través de 

la prueba citológica y/o colposcopia. 

Definición de control: Mujeres que no presenten diagnóstico de cáncer de 

cérvix al examen citológico y/o colposcopia. 

Las pacientes escogidas para el estudio fueron denominadas “casos”, estas 

fueron pareados con los sujetos “control” uno por cada caso (relación 1:1), 

pareados por las variables de pertenecer a la misma área de salud de estudio. 

Este esquema analítico se inicia a partir de un grupo, denominado "casos", 

constituido por un grupo de sujetos (u otras entidades) caracterizados por 

presentar el desenlace, enfermedad o variable dependiente que se desea 

estudiar. Se entiende que el carácter probatorio de esta condición debe ser de 

la máxima rigurosidad, utilizándose para tales efectos, diferentes métodos 

diagnósticos, que pueden ir desde mediciones de cierta simplicidad, hasta 

sofisticados exámenes o pruebas diagnósticas. 

El sujeto "caso" puede ser un individuo portador de una enfermedad o incluso 

una persona que haya fallecido por tal condición. Entre estos sujetos "casos" el 

investigador explora el antecedente de presencia (o exposición) en el pasado a 

una o más variables relacionadas con el cáncer de cérvix.  

Este diseño busca determinar la frecuencia de exposición a la(s) variable(s) 

independientes(s) entre individuos afectados, la que se comparó con similar 

frecuencia entre un grupo de individuos libres de la presencia de enfermedad, 

grupo que denomina "controles". 

 



Métodos empíricos: 

Revisión de documentos oficiales (historia clínica, fichas familiares y registro de 

enfermos).  

En correspondencia al problema de investigación que se pretende generalizar, 

a continuación, se estructuró la presente investigación desde una perspectiva 

cuantitativa. Por último, se procedió al análisis de los resultados dando salida a 

los objetivos a través de las conclusiones. 

Definición operacional de las variables. 

 
Variable 

 
Tipo 

Operacionalización  
Indicador 

Escala Descripción 

Edad Cuantitativa 
continua 

Medidas de 
tendencia central y 
de dispersión  

Según años 
cumplidos. 

Media y 
desviación 
estándar 

Estado 
conyugal 

Cualitativa 
nominal 

dicotómica  

Unión estable. 
Sin unión estable.  

Según la 
relación de 
pareja de la 
gestante 

Número y 
porciento 
según grupos 
de edades 

APP de 
infecciones 
vaginales  

Cualitativa 
nominal 

dicotómica 

Si  
No 
 

Según datos 
recogidos en 
historia clínica. 

Número y 
porciento 
según grupos 
de pertenencia 

Edad de primer 
coito 

Cuantitativa 
continua 

Medidas de 
tendencia central y 
de dispersión 

Según datos 
recogidos en 
historia clínica. 

Media y 
desviación 
estándar 

Edad del 
primer 

embarazo  

Cuantitativa 
continua 

Medidas de 
tendencia central y 
de dispersión  

Según datos 
recogidos en 
historia clínica. 

Número y 
porciento 
según grupos 
de pertenencia 

Edad del 
primer parto 

 

Cuantitativa 
continua 

< 20 años 
20 o más años 

Según años 
cumplidos al 
momento del 
primer parto 

Número y 
porciento 
según grupos 
de pertenencia 

Lesiones 
precursoras 

Cualitativa 
ordinal 

NIC I. 
NIC II. 
NIC III. 

Según datos 
recogidos en 
historia clínica. 

Número y 
porciento 
según grupos 
de pertenencia 



Virus de 
papiloma 
humano 

Cualitativa 
nominal 

dicotómica  
 

Sí 
No  

Según 
diagnóstico 
citológico 

Número y 
porciento 
según grupos 
de pertenencia 

 

Plan de análisis de los resultados. 

Se confeccionó una base de datos en el programa Excel para sintetizar toda la 

información y fue resumida en frecuencias absolutas y porcentajes.  

Para el análisis de las variables demográficas se utilizó estadística descriptiva 

de mediana y desviación estándar. 

Para describir la relación entre la presencia de VPH y el cáncer de cérvix se 

realizó una tabla de contingencia de todos los factores de riesgo que incidieron 

o no en la aparición de la patología estudiada. Para el análisis de los datos se 

utilizó el programa Statistic, para determinar si es significativa cada variable 

con un nivel de significación de p ≤ 0,05, para esto se utilizó la técnica de 

independencia basada en la distribución de Chi cuadrado para determinar la 

presencia de asociación estadística entre variables cualitativas. Además, se 

aplicó la prueba T de student para la comparación de medias en variables 

cuantitativas con normalidad de los datos y se realizó en cálculo del Odd ratio 

para la cuantificación de riesgo en caso necesario. 

Aspectos Éticos. 

