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Neoplasia intraepitelial cervical de alto grado en mujeres 
menores de 25 años y mayores de 45 años

Dras.  Anna Agüero*, Kharem Castillo*, Mireya González Blanco* 

RESUMEN
Objetivo: Evaluar las características de pacientes menores de 25 y mayores de 45 años con diagnóstico 
de neoplasia intraepitelial cervical II-III.  
Métodos: Estudio retrospectivo, descriptivo y comparativo de 334 historias de neoplasia intraepitelial 
cervical II-III consultantes a la Maternidad “Concepción Palacios” entre 2005 y 2009, distribuidas en: 
20,7 % menores de 25 años (Grupo A), 64,8 % entre 25–45 (Grupo B) y 14,4 % mayores de 45 (Grupo C).
Resultados: En 23,1 % la lesión era grado II y en 76,9 % grado III.  El inicio de la actividad sexual fue 
15,5 ± 2, 16,9 ± 2,6 y 17,8 ± 3 años, respectivamente (P=0,001), el primer embarazo ocurrió a los 15, 19 
y 20 años para cada grupo (P=0,001).  El número de gestaciones fue 1, 2 y 4 respectivamente (P=0,01).  
Hubo 43,9 % de fumadoras en el Grupo C (P=0,001) y 29,6 % de pacientes inmunosuprimidas en el Grupo 
A (P< 0,05).  Predominaron las alteraciones de las células epiteliales en la citología de los 3 grupos.  
No hubo diferencias en la colposcopia, la terapéutica utilizada ni en las tasas de curación, persistencia 
o recidiva.  En el grupo A, 85,7 % de las lesiones persistentes fueron lesiones de bajo grado (P< 0,05).  
Conclusiones: Los factores de riesgo importantes en el grupo A fueron: inicio precoz de relaciones 
sexuales, primer embarazo temprano, número de gestaciones e inmunosupresión.  En el grupo C fueron 
mayor paridad, tabaquismo, y mayor índice de masa corporal.  La clínica, tratamiento y evolución fueron 
similares con 20 % de persistencia y menos de 10 % de recidivas.  

Palabras clave: Neoplasia intraepitelial cervical II-III.  Epidemiología.  Factores de riesgo.

ABSTRACT
Objectives: To assess the characteristics of patients under the age of 25 and over 45 years with diagnosis 
of cervical intraepithelial neoplasia II-III.  
Methods: Retrospective, descriptive and comparative study of 334 patients with cervical intraepithelial 
neoplasia II-III diagnostic consulting to Maternidad Concepcion Palacios, in 2005-2009, distributed in: 
20.7 % under the age of 25 (Group A) 64.8 % between 25-45 (Group B) and 14.4 % over the age of 45 
(Group C).  
Results: El 23.1 % had cervical intraepithelial neoplasia II and 76.9 % cervical intraepithelial neoplasia 
III.  The onset of sexual activity was 15.5 ± 2, 16.9 ± 2.6 and 17.8 ± 3 years, respectively (P=0.001), the 
first pregnancy occurred 15, 19 and 20 years for each group (P=0.001).  The number of pregnancies was 
1, 2 and 4 respectively (P=0.01).  There was 43.9 % of smokers in Group C (P=0,001) and 29.6 % of 
patients who are immunosuppressed in Group A (P< 0,05).  The disturbances of epithelial cells on cytology 
of 3 groups were predominated.  There were no differences in the colposcopy, therapeutic or in rates of 
healing, persistence or recurrence.  In Group A, 85.7 % of persistent injuries were low grade (P< 0.05).  
Conclusions: The more important risk factors in Group A were: early onset of sexual relations, early first 
pregnancy, number of pregnancies and immunosuppression.  In Group C were: greater parity, smoking, 
and higher body mass index.  The clinic, treatment and evolution were similar with 20 % of persistence 
and less than 10 % of relapses.  
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INTRODUCCIÓN

El carcinoma de cuello uterino es una de las causas 
más comunes de cáncer en la mujer, mundialmente 
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ocupa el segundo lugar, precedido solo por el cáncer 
de mama (1).  Más de 437 000 nuevos casos son 
diagnosticados cada año, especialmente en bajas clases 
sociales y en aquellos países en vía de desarrollo 
(2).  El cáncer de cuello uterino en Venezuela, es un 
problema nacional, importante causa de muerte en 
la mujer venezolana, que desde hace más de cuatro 
décadas ha ocupado entre el primero y el segundo lugar 
como causa de mortalidad por cáncer, produciendo 
2 500 muertes anualmente (3).  Según el Anuario de 
Mortalidad 2008, del Ministerio del Poder Popular 
para la Salud, publicado en 2010 (4), en Venezuela, 
el cáncer del cuello uterino produjo para ese año 
1.218 muertes, y ocupó la tercera causa de muerte 
por cáncer en mujeres, después del cáncer de mama 
(1 510 muertes) y del cáncer de bronquios y pulmón 
(1 227 muertes).  

La historia natural de esta enfermedad implica 
la progresión gradual por etapas intraepiteliales 
preinvasoras: neoplasias intraepiteliales (NIC) 
I, II y III o carcinoma in situ (CIS), de acuerdo 
con la proporción del grosor del epitelio cervical 
comprometido.  La prevalencia global de estas lesiones 
preinvasoras es de 10 % a 15 %.  Las mujeres con 
una mayor frecuencia de NIC están entre los 25 y 45 
años de edad (5).  

La tasa de progresión de la neoplasia intraepitelial 
cervical se encuentra entre el 6 % y 34 % (6-8), 
explicándose la amplitud de este rango por las 
condiciones de cada país, con diversas estrategias de 
detección precoz, diferentes medios socioculturales 
y estándares de atención sanitaria.

Según distintos estudios, la NIC I regresa en cerca 
del 70 % de los casos (6,7), mostrando en cambio la 
NIC III una tasa de progresión a carcinoma invasor 
de hasta 70 % y una tasa de regresión de 32 % 
(7).  La NIC II muestra tasas de progresión a CIS o 
neoplasia más severa de 25 %, y su riesgo relativo de 
progresión a CIS es de 4,2 y a neoplasia más severa 
de 2,5 (9).  Debido a estos diferentes comportamientos 
evolutivos, se considera la NIC I como de bajo grado 
y a las NIC II y III como de alto grado (3).  

Evidencia reciente usando meticulosas pruebas 
con reacción en cadena de polimerasa en una gran 
colección de especímenes de cáncer cervicouterino ha 
demostrado que el ácido desoxirribonucleico (ADN) 
del virus de papiloma humano (VPH) está presente 
en el 99,7 % de los casos (10-12).  La infección por 
el VPH ha sido establecida como la causa de las 
neoplasias intraepiteliales II-III, e inmediatamente 
como un precursor de cáncer (13-15).  Actualmente se 
considera que la infección por VPH es causa necesaria 

pero no suficiente para producir el cáncer de cuello 
uterino (12,16).

Existen más de 200 tipos del virus según la 
secuencia de su genoma (17), 45 de ellos se han hallado 
infectando el tracto genital (18).  Los genotipos de 
riesgo oncogénico alto e intermedio son 14 tipos 
y son capaces de producir lesiones neoplásicas 
intraepiteliales cervicales (NIC) potencialmente 
invasivas (19), de ellos, ocho tipos: 16, 18, 31, 33, 
35, 45, 52 y 58 dan razón del 95 % de los cánceres de 
cuello uterino (17).  El tipo 16, el de mayor prevalencia, 
responde por el 50 % a 60 % de los casos de cáncer 
cervical.  El VPH 18, segundo en orden de prevalencia, 
da cuenta de un 10 % a 12 % (20).  Sin embargo, esta 
prevalencia varía según los países y regiones.  

El tiempo entre la infección y el desarrollo del 
cáncer cervical invasivo es probablemente mayor de 
unos 15 años (8).  Como se describió, la mayoría de 
las infecciones por VPH regresan espontáneamente, 
pero una minoría de estas, especialmente aquellas con 
virus de alto riesgo persisten y pasan a ser el mayor 
factor de riesgo para desarrollar NIC II-III (21).  

Pese a que la infección por el VPH es un factor 
necesario para la producción de la enfermedad, no 
es el único involucrado en el desarrollo del cáncer 
(22); se han identificado otros factores que intentan 
explicar los factores involucrados en el paso de algunas 
pacientes a cáncer y la razón por la que la mayoría no 
lo desarrollan.  Se señalan los siguientes cofactores: 
la paridad elevada, el uso de ACO, el tabaquismo, 
primer coito a edad temprana, múltiples compañeros 
sexuales, la inmunosupresión (particularmente por 
VIH), otras enfermedades de transmisión sexual 
como el herpes 2, el nivel socioeconómico bajo y la 
desnutrición se han asociado en diversos grados, a la 
aparición de la enfermedad (10,16,17,20-26).  

La edad y el sexo son factores de riesgo para la 
displasia cervical, las mujeres más jóvenes tienen una 
zona transicional inmadura y más extensa, ello facilita 
la exposición a patógenos sexualmente transmitidos, 
incluido el VPH (27).  El rango de edad en el que se 
presentan las lesiones intraepiteliales de alto grado 
está entre 25-45 años (5), ello se explica cuando 
revisamos la historia natural de la enfermedad, la cual 
se inicia con la adquisición del virus, generalmente por 
contacto sexual, la adolescencia es el período de mayor 
exposición, habitualmente con las primeras parejas.  
La edad de inicio de la actividad sexual en nuestro 
medio está alrededor de los 14 a 17 años, si bien pueden 
verse en edades tan tempranas como los 7 años (28).  
A partir de la adquisición del virus, se desencadena 
una secuencia de eventos, desde infección latente a 
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subclínica, y dentro de esta, de lesión de bajo grado 
a alto grado, que toma aproximadamente entre 10 y 
15 años.  De allí que resulte inusual la enfermedad 
en pacientes más jóvenes.  Por otro lado, este mismo 
proceso explica el escaso número de lesiones de alto 
grado en pacientes mayores de 45 años, en las que la 
lesión tendría mayor posibilidad de ser invasora.  Sin 
embargo, se ha encontrado un 2,3 % en pacientes en 
edades muy tempranas (menores a 25 años) y hasta 
un 4,7 % en pacientes de avanzada edad, (mayores 
de 60 años) (29); ello conlleva a la interrogante 
sobre si existen factores especiales que producen la 
enfermedad en estas edades de inusual aparición.  De 
allí que se hace necesario evaluar la magnitud de la 
enfermedad en este grupo de pacientes, estudiando 
las características epidemiológicas y clínicas de las 
mismas, para así conocer cuáles cambios hay en ellas 
que predisponen a la aparición de la enfermedad a 
una edad inusual, y estos resultados podrían aplicarse 
a la población general, con la finalidad de poderlas 
incluir en los planes de prevención y pesquisa.  

El Consenso de la Sociedad Americana de 
Colposcopia y Patología Cervical de 2006, advierte 
que un 7 % de mujeres entre 13 y 22 años y citología 
con lesión intraepitelial cervical (LIE) de bajo grado 
pueden tener NIC II o III en la colposcopia, pero la 
mayoría de estas lesiones se detectarán al repetir la 
citología (30).  Romero y col. (31), reportaron una 
paciente de 22 años de edad con cáncer cervical 
invasivo estadio II b, que estaba embarazada al 
momento del diagnóstico.  Martínez y col. (32), 
destacan la importancia de estudiar la neoplasia 
cervical en mujeres en edades climatéricas, debido 
entre otros factores, a los cambios biológicos e 
inmunológicos que estas presentan, reportando una 
incidencia del 17,5 %.  

Por otro lado, Autier y col. (33), señalan que el 
factor de riesgo más frecuente para VPH es la edad de 
inicio de las relaciones sexuales antes de los 17 años.  
La elevada paridad se ha asociado como factor de 
riesgo de VPH determinado por factores hormonales, 
nutricionales, traumáticos e inmunológicos: mantiene 
la zona de transformación hacia el exocérvix por 
más tiempo, facilitando la exposición directa al 
VPH.  Además, Sethi y col. (34) describieron que 
los cambios hormonales inducidos por el embarazo 
(elevados niveles de estrógeno y progesterona) 
pueden modular la respuesta inmune responsable de 
la persistencia o progresión del VPH, por otro lado, 
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 (35).  Se ha sugerido que las mujeres con 
tres o cuatro embarazos a término, tienen un riesgo 2,6 
veces más alto de aparición de cáncer cervicouterino 
en comparación con las nulíparas, las mujeres con 7 
partos o más, presentan un riesgo 3,8 veces mayor 
(16,36,37).

Muñoz y col. (37) realizaron un análisis de datos 
de diez estudios de casos y controles, de pacientes con 
cáncer de cuello uterino o NIC, en el que sugieren que 
el uso a largo plazo de ACO podría aumentar hasta 4 
veces el riesgo de cáncer cervicouterino en mujeres 
infectadas con VPH.  

El tabaco se asocia fuertemente con NIC II-III 
de manera que el riesgo duplica o hasta triplica el 
de las no fumadoras y existe una fuerte relación 
dosis-respuesta.  Los carcinógenos procedentes del 
consumo del tabaco (nicotina y cotina), pueden iniciar 
o actuar como cocarcinógenos además de inducir 
inmunosupresión y reducir los antioxidantes de la 
dieta (2,38-42).  

Se ha descrito la relación entre la enfermedad 
y la pérdida de la metilación en los fenómenos de 
carcinogénesis podrían estar vinculados a ciertos 
hábitos dietéticos, de allí que el folato, la vitamina 
B6, la vitamina B12 y la metionina pueden tener su 
mecanismo de acción en la prevención del cáncer de 
cuello uterino a través de su papel en la metilación (43).  

Los factores genéticos, pueden desempeñar un 
papel importante en la respuesta de la inmunidad 
celular a la infección por el VPH, particularmente 
entre los oncogenes E6 y E7, que interaccionan con 
los genes supresores de tumores p53 y pRB.  Los 
cambios cromosómicos que supongan una ganancia 
del cromosoma 3q se han correlacionado con la 
severidad del grado histológico (43).  

Hildesheim y col. (41) condujeron un estudio de 
casos y controles en el que se evaluaron solo aquellas 
pacientes VPH positivas para comparar solo los 
factores asociados con la progresión de la infección; 
encontraron una reducción del riesgo de lesiones de 
alto grado con el uso de preservativos.

Se considera además que una baja condición 
socioeconómica es un factor de riesgo importante, 
porque a menudo estas mujeres tienen bajos ingresos 
económicos, limitaciones para acceder a los servicios 
de atención de salud, nutrición deficiente y escasa 
información acerca de conducta preventiva, siendo 
así todos estos factores los causantes de una mayor 
incidencia de este grupo (44).