Para la realización de este estudio se tuvo en cuenta los principios éticos que 

rigen las investigaciones biomédicas (Declaración de Helsinki) y que se aplican 

en nuestro país (Autonomía, Beneficencia, No Maleficencia y Justicia). El 

protocolo de investigación fue presentado, revisado y aprobado por el Comité 

Ético de la policlínica Venezuela de Ciego de Ávila.   

 

 

 

 

 



ºANÁLISIS Y DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS. 

Tabla 1. Pacientes según cáncer de cérvix y edad actual. Ciego de Ávila. 2019.  

Cáncer de cérvix N % 
Edad 

Media Desv. Típ. p* 

Casos 35 50,0 34,5 7,0 

0,181 Controles 35 50,0 32,7 4,1 

Total 70 100,0 33,6 5,8 

*Prueba T para la igualdad de medias 

     Fuente: Historia Clínica.  

Al valorar el comportamiento del cáncer de cérvix según la edad, se pudo 

observar que la media de edades general de la serie resultó de 33,6 años y los 

datos se alejaron de la media en 5,8 años como valor de dispersión estándar. 

En los casos la media de edades resultó ligeramente mayor con 34,5 años al 

compararla con la media de edades de los controles que resultó de 32,7 años, 

sin embargo, estos últimos presentaron una menor dispersión de las edades 

que los casos con 4,1 años y 7,0 años por ese orden. 

Las pequeñas diferencias entre las medias no resultaron significativas según la 

prueba estadística utilizada por lo que las edades se presentaron con una 

distribución homogénea respecto a los grupos de estudio. 

Estudios similares realizados por los autores Martínez M, Francisco 50 Javier. 

Nössal GJV 49 demostraron resultados que coincidieron con el estudio en 

cuestión. 49,50 

Aquilar- Pérez y Col 51 reportan además en su estudio que los sujetos enfermos 

presentaban una edad promedio de (media=18,8; DE=3,2), sin relevancia 

estadísticas entre estas y las sujetos sanos, 49 resultados que coinciden con 

nuestro trabajo. 



Tabla 2. Pacientes según cáncer de cérvix y edad del primer coito. 

Cáncer de 
cérvix 

N % 
Edad del primer coito 

Media Desv. Típ. p* 

Casos 35 50,0 15,6 1,7 

0,011 Controles 35 50,0 16,8 2,2 

Total 70 100,0 16,2 2,0 

*Prueba T para la igualdad de medias 

En el estudio realizado se pudo comprobar que la edad del primer coito en el 

grupo estudiado, tanto para los casos como para los controles, se observó que 

la media de edades del primer coito fue de 16,2 años, con una desviación típica 

de 2,0 años. Asimismo, el grupo de los casos presentó una media de edad del 

primer coito de 15,6 años con una desviación de 1,7 años, mientras que en el 

grupo de los controles la media de esta edad fue de 16,8 años y su desviación 

de 2,2 años. Los resultados de la prueba T para igualdad de medias arrojaron 

la existencia de diferencias significativas entre la presencia de cáncer de cérvix 

y la edad del primer coito, indicando que mientras más temprana sea la edad 

del primer coito, más propenso se puede estar de sufrir este tipo de cáncer. 

En un estudio similar realizado en México por Aquilar- Pérez y Col 51, este 

presentó la información básica sobre las características sociodemográficas de 

las mujeres con cáncer cervical. Reportando una media (media= 29,4; DE= 

6,1). En comparación con las sujetos control (media= 23,3; DE= 4,6), lo que 

difiere de los resultados logrados en nuestro trabajo. 

Lucia Salazar 57, reporta que encontró que 59 (70.2 %) pacientes iniciaron su 

vida sexual activa en la segunda década de la vida; la edad más frecuente 

estuvo entre los 18 y 19 años, lo que representa un resultado similar a los 

encontrados en nuestro trabajo. 

 



Tabla 3. Pacientes según cáncer de cérvix y antecedentes patológicos 

personales de infecciones vaginales.  

APP de 
infecciones 
vaginales 

Cáncer de cérvix 
Total 

*p Casos Controles 

No. % No. % No. % 

Sí 28 80,0 25 71,4 53 75,7 

0,577 No 7 20,0 10 28,6 17 24,3 

Total 35 100,0 35 100,0 70 100,0 

*Chi-cuadrado de Pearson (Corrección por continuidad de Yates) 

Al evaluar la presencia de los antecedentes patológicos personales de 

infecciones vaginales predominó que el 75, 7 % del total de pacientes sí 

reportaron antecedentes con 53 mujeres, de estos, 28 pertenecían al grupo de 

los casos para un 80, 0 % en este grupo y 25 al de los controles, con un 71, 4 

% en este último.  