En cuanto a las manifestaciones clínicas de 
la enfermedad, las lesiones intraepiteliales son 
subclínicas (34,43).  Semiológicamente tras la 
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aplicación de ácido acético podemos distinguir 
imágenes colposcópicas anormales denominadas 
imágenes acetoblancas.  La clasificación adoptada 
por la International Federation of Cervical Pathology 
and Colposcopy (45) en 2002, tiene notable interés 
en aras al tratamiento, puesto que ayuda a diseñar 
la forma y el tamaño del cono.  Clasifica a la zona 
de transformación en tres tipos: Tipo 1, localizada 
en el exocérvix, totalmente visible.  Tipo 2, con un 
componente endocervical, totalmente visible.  Tipo 
3, con un componente endocervical, no totalmente 
visible. 

El acrónimo LLETZ (del inglés large loop excisión 
transformation zone), se emplea para describir un acto 
diagnóstico y terapéutico simultáneos, consistente en 
la extirpación amplia de la zona de transformación 
para evitar el error que puede producirse en las 
microbiopsias.  El denominado “ver y tratar” no es 
otra cosa que el LLETZ con finalidad diagnóstica y 
terapéutica, sin toma previa de biopsia (45).

Los objetivos del seguimiento postratamiento, son: 
la detección de persistencia (enfermedad residual) y 
la detección de recurrencias (enfermedad “de novo”).  
La afectación de los márgenes del cono es la causa 
principal de enfermedad residual, sin embargo no es 
sinónimo de ella.  Se entiende por enfermedad de 
“novo” cuando habiendo transcurrido un año tras el 
tratamiento, durante el cual se ha seguido un estricto 
control sin detectarse enfermedad residual, aparece 
esta nuevamente.  El seguimiento debe hacerse durante 
el primer año con colposcopia y citología cada tres 
meses lo que confiere una sensibilidad del 98 %.  En 
el sexto mes, se sugiere realizar un test de VPH que 
da una sensibilidad superior al 90 %.  En un reciente 
trabajo, se demostró que en pacientes tratadas por NIC 
II-III si el ADN del VPH era positivo a los 6 meses, 
la cifra de recurrencia era del 52 % (45).

El presente estudio se diseñó con el objetivo de 
evaluar las características clínicas y epidemiológicas y 
la evolución postratamiento, de las pacientes menores 
de 25 años y mayores de 45 años con diagnóstico de 
NIC II-III, que acudieron al Servicio de Ginecología 
de la Maternidad “Concepción Palacios” en el período 
2005-2009.

MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo, descriptivo y 
comparativo.  Se incluyeron las historias de pacientes 
con diagnóstico de NIC II y NIC III que acudieron 
al Servicio de Ginecología durante el período 2005-
2009 y se excluyeron solo aquellas cuyas historias no 

pudieron ser localizadas.  Se identificaron los reportes 
con diagnóstico histológico de NIC II-III, en los 
archivos del Servicio de Anatomía Patológica, entre 
los años 2005 – 2009 y se localizaron las historias 
respectivas.  Se revisaron y extrajeron los datos 
pertinentes.  Posteriormente se dividieron en tres 
grupos: Grupo A: pacientes menores de 25 años; Grupo 
B: pacientes entre 25 – 45 años (control); Grupo C: 
pacientes mayores de 45 años.  Una vez divididas, se 
evaluaron en forma comparativa la epidemiología, la 
clínica, el tratamiento y la evolución postratamiento.

Se calcularon la media y la desviación estándar 
de las variables continuas; en el caso de las variables 
nominales se calcularon sus frecuencias y porcentajes.  
Los contrastes de las variables continuas entre grupos 
se basaron en la prueba no paramétrica W de Wilcoxon; 
en el caso de las variables nominales, se empleó la 
prueba Chi-cuadrado de tendencias múltiples.  Las 
comparaciones entre pares se realizó usando la prueba 
Chi-cuadrado de Dunnet.  Se consideró un valor 
significativo de contraste si P< 0,05.  Todos los datos 
se analizaron con JMP-SAS 8.

  
RESULTADOS

En el período 2005 a 2009 fueron evaluadas 
17.000 pacientes en el Servicio de Ginecología de 
la Maternidad “Concepción Palacios” de las cuales 
se identificaron trescientas noventa y cinco historias 
con diagnóstico histológico de NIC II – III, para 
una frecuencia de 1 NIC II-III por cada 43 pacientes 
asistidas, lo que representa un 2,32 % de todos los 
diagnósticos.  En el Cuadro 1 se puede observar que 82 
de ellas tenían menos de 25 años (20,7 %), 256 entre 
25 y 45 años (64,8 %) y 57 más de 45 años (14,4.%).  
Una vez calculada la frecuencia, se excluyeron 61 
pacientes cuyas historias no fueron localizadas.

Para el análisis de los grupos se incluyeron 
trescientas treinta y cuatro historias que cumplieron 
con los criterios establecidos, quedando conformadas 
así: grupo A: 71 pacientes (21,3 %); grupo B: 222 
pacientes (66,5 %) y grupo C: 41 pacientes (12,3 %).

El 23,1 % de los casos (77 pacientes) tenían NIC 
II (25 pacientes, 32,5 % estaban en el grupo A, 46 
mujeres, 59,7 %, en el Grupo B y 6 casos, 7,8 % en 
el Grupo C).  El 76,9 % del total (257 pacientes) 
presentaban diagnóstico histológico de NIC III (46 
pacientes, 17,9 %, 176 mujeres, 68,5 % y 35 casos, 
13,6 %, distribuidas en cada grupo, respectivamente).  
Las diferencias entre los grupos de edad no fueron 
significativas.  

En el Cuadro 2 se presentan las características según 
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cada grupo.  Destacaron de forma estadísticamente 
significativa (P = 0,001) el inicio de las relaciones 
sexuales, la edad del primer embarazo, el número 
de gestaciones previas y el índice de masa corporal.  

Se observó una diferencia en el IMC, el cual fue 
directamente proporcional a la edad, es decir, las 
pacientes pertenecientes al grupo C tenían un IMC 
más elevado.

Un 29,6 % (21 pacientes) del grupo A, 17,6 % (39 
mujeres) del grupo B y 4,9 % (2 casos) en el grupo C 
tenían alguna forma de inmunosupresión.  Existe un 
alto porcentaje de fumadoras (43,9 %) en el grupo de 
mujeres mayores de 45 años.  Estas son diferencias 
estadísticamente significativas (P< 0,05).  A medida 
que aumenta la edad se eleva significativamente (P = 
0,026) el número de años fumando (5 ± 2,7 años, 11 
± 8,2 años y 16 ± 17 años respectivamente) y también 
la cantidad de cigarrillos diarios (P= 0,015) (9 ± 6,7 
años, 11 ± 8,8 años y 15 ± 11,1 años).

Hubo 41 pacientes embarazadas al momento del 

diagnóstico (12,3 % del total de casos evaluados).  El 
porcentaje de embarazadas en el grupo A fue de 18,3 %, 
y en el grupo B fue de 12,6 %; no hubo embarazadas 
en el grupo C.  En las 21 pacientes inmunosuprimidas 
de menos de 25 años, hubo 61,9 % de embarazos (13 
casos), 2 pacientes VIH positivas (9,5 %) y 6 pacientes 
desnutridas (28,6 % del grupo).  En las 39 pacientes 
inmunosuprimidas de 25-45 años el porcentaje de 
embarazo fue 71,8 % (28 pacientes), hubo 4 VIH 
positivas (10,3 %), 8 con desnutrición (20,5 %) 
y 1 (2,6 %) con diagnóstico de lupus eritematoso 
sistémico.  Una paciente embarazada era, además, 
VIH positiva.  Las diferencias entre los grupos solo 
fueron significativas en relación a la presencia de 
embarazo (P= 0,023).

En relación con la distribución según los resultados 
de la citología (Cuadro 3), existió un predominio 
significativo de alteración de las células epiteliales 
en los 3 grupos, sin embargo, la diferencia entre 
ellos no fue significativa (P = 0,059).  Dentro de las 
anormalidades de las células epiteliales predominó 
la categoría de LIE de alto grado en todas las edades, 
pero no se vieron diferencias en el tipo de alteración 
encontrada entre los grupos, como se aprecia en el 
Cuadro 4.

Un 60,6 % de colposcopias eran insatisfactorias en 
el grupo A, 61,3 %, en el grupo B y 75,6 % en el grupo 
C; estas diferencias no fueron significativas.  No se 
observó diferencia en el tipo de cambio colposcópico, 
predominando los cambios mayores en los tres grupos, 
67,6 %, 60,4 %, 61 % respectivamente (Cuadro 5).  
No existió diferencia estadísticamente significativa en 

Cuadro 1

Distribución de pacientes en grupos según la edad

Grupos de edad
	 (años)	 n	 %	 Media y DS	 Rango

Grupo A: < 25	 82	 20,7	 21,1 ± 2,2	 16-24
Grupo B: 25 - 45	 256	 64,8	 33,3 ± 5,3	 25-45
Grupo C: > 45	 57	 14,4	 51,2 ± 6,5	 46-79
	

Cuadro 2

 Características epidemiológicas según los grupos etarios

	 A	 B	 C
Variables	 < 25 años	 25-45 años	 > 45 años	 P	 Diferencias
	 n = 71	 n = 222	 n = 41	

Edad primera relación sexual*	 15,5 ± 2,0	 16,9 ± 2,6	 17,8 ± 3,0	 0,001	 1-2; 1-3
Número parejas sexuales**	 3 (1-6)	 2 (1-12)	 2 (1-7)	 0,548	 -
Edad de primer embarazo**	 15 (13-23)	 19 (10-34)	 20 (10-26)	 0,001	 1-2; 1-3
Gestaciones previas**	 1 (0-7)	 2 (0-10)	 4 (0-11)	 0,001	 Todos
IMC*	 24,3 ± 6	 27,03±5,9	 29,3 ±5,3	 0,001	 Todos
Tabaco ***	 31	 35,6	 43,9	 0,001	 1-3; 2- 3
ACO ***	 47,9	 54,1	 48,8	 0,745	 -
Inmunosupresión***	 29,6	 17,6	 4,9	 0,002	 Todos

* X ± DS
** X (mínimo-máximo)
*** Porcentaje
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cuanto al tipo de cambio mayor o menor observado 
(Cuadros 6 y 7).

Respecto a la localización de las lesiones 
colposcópicas, en el grupo de pacientes menores 
de 25 años hubo 63,4 % de lesiones de exocérvix 

(45 casos), 2,8 % de pacientes con lesión exclusiva 
de endocérvix (2 casos) y 32,4 % con lesiones en 
ambas regiones (23 casos).  En 1,4 % del grupo no 
se reportó la ubicación.  En las pacientes entre 25-
45 años el porcentaje de lesión de exocérvix fue de 
44,1.% (98 pacientes), en endocérvix fue de 17,6.% 
(39 pacientes) y en ambas localizaciones fue de 
37,4.% (83 pacientes), con 0,9 de casos no reportados.  
En las mayores de 45 años, 34,2 % tenían lesión en 
exocérvix (14 mujeres), 14,7 solo en endocérvix (6 
mujeres) y 43,9 en ambas localizaciones 18 mujeres), 
con 7,2 % no especificado.  El bajo número de casos 
de lesión exclusiva de endocérvix en el Grupo A fue 
estadísticamente significativo (P= 0,035). 

Con respecto al tratamiento, en el Cuadro 8 se 
observa que no hubo diferencias significativas en la 
modalidad terapéutica utilizada en cada grupo de edad.  
Predominó la conización con asa en todos los grupos 
(80,3 %, 78,4 %, y 73,2 % en cada grupo, P=0,719).  

Cuadro 3

Distribución porcentual de los grupos según 
los hallazgos en la citología 

	 A	 B	 C
Citología	 < 25	 25-45	 > 45	 P  
	 años	 años	 años
	 n = 71	 n = 222	 n = 41	

Normal	 21,2	 10	 14,6	 0,092
Anormalidades de las 
   células epiteliales	 77,5	 87,7	 80,5	 0,059
No reportado	 1,4	 2,3	 4,9	 0,129

Cuadro 4

Distribución porcentual de los grupos según el tipo 
de anormalidad de las células epiteliales

	 A	 B	 C
Citología	 < 25	 25-45	 > 45	 P  
	 años	 años	 años
	 n = 55	 n = 194	 n = 33	

ASCUS	 9,09	 5,7	 6,06	 0,326
LIE bajo grado	 23,64	 16,9	 21,21	 0,443
LIE alto grado	 67,27	 76,4	 72,72	  0,370
Sospecha de cáncer	 -	 1,03	 -	

Cuadro 5

Distribución porcentual de los grupos según 
los hallazgos colposcópicos 

	 A	 B	 C
Hallazgos 
colposcópicos	 < 25	 25-45	 > 45	 P 
	 años	 años	 años
	 n = 71	 n = 222	 n = 41	

Normal	 -	 13,5	 12,2	 -
Cambio menor	 16,9	 15,3	 12,2	 0,269
Cambio mayor	 67,6	 60,4	 61	 0,489
Cambio menor y mayor	 14,1	 8,6	 12,2	 0,398
No reportado	 1,4	 2,3	 2,4	 0,604

Cuadro 6

Distribución porcentual de los grupos según el tipo 
de cambio menor 

	 A	 B	 C
Tipo de cambio menor	 < 25 	 25-45	 > 45	 P 	
	 años	 años	 años
	 n = 22	 n = 53	 n = 10	
	
Acetoblanco fino	 77,3	 64,2	 60	 0,643
Punteado regular	 9,05	 3,8	 10	 0,709
Mosaico regular	 -	 13,2	 20	 0,261
Complejo colposcópico	 9,05	 9,4	 -	 n/a
No reportado	 4,6	 9,4	 10	 0,099

Cuadro 7
Distribución porcentual de los grupos según el tipo 

de cambio mayor 

	 A	 B	 C
Tipo de cambio mayor	 < 25	 25-45	 > 45	 P 	
	 años	 años	 años
	 n = 58	 n = 153	 n = 30	

Acetoblanco grueso	 43,1	 47,1	 56,7	 0,774
Punteado irregular	 3,45	 5,23	 3,33	 0,655
Mosaico irregular	 10,3	 5,23	 3,33	 0,441
ZIN *	 12,1	 15,03	 10	 0,365
O.  G.  E **	 6,9	 7,8	 3,3	 0,711
Complejo colposcópico	 20,7	 16,34	 13,3	 0,723
No reportado	 3,45	 3,27	 10	 0,115

* Zona Iodo negativa
** Orificios glandulares engrosados
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Se practicó una histerectomía en el grupo B y tres en el 
grupo C, una de ellas por dificultades técnicas, por cono 
previo.  Los bordes del cono no fueron reportados en 
un elevado porcentaje de pacientes (70,18 %, 76,2.% 
y 65,6 % en los grupos A, B y C respectivamente, 
P=0,449).  Los bordes fueron positivos en 15 m 78 % 
de las mujeres del grupo A, 12,7 % de las del grupo 
B y 12,5 % del grupo C (P= 0,259).  