Al analizar los resultados de la prueba de Chi-cuadrado de Pearson con 

corrección por continuidad de Yates, no se encontró diferencias significativas 

entre la presencia de los antecedentes antes mencionados y el desarrollo de 

cáncer de cérvix. 

Aquilar- Pérez y Col 51, con respecto a la variable de antecedente de infección 

vaginal reportó en su estudio que aquellas mujeres con dicho antecedente 

expresaban un riesgo de dos veces de contraer malignidad que aquellas que 

no presentaban dicho antecedente coincidiendo este resultado con el arrojado 

en nuestro estudio, sin manifestar diferencias significativas como la nuestra. 

Tatti S.25 en un estudio realizado en Argentina en el año 2015 demostró 

resultados iguales a los arrojados en el presente trabajo ya que las mujeres con 

riesgo de contraer cáncer de cérvix presentaron antecedentes de infecciones 

vaginales. 

 

 



Tabla 4. Pacientes según cáncer de cérvix y estado civil.  

Estado civil 

Cáncer de cérvix 
Total 

*p Casos Controles 

No. % No. % No. % 

Con unión estable 30 85,7 27 77,1 57 81,4 

0,539 Sin unión estable 5 14,3 8 22,9 13 18,6 

Total 35 100,0 35 100,0 70 100,0 

*Chi-cuadrado de Pearson (Corrección por continuidad de Yates) 

Este estudio evidenció, la unión estable, como estado civil predominante en 

ambos grupos con 57 pacientes, para un 81, 4 % del total, 30 de estos 

pertenecen al grupo de los casos para un 85, 7 %, mientras que 27 a los 

controles, con un 77, 1 % en este último grupo. 

Las diferencias porcentuales encontradas condicionaron la no existencia de 

diferencias significativas entre las variables objeto de estudio, según los 

resultados de la prueba estadística empleada. 

Igualmente, Aquilar- Pérez 51, reporta que en su estudio no se estableció 

relación entre este factor y la presencia de malignidad. Woodman CBJ, Collin 

S, Winter H, Bailey A, Ellis J, Prior P 59-61 en los resultados de su investigación 

no se estableció relación entre el estado civil y el cáncer de cérvix. 

Tabla 5. Pacientes según cáncer de cérvix y edad del primer parto.  

 

Edad del 

primer 

parto 

Cáncer de 
cérvix 

N Media 
Desv. 
Típ. 

p* 

Casos 35 17,4 3,8 
 

0,117 Controles 35 19,8 2,6 

Total 67 19,2 3,3 
*Prueba T para la igualdad de medias 

En la tabla se analiza la relación existente entre el cáncer de cérvix y la edad 

del primer parto, se apreció que la media total de edad para el primer parto fue 

de 19, 2 años y la desviación típica de la misma fue de 3, 3 años, en el grupo 

de los casos la media de esta edad fue de 17, 4 años con una desviación de 3, 



8 años, mientras que, en los controles, la media de edad del primer embarazo 

resultó de 19,8 años y su desviación fue de 2, 6 años. Estas escasas 

diferencias encontradas condicionaron la no existencia de asociación 

estadística entre la presencia de cáncer de cérvix y la edad del primer parto. 

Lucía Salazar 57, en su estudio logró que la edad del primer embarazo está 

ligado estrechamente a la aparición de neoplasias intracervicales con alta 

significación estadística (p < 0.05), lo que difiere a los resultados en la 

investigación. 

Tabla 6. Pacientes según cáncer de cérvix y edad del primer embarazo.  

 

Edad del 

primer 

embarazo 

Cáncer de 
cérvix 

N % Media 
Desv. 
Típ. 

p* 

Casos 35 50,0 17,4 3,8 
 

0,044 Controles 35 50,0 19,0 2,5 

Total 67 100,0 18,2 3,3 
   *Prueba T para la igualdad de medias 

Al investigar la relación existente entre el cáncer de cérvix y la edad del primer 

embarazo, se encontró que la media total fue de 18, 2 años, con una 

desviación típica de 3, 3 años, en el grupo de los casos la media de esta edad 

antes citada fue de 17, 4 años y su desviación fue de 3, 8 años, mientras que, 

en los controles, la media de edad fue de 19, 0 años y su desviación de 2, 5 

años. Los resultados de la prueba estadística empleada arrojaron diferencias 

significativas, indicando que, en este caso, mientras más corta sea la edad del 

primer embarazo más probabilidad existe de desarrollar la presencia de cáncer 

de cérvix.  

Woodman CBJ, Collin S en el año 2011 59, Kjaer SK, Van den Brule AJC 61 en 

el estudio realizado en el año 2012 coincidieron con estos resultados al 

plantear que mientras más corta sea la edad del primer embarazo más 

probabilidad existe de desarrollar la presencia de cáncer de cérvix.  