En el Cuadro 9 se observa que no hubo diferencias 
significativas en las tasas de curación, persistencia 
o recidiva.  Destaca que en alrededor de 30 %, el 
control postratamiento fue irregular.  

en las pacientes en quienes hubo persistencia, en 
el grupo A predominó el control citocolposcópico 
(P=0,026).  El resto de las modalidades terapéuticas 
se distribuyó uniformemente entre los grupos.  Se 
hicieron 8 histerectomías en el grupo B y 3 en el 
grupo C, todas por limitaciones técnicas por cono 
anterior (Cuadro 10).

Cuadro 8

Distribución porcentual de los grupos según 
el tratamiento utilizado 

	 A	 B	 C
Tratamiento	 < 25	 25-45	 > 45	 P	
 	 años	 años	 años
	 n = 71	 n = 222	n = 41	

Cono en frío	 -	 6,8	 4,9	 0,318
Cono con asa	 80,3	 78,4	 73,2	 0,719
Control cito-colposcópico	 8,5	 2,3	 2,4	 0,366
Histerectomía	 -	 0,5	 7,3	 0,441
No reportado	 11,3	 12,2	 12,2	 0,887

Cuadro 9

Distribución porcentual de los grupos según la evolución 

	 A	 B	 C
Evolución	 < 25	 25-45	 > 45	 P  	
	 años	 años	 años
	 n = 71	 n = 222	 n = 41	

Curación*	 27(38)	 96(43,2)	 14(34,15)	0,350
Persistencia*	 14(19,7)	 44(19,8)	 12(29,3)	 0,480
Recidiva*	 6(8,45)	 16(7,2)	 3(7,31)	 0,620
Control irregular*	24(33,8)	 66(29,73)	 12(29,3)	 0,705

* N (porcentaje)

En las 14 pacientes menores de 25 años que 
presentaron persistencia de la enfermedad, predominó 
la neoplasia intraepitelial de bajo grado (85,7 %), hubo 
un 14,3 % de NIC II-III.  (P=0,022).  En los otros dos 
grupos predominaron las de alto grado (P=0,014): 
68 % para el Grupo B (n = 44) y 74,9 % en el grupo 
C (n = 12).  En relación al tratamiento realizado 

Cuadro 10

Distribución porcentual de los grupos según 
el tratamiento de la persistencia

 
	 A	 B	 C	
Tratamiento de	 < 25	 25-45	 > 45 	 P	 Diferencias
persistencia	 años	 años	 años
	 n = 14	 n = 44	 n = 12		

Cono con asa	 21,42	 38	 25	 0,115	 -
Cono frío	 -	 12	 16,6	 0,362	 -
Control cito- 
   colposcópico	 71,42	 22	 25	 0,026	 1-2; 1-3
Histerectomía	 -	 14	 25	 0,230	 -
Control irregular	 7,14	 14	 8,3	 0,229	 -

En relación con el tipo de recidiva, el predominio 
fue de NIC de alto grado: 4 de las 6 pacientes del 
grupo A, 11 de las 16 del grupo B y 2 de las 3 del 
grupo C.  (66,7 % 68,8 % y 66,7 % en cada grupo, 
P=0,909) Hubo 33,3 %, 31,3 % y 33,3 % de pacientes 
con NIC I en cada grupo (P=0,786).

De las 6 pacientes menores de 25 años con 
recidivas, a dos se les realizó cono con asa y a 
2 control citocolposcópico, todas permanecen 
asintomáticas.  Dos pacientes no acudieron más a 
la consulta.  Entre las 16 pacientes del grupo B, 5 
recibieron tratamiento escisional (cono con asa o en 
frío), 5 control citocolposcópico y a 2 se les practicó 
histerectomía.  Estas 12 pacientes permanecen 
sin signos de NIC.  Las 4 restantes no asistieron 
nuevamente a la consulta.  Entre las 3 pacientes 
mayores de 45 años que presentaron recidivas, a dos se 
les practicó histerectomía y la tercera permanece con 
controles citocolposcópicos.  Todas se encontraban 
libres de enfermedad para el momento en el que se 
realizó esta revisión.

DISCUSIÓN

El cáncer de cuello uterino es la segunda 
malignidad más frecuente en las mujeres en todo 
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el mundo y se mantiene como la principal causa de 
muerte relacionada con cáncer en las mujeres de 
países en desarrollo (46).  En los países desarrollados, 
el cáncer cervical es relativamente poco frecuente, y 
su incidencia se ha reducido en las últimas décadas.  
El cambio epidemiológico en estos países se ha 
atribuido a la aplicación masiva de la citología como 
método de pesquisa.  

El programa de pesquisa de cáncer de cuello 
uterino se fundamenta en varios hechos conocidos: 
en primer lugar es una enfermedad prevenible, que 
se caracteriza por una larga historia natural.  Las 
lesiones precancerosas gradualmente progresan por 
etapas claramente definidas (NIC I, NIC II NIC III), 
antes de desarrollarse la enfermedad invasiva, aunque, 
no todas las lesiones progresan y muchas de ellas 
regresan.  El cáncer se desarrolla típicamente a partir 
de una lesión premaligna o intraepitelial presente 
en la zona de transformación; este cambio ocurre 
lentamente, a lo largo de años, aunque la duración del 
proceso puede variar ampliamente.  Se ha señalado 
que pacientes con carcinoma in situ no tratadas, 
progresan a carcinoma invasor en un 30 % en los 
primeros 10 años de seguimiento, y en alrededor de 
80 % en los 30 años después del diagnóstico.  También 
se ha descrito que puede regresar hasta en un 25 % 
en tres años (47,48).  Esta lenta progresión desde una 
lesión intraepitelial hasta una enfermedad invasiva 
que se mide en años, o quizá en décadas, provee la 
oportunidad de que la pesquisa sea altamente efectiva 
para detectar el proceso en etapa preinvasiva lo que 
permite la aplicación precoz de tratamiento y la cura 
definitiva (48).

En segundo lugar, la infección por el virus 
de papiloma humano está involucrada en la 
carcinogénesis cervical, de manera que es reconocido 
como el agente causal de la enfermedad porque se ha 
encontrado una fuerte asociación entre la enfermedad 
y la presencia de VPH (49,50).  La mayoría de las 
mujeres con infección por VPH, sin embargo, nunca 
desarrollarán cáncer cervical, lo cual hace que la 
infección sea necesaria, pero no suficiente para 
desarrollar la enfermedad (48).

En tercer lugar, el claro reconocimiento de factores 
de riesgo bien establecidos.  El inicio temprano 
de relaciones sexuales, la promiscuidad sexual, la 
multiparidad, la raza y el bajo nivel socioeconómico 
son factores de riesgo bien sea en función de su 
relación con el comportamiento sexual de la mujer y la 
exposición al virus o por ser cofactores que modifican 
el riesgo en las mujeres infectadas.  El tabaco es un 
factor de riesgo independiente (47).

De la evaluación de todos estos factores se deduce 
que el grupo afectado por las NIC II-III son las mujeres 
entre 25 y 35 años.  Lo que guarda íntima relación 
con la etiología viral y con la historia natural de la 
enfermedad.  El inicio de la actividad sexual ocurre 
aproximadamente entre los 15 y los 20 años.  Ello 
implica que esta suele ser la edad de adquisición 
del virus.  Entre este momento y el desarrollo de las 
NIC II-III transcurren aproximadamente 10 años, lo 
cual explica que la edad más frecuente esté entre 25 
y 30 años, y que sea muy raro encontrar este tipo de 
lesiones después de los 45 años.

En Venezuela, en la práctica diaria, sorprende ver 
mujeres cada vez más jóvenes con esta patología, 
incluso con lesiones invasivas y hasta con estadios 
avanzados de la enfermedad.

En este estudio se encontró que entre los 25 y 
45 años ocurre el mayor pico de incidencia de la 
enfermedad, lo que concuerda con lo publicado 
anteriormente (5).  Sin embargo, también se encontró 
un 21,3 % de NIC II-III en pacientes menores de 25 
años y 12,2 % en pacientes mayores de 45 años.  Esto 
difiere con el trabajo de Espinosa y col. (29) quienes 
reportaron apenas una frecuencia de 2,3 % en edades 
muy tempranas y 4,7 % en pacientes de edad avanzada.

Si bien las pacientes de esta serie son todas de alto 
riesgo para la infección por VPH y para el desarrollo 
de cáncer de cuello uterino, evaluar las diferencias 
entre los factores epidemiológicos observados entre el 
primer grupo y el grupo control, 25 a 45 años, puede 
ser de ayuda para establecer las razones por las cuales 
el diagnóstico se establece en edades tan tempranas.  
Es por ello que se analizaron los siguientes elementos:

El inicio de la actividad sexual fue significativa-
mente más precoz (15,5 años) en las pacientes jóvenes, 
lo cual produjo una exposición más temprana del 
cuello uterino al contacto con el virus.  Además se 
observa como a medida que se retrasa el inicio de 
la actividad sexual, aumenta la edad en la que se 
establece el diagnóstico.  Es así que en las pacientes 
cuyo diagnóstico se hizo después de los 45 años, 
el inicio de la actividad sexual fue a los 17,8 años.  
Mucho se ha discutido sobre la inmadurez de la 
zona de transformación en esta edad, lo que la hace 
más susceptible a los cambios citopáticos inducidos 
por el virus.  En Venezuela, la actividad sexual se 
suele iniciar alrededor de 14-17 años (28).  Similares 
hallazgos reportan otros estudios internacionales, 
observándose que en la actualidad los adolescentes 
inician la actividad sexual a edades más tempranas, 
llegando a reportarse edades incluso de 7-11 años 
(28,33).
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Adicionalmente, en las pacientes menores de 25 
años se encontró un primer embarazo más temprano, 
lo cual guarda relación con lo señalado por Muñoz y 
col. (37) quienes relacionan la paridad con la infección 
de VPH.  

Esta variable, así como el número de gestaciones, 
son importantes desde varios puntos de vista.  En 
primer lugar, embarazos más precoces y un elevado 
número de gestaciones implica no solo coitos más 
tempranos sino también mayor actividad sexual no 
protegida, y por ende, mayor exposición al agente 
causal.  En segundo lugar, el embarazo se constituye 
en un factor de inmunosupresión, que favorece la 
cadena de eventos que llevan finalmente al desarrollo 
de las lesiones de alto grado.  La inmunosupresión 
resultó ser un factor importante para las pacientes más 
jóvenes, siendo la principal causa de esta el embarazo, 
lo cual ya anteriormente se ha asociado a la aparición 
de la enfermedad (2,23).  Además, algunos autores han 
descrito al embarazo como un importante factor de 
riesgo, debido no solo a la inmunosupresión relativa, 
sino también a los cambios hormonales, nutricionales, 
y a los microtraumas cervicales que se producen con 
cada embarazo (23,35).  En este trabajo se encontraron 
diferencias significativas en la edad del primer 
embarazo, 15 años para las pacientes menores de 25 
años, 19 años para las pacientes entre 25 y 45 años, y 
20 para las mayores de 45 años.  Además, se observó 
que el grupo de mayor edad tuvo un mayor número 
de gestaciones previas.  Más de 12 % de las pacientes 
estaban embarazadas al momento del diagnóstico.  
Este porcentaje fue superior en las pacientes más 
jóvenes (18,3 % en el grupo A, 12,6 % en el grupo B 
y ningún caso en el grupo C) como era de esperarse.  
La frecuencia de embarazos asociados a NIC II-III 
según la literatura consultada es de un caso de NIC 
III por cada 770 embarazos (51).  

Entre otros elementos generadores de 
inmunosupresión, se cuentan a la infección por 
VIH, la desnutrición, y otras patologías médicas tales 
como diabetes y colagenopatías, así como el uso de 
esteroides u otros fármacos inductores de supresión 
inmunológica.  Estos factores no jugaron un papel 
importante entre las pacientes de la presente serie.

También se encontró que las pacientes con 
un mayor IMC presentaron la enfermedad más 
tardíamente.  En relación a la nutrición, se ha señalado 
que los antioxidantes, el folato, la vitamina B6, B12 
y la metionina, provenientes de la dieta, juegan un 
papel importante en el retardo de la aparición de la 
enfermedad, independientemente del IMC (40,43).

Se analizó también la relación entre el tabaquismo 

y la edad al momento del diagnóstico.  En el grupo de 
pacientes menores de 25 años, 31 % eran fumadoras, 
porcentaje similar al de las mujeres de 25 a 45 años.  
Sin embargo, las mayores de 45 años refirieron fumar 
en un 43,9 %, porcentaje significativamente más alto.  
Este grupo de pacientes fumaba mayor cantidad de 
cigarrillos y durante más años, lo que se ha vinculado 
como un factor independiente y de efecto acumulativo 
con la aparición de la patología cervical, hecho ya 
antes descrito por múltiples publicaciones, tales como 
la de Hildesheim y col. (41) y Castellsague y col. (42).

Cuando se analizan factores de riesgo para 
cáncer cervical es indispensable hablar sobre la 
contracepción.  Al comparar el uso de anticonceptivos 
orales (ACO) contra los métodos de barreras, se ha 
observado que estos últimos brindan cierta protección 
contra el cáncer de cérvix por reducir la exposición 
a agentes infecciosos, esto es más evidente en la 
combinación de diafragma y crema espermicida, esta 
última constituida por agentes con acción antiviral 
(51).  Es probable que en esta serie haya existido un 
subregistro en relación al uso de métodos de barrera, 
hecho que se puede deber a que muchas mujeres 
consideran erróneamente al preservativo como un 
método empleado por sus parejas y no por ellas 
mismas.  

Estudios a largo plazo revelan que el uso de ACO 
por más de 5 años se asocia a un mayor riesgo de 
desarrollar cáncer de cuello uterino en mujeres con 
VPH.  Además se ha señalado que tras un diagnóstico 
de displasia la progresión a carcinoma in situ es más 
rápida (51).  El uso de anticonceptivos orales no se 
relacionó con la aparición de la enfermedad a una 
determinada edad, porque fue similar la frecuencia 
entre los grupos.  Sin embargo, en todos los grupos 
estuvo presente en alrededor de la mitad de los casos, 
y durante aproximadamente 5 años o más, lo cual se 
relaciona con los reportes previos (38,39).