 



Tabla 7. Pacientes según cáncer de cérvix y virus de papiloma humano.  

Virus de 
papiloma 
humano 

Cáncer de cérvix 
Total 

Casos Controles 

No. % No. % No. % 

Si 10 28,6 0 0,0 10 14,3 

No 25 71,4 35 100,0 60 85,7 

Total 35 100,0 35 100,0 70 100,0 

  *Chi-cuadrado de Pearson (Corrección por continuidad de Yates) 

En el estudio la totalidad de los casos con un total de 10 mujeres manifestaron 

la presencia del virus antes mencionado, lo que representa el 28, 6 % de este 

grupo y el 14, 3 % del total de las mujeres, mientras que el 85, 7 % del total, 60 

mujeres no presentaban antecedentes al VPH. 

La variable Virus de Papiloma Humano (VPH) se vió asociada estadísticamente 

a la aparición del cáncer de cérvix según el resultado de la prueba estadística 

utilizada. 

Woodman CBJ, Collin S en el año 2011 59, Kjaer SK, Van den Brule AJC 61 en 

el estudio realizado en el año 2012 coinciden en sus estudios y con nuestros 

resultados que la variable Virus del Papiloma Humano está estrechamente 

asociada con la aparición del cáncer de cérvix. 

Sanjosé S, Diaz M, Clifford G, Bruni L, Muñoz Castellsagué X 62-64 demuestran 

por su parte que la presencia de dicho virus es un factor de riesgo de gran 

importancia para la aparición del cáncer de cérvix, al igual que nuestro estudio. 

Lucía Salazar 57, refiere que, cuando se analizaron los datos de acuerdo con el 

grado de neoplasia Intraepitelial cervical, el estudio se encontró altamente 

significativo si coexistía infección por virus del papiloma humano. Coincidiendo 

este estudio con el expuesto anteriormente. 



Tabla 8. Pacientes según presencia de lesiones precursoras.  

Presencia de lesiones precursoras No. % 

NIC I 16 45,7 

NIC II 10 28,6 

NIC III 9 25,7 

Total 35 100,0 

 

Las presencias de lesiones precursoras estuvieron presentes en la totalidad de 

las mujeres estudiadas, predominó el NIC estadio I, con 16 pacientes lo que 

representó el 45, 7 % del total. 

 Lucía Salazar 57, refiere que, cuando se analizaron los datos de acuerdo con el 

grado de Neoplasia Intraepitelial Cervical, el estudio se encontró altamente 

significativo   y coincidiendo que las lesiones de neoplasia Intraepitelial cervical 

que más predomino igualmente es su estudio es el NIC I. 

Fernández-Tilapa G, Zamudio-López N 41, en su estudio realizado en México en 

el año 2016 no coincidieron sus resultados con los alcanzados en el presente 

estudio ya que la lesión que tuvo mayor persistencia fue NIC III. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 CONCLUSIONES. 

No se presentaron diferencias significativas sobre las edades de las pacientes, 

pero sí en las edades a las que tuvieron la primera relación sexual, siendo esta 

última, significativamente menor en las pacientes enfermas. Los antecedentes 

patológicos personales de infección vaginal y el estado civil, presentaron 

distribuciones homogéneas entre los grupos de estudio. La edad del primer 

embarazo resultó significativamente menor en las pacientes con cáncer de 

cérvix, mientras que la edad del primer parto no presentó diferencias 

significativas. Todas las pacientes positivas a virus del papiloma humano se 

encontraron en el grupo con cáncer de cérvix, lo que indicó relación estadística 

entre el virus y la enfermedad oncológica. El NIC I resultó la lesión precursora 

más frecuente.  
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Anexo I 

ACTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE 

POLICLÍNICO VENEZUELA 

SERVICIO DE MEDICINA GENERAL INTEGRAL  

 

Fecha: _____________ 

Yo: __________________________________________________________ 

He recibido suficiente información sobre la investigación que se realiza en el 

área de salud de Venezuela en Ciego de Ávila, sobre Factores causales de la 

neoplasia cervical en mujeres. Estoy dispuesta a participar en este estudio, 

responderé con honestidad todas las preguntas que me sean realizadas. 

La Dra. _________________________________________________________ 

Me ha explicado que todos mis datos son confidenciales y que mi nombre no 

será revelado. 

Comprendo que mi participación en esta actividad es voluntaria y que puedo 

retirarme por decisión propia cuando lo desee, sin necesidad de expresar los 

motivos y sin que esto repercuta en mi tratamiento médico. 

Para conocer cualquier información adicional acerca de la investigación y de 

mis derechos como participante puedo dirigirme al médico que me está 

atendiendo.  

 

___________________                                          ___________________ 

 Firma del sujeto                                                    Firma del Investigador     

 



 

 

 

 