Con respecto al comportamiento de la lesión, 
y a los métodos empleados para el diagnóstico, el 
comportamiento fue similar en todos los grupos, 
lo cual expresa que la enfermedad en sí misma es 
una sola.  Sin embargo, es necesario hacer algunos 
comentarios.

La citología puso en evidencia más del 75 % de 
las lesiones, independientemente del grupo de edad.  
Este es un hallazgo relevante por cuanto la sensibilidad 
de la citología ha sido reportada en forma consistente 
como muy baja.  De hecho, aunque consideramos 
la citología como el mejor método de pesquisa 
del que disponemos, las tasas de falsos negativos 
descritos en la literatura oscilan entre 50 % y 80 % 
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(52), lo cual significa que de cada 10 pacientes con 
lesiones, entre 5 a 8 de ellas están recibiendo un 
reporte citológico de normalidad.  Esta situación no 
parece mejorar por el hecho de repetir la citología a 
intervalos más cortos de un año (52).  En esta serie 
la falla diagnóstica estuvo entre 10 % y 21 % según 
el grupo etario, estadísticamente similar para los 
tres grupos.  La distribución de las anormalidades 
de células epiteliales (ASCUS, LIE de bajo grado y 
LIE de alto grado) resultó independiente de la edad.  

Las mujeres entre 20 y 24 años de edad son aquellas 
que con mayor frecuencia presentan anormalidades 
en la citología, lo cual conduce a más pruebas y 
tratamientos.  Proveer la citología a estas mujeres 
puede mejorar el balance de riesgos y beneficios 
de este procedimiento (48).  Estos conceptos son 
particularmente válidos para aquellas con cambios 
sugestivos de lesiones de bajo grado.  La incidencia de 
infección por VPH de alto riesgo oncogénico cae después 
de los 20 a 24 años y la incidencia de virus de bajo riesgo 
alcanza una meseta entre los 30 y 39 años (53).  

El plan nacional de salud actual dirigido a la 
prevención, pesquisa, diagnóstico, tratamiento 
y seguimiento del cáncer de cuello uterino y sus 
lesiones preinvasoras, incluye a las pacientes entre 
los 25 años y 64 años (54).  Esta situación genera gran 
preocupación, por cuanto, como se ha demostrado en 
esta serie, en nuestro medio, 20 % de las lesiones de 
alto grado se diagnostican por debajo de los 25 años.  

Las mujeres jóvenes son especialmente susceptibles 
a la infección por VPH.  Ellas son sexualmente más 
activas, tienen un mayor número de parejas y tienen 
menos probabilidad de haber desarrollado inmunidad 
al VPH que las mujeres mayores.  Sin embargo, se ha 
señalado que la mayoría de las lesiones en mujeres 
jóvenes regresan en el transcurso de los tres años 
siguientes al diagnóstico.  También se ha descrito 
que el inicio muy precoz del programa de pesquisa 
puede aumentar la ansiedad, morbilidad y costos 
de un incrementado número de procedimientos de 
seguimiento, la mayoría de ellos innecesarios.  De 
allí que la Sociedad Americana de Cáncer (ACS), 
el Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos 
(ACOG) y los Servicios Preventivos Americanos 
de la Fuerza Armada (USPSTF) recomiendan que el 
programa de pesquisa se inicie 3 años después del 
inicio de la actividad sexual, pero nunca más tarde 
de los 21 años (55).  En esta investigación, la edad 
promedio de diagnóstico en el grupo de menores 
de 25 años fue 21,1± 2,2 años, con un mínimo de 
16 y un máximo de 24.  Según estos resultados, los 
criterios de estas tres entidades serían válidos también 

en nuestro medio.  
La USPSTF también señala que la pesquisa debe 

descontinuarse a los 65 años aunque para la ACS la 
edad de descontinuación debe ser a los 70 años si 
hay tres o más citologías negativas y ninguna prueba 
anormal en los 10 años anteriores (55).  En esta serie se 
observó que la edad máxima de diagnóstico fue de 79 
años, lo que se ajusta bien a los criterios establecidos 
por las entidades descritas previamente.

Si bien la sensibilidad de la citología ha sido la 
debilidad de la prueba, su elevada especificidad es 
uno de los puntos más fuertes.  Reportes previos han 
señalado que cuando una citología reporta LIE de alto 
grado, el riesgo de enfermedad cervical es elevado.  
Un examen colposcópico en esos casos identifica 
NIC II o más en 53 % a 66 % de los casos, y cuando 
se realiza una escisión electroquirúrgica se puede 
detectar por lo menos un NIC II en 84 % a 97 % de 
los casos.  Aproximadamente 2 % de las pacientes 
con citología sugestiva de LIE de alto grado tienen 
cáncer invasor (56).  Los hallazgos de este estudio se 
relacionan bien con estos reportes.  

Al hacer la colposcopia predominó el hallazgo 
de colposcopia insatisfactoria en todos los grupos, y 
se obtuvo un porcentaje de colposcopia satisfactoria 
de alrededor del 30 %, independiente de la edad.  La 
colposcopia satisfactoria es definida como aquella 
en la cual la zona de transformación y los cambios 
colposcópicos son completamente visibles (52).  
Tal como se esperaba, el porcentaje fue menor en 
las pacientes mayores de 45 años.  Debido a los 
cambios hormonales propios de la menopausia, la 
unión escamocolumnar suele introducirse al canal lo 
cual dificulta la completa visualización de la zona de 
transformación, sin embargo, el porcentaje no resultó 
estadísticamente significativo, debido a que el grupo 
es heterogéneo y no todas eran posmenopáusicas.  

En cuanto a las características de la lesión, 
predominaron los cambios mayores.  Hubo un grupo 
pequeño de pacientes en quienes la colposcopia fue 
reportada como normal, probablemente en relación con 
lesiones exclusivas del canal, de hecho, destacamos 
casi un 15 % de lesiones de endocérvix con el exocérvix 
sano en las pacientes del grupo C, quienes con mayor 
frecuencia tenían colposcopia no satisfactoria, como 
se señaló anteriormente.  Las pacientes más jóvenes, 
presentaron un significativamente más bajo número 
de lesiones de canal con exocérvix normal.  Interesa 
resaltar más del 30 % de asociación entre lesiones 
de exo y endocérvix para todos los grupos, lo que 
destaca la importancia de la evaluación del endocérvix 
en todas las pacientes con cambios colposcópicos o 
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anormalidades citológicas.  
El cono con asa o, menos frecuentemente, en 

frío, fueron los tratamientos aplicados con mayor 
frecuencia.  

Según la Guía de Consenso para el Manejo de 
Mujeres con Neoplasia Intraepitelial o Adenocarcinoma 
in situ, patrocinada por la Sociedad Americana de 
Colposcopia y Patología Cervical en el año 2006 
(57), tanto la escisión como los procedimientos 
ablativos son aceptables en pacientes con NIC II 
y NIC III con colposcopia satisfactoria (nivel de 
evidencia AI), pero se recomienda el procedimiento 
escisional si la colposcopia es insatisfactoria o si la 
lesión es recurrente.  La observación y control con 
citología y colposcopia, así como la histerectomía son 
inaceptables como tratamiento primario para el NIC 
II y el NIC III, excepto en circunstancias especiales.  

Las circunstancias especiales se refieren 
particularmente a dos grupos poblacionales, las 
pacientes adolescentes y mujeres jóvenes y las 
embarazadas.  Para las adolescentes y mujeres 
jóvenes con lesiones de alto grado, sin ninguna 
otra especificación, tanto el tratamiento como la 
observación por 24 meses usando colposcopia y 
citología a intervalos de 6 meses, son conductas 
consideradas aceptables, siempre que la colposcopia 
sea satisfactoria (nivel de evidencia B III).  En esos 
casos, si el diagnóstico es NIC II la observación 
es preferible, pero el tratamiento es una opción 
aceptable.  Si el diagnóstico histológico es NIC III, o 
la colposcopia es insatisfactoria, el tratamiento es lo 
recomendable (B III).  En el caso de decidirse por el 
seguimiento, si empeora la apariencia colposcópica 
de la lesión o la citología persiste como de alto grado 
por más de un año, se recomienda repetir la biopsia.  
Se recomienda tratamiento si el NIC III es identificado 
subsecuentemente, o si NIC II o III persisten más de 24 
meses (57).  Esta guía de consenso no considera a las 
mujeres posmenopáusicas dentro de las poblaciones 
especiales para el tratamiento de las lesiones de alto 
grado, por lo que no diferencia la conducta a seguir 
en este grupo poblacional.  

En nuestro medio observamos una conducta más 
agresiva en el tratamiento de las lesiones de alto 
grado; en el grupo de las pacientes más jóvenes hay 
un mayor porcentaje de pacientes sometidas a control 
citocolposcópico (8,5 %), y hubo dos por ciento de 
pacientes en los grupos B (6 pacientes) y C (1 paciente) 
en quienes se siguió esta conducta.  En general son 
mujeres con biopsia de endocérvix negativa, a quienes 
se les planificó el procedimiento pero en la colposcopia 
previa no se observaron lesiones, o pacientes quienes 

decidieron no someterse al procedimiento.  
Las histerectomías realizadas fueron 4 en total, 

las cuales se hicieron en pacientes de mayor edad, 
básicamente por imposibilidad técnica para realizar 
el cono.  Según la guía de consenso a la que se ha 
hecho referencia, la histerectomía puede considerarse 
aceptable si la realización de un procedimiento 
escisional repetido no es factible, o en mujeres con 
lesiones recurrentes de alto grado (57).

En relación con la respuesta al tratamiento, no 
hubo diferencias entre los grupos.  Se destacan dos 
aspectos importantes: en primer lugar, alrededor 
de un 20 % de persistencia, es decir, lesiones que 
aparecen en el primer año de seguimiento.  Para 
las pacientes menores de 25 años, 85,7 % de las 
lesiones que persistieron lo hicieron como lesiones 
de bajo grado, porcentaje este estadísticamente más 
alto que para los otros dos grupos, en quienes hubo 
68 % y 74,9 % de persistencia en forma de lesiones 
de alto grado, respectivamente.  Como corresponde, 
las lesiones de bajo grado fueron sometidas a control 
citocolposcópico, con regresión hasta un 80 % en 
el período de dos años de seguimiento.  Ello puede 
explicarse por la alta tasa de regresión que se ha 
descrito para las lesiones de bajo grado (6,7).

En segundo lugar, respecto a las recidivas, el 
porcentaje fue bajo en todos los grupos y fueron 
tratadas como corresponde, sin encontrar evidencias 
de enfermedad en el período de posterior seguimiento.  
Esto reafirma que el tratamiento de las lesiones 
preinvasivas es un buen método para prevenir el 
cáncer cervicouterino.  

De todo lo descrito anteriormente, podemos 
concluir que las lesiones NIC II-III se distribuyeron 
así: 20,7 % en pacientes menores de 25 años, 64,8.% 
entre 25 y 45 años, y 14,4 % en mayores de 45 años.  
Los factores de riesgo más importantes en el grupo 
de mujeres menores de 25 años fueron el inicio 
precoz de relaciones sexuales, primer embarazo a 
edades tempranas, menor número de gestaciones y 
mayor frecuencia de inmunosupresión.  En el grupo 
de mujeres mayores de 45 años identificamos los 
siguientes factores de riesgo: una mayor paridad, 
el consumo de tabaco, y un mayor IMC.  Las 
características clínicas y el tratamiento aplicado 
fueron similares en todos los grupos de edad.  La 
evolución fue similar, con alrededor de 20 % de 
persistencia y menos de 10 % de recidivas en todos 
los grupos.  En las pacientes menores de 25 años, la 
persistencia se expresó predominantemente como 
lesión de bajo grado.
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•		 Para la atención de víctimas de violencia sexual 
se debe integrar los estándares médicos con los 
estándares forenses y legales.

•		 Armonizar los criterios de atención integral de 
las víctimas entre los sectores salud, forense y 
judicial.

•		 Los estándares integrados deben constituir una 
herramienta de uso regional, la misma que debe 
ser adaptada para cada país.

•		 Los estándares regionales deben ser aprobados    
por las máximas autoridades de los países, 
Ministerios de Salud, Corte Suprema de Justicia, 
Policía, Ministerio de Educación, Ministerio de 
Hacienda o Economía, Asamblea Legislativa o 
Congreso de la República.

•		 La implementación de los estándares deberá 
hacerse en los países mediante sensibilización, 
capacitación y dotación de recursos.

•		 Realizar difusión y promoción de los servicios de 
atención integral puestos en funcionamiento.

•		 En los servicios implementados, asegurar la 
logística de compra y abastecimiento de los 
insumos, (kit de recolección de evidencia y kit 
de medicamentos).

•		 Los profesionales asignados a la atención 
de víctimas deberán contar con soporte para 
su autocuidado, a fin de evitar el burn out o 
agotamiento.

•		 Se recomienda que cada país, dentro de su propia 
legislación, haga hincapié en la agilización de la 
investigación de cada caso por parte del Ministerio 
Público, a fin de esclarecer prontamente el hecho 
violento. 

•		 Suscribir convenios interinstitucionales que 
faciliten y comprometan el cumplimiento de  las 
acciones a favor de la atención integral de víctimas 
de violencia sexual. No dudar para solicitar la 
cooperación Sur-Sur.

•		 Cada país hará el monitoreo de las actividades 
programadas para la implementación de servicios 
de atención integral a víctimas.

•		 Para hacer el monitoreo de actividades 
deberá contarse con comités o comisiones 
interinstitucionales de nivel nacional, departa-
mental y local (municipal).

•		 Las comisiones o comités de monitoreo deben 
contar con un reglamento, manual de organización 
y funciones y herramientas de monitoreo y 
supervisión.

•		 Las comisiones o comités de monitoreo deberán 
ser conformadas por representantes del sector 
salud, educación, justicia, gobernación o interior, 
Ministerio Público-Instituto de Medicina Legal, 
procuradorías, colegios profesionales y sociedades 
científicas involucradas.

•		 El sistema de monitoreo deberá contar con 
indicadores trazadores.

•		 Establecer las redes de referencia y alianzas, con 
ONGs que brindan acompañamiento y asesoría 
legal.

•		 Hacer mapeo de casas de abrigo para las víctimas 
que necesiten resguardo y ayuda.

•		 Conformación de alianzas o convenios de trabajo 
en equipo entre el Ministerio de Salud y Ministerio 
Público.
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