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RESUMEN

El Céncer del cuello uterino, sigue en nuestro pais siendo el mas frecuente en términos
absolutos, a pesar de que se trata del unico tipo de céancer al que se le han dedicado

multiples campaiias de prevencion y deteccion precoz desde hace mas de 25 afios.

Aunque en nuestro pais se realiza un tamizaje con Papanicolaou los resultados reportan
que no han tenido un impacto importante en su incidencia y mortalidad hasta la
actualidad por lo que realizamos un Estudio Corte Transversal para analizar como estan
los niveles de conocimiento de las adolescentes de HGOIA, para buscar nuevas medidas
preventivas por medio de la educacion y campanas enfocadas en este grupo de edad. Se
incluyeron en este estudio a 350 adolescentes de 15 a 18 afos que se encontraban
hospitalizadas en al Hospital Gineco Obstétrico Isidro Ayora. Se recolectd la
informacion a través de la realizacion de una encuesta cerrada y abierta de facil
entendimiento para la poblacion en estudio. La misma que fue recolectada por las

investigadoras con asistencia personalizada.

Se analiz6 la relacion entre el nivel socioecondmico y escolaridad y el conocimiento de
los diferentes factores de riesgo para el desarrollo de Céancer de cérvix obteniendo se los

siguientes resultados:

Se encontrd una significancia estadistica entre el nivel socioecondmico y el bajo
conocimiento en cuanto a los factores de riesgo de Cancer de cérvix con una p de 0.024,
dando como resultado que a menor nivel socioecondmico menor conocimiento existe

sobre los factores de riesgo de cancer de cérvix.
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En relacion con el nivel de escolaridad y el nivel de conocimiento entre los distintos
factores de riesgo se puede observar que fueron estadisticamente significativas que a
menor nivel de instruccion existe un menor conocimiento de los factores de riesgo de
cancer de cervix en las siguientes variables: HPV, Tabaco, Preservativo, ACO,
Promiscuidad, Inicio precoz de las relaciones sexuales, prevencion de cancer de cérvix y

vacunacion contra el cancer de cérvix.



ABSTRACT

Cancer of the cervix, it is in our country being the most frequent in absolute terms,
although it is the only type of cancer that have dedicated multiple campaigns for

prevention and early detection for over 25 years.

Although our country is performing Pap screening the results report that they haven’t
had a major impact on incidence and mortality to this date so we made a cort transversal
study to analyze how are the levels of knowledge of adolescents of the HGOIA, to
search for new preventive measures through education and campaigns focused on this
age group. The Study included 350 adolescents aged 15 to 18 years who were
hospitalized in the Obstetrics and Gynecology Hospital Isidro Ayora. Information was
collected through a survey of closed and open easy and understanding questions for the
study population. The same that was collected by the researchers with personalized

assistance.

We analyzed the relationship between socioeconomic status and education and
awareness of the different risk factors for developing cervical cancer is obtaining the

following results:

Statistical significance was found between socioeconomic status and low knowledge
regarding risk factors with a p of 0.024, resulting in lower socioeconomic status than

less knowledge exists about the risk factors of cervical cancer.



Regarding the level of education and the level of knowledge among the different risk
factors can be observed that were statistically significant at a lower level of education
there is less knowledge about the risk factors of cervical cancer in the following
variables: HPV, Smoking, Condom use, ACO, Promiscuity, early initiation of sexual

intercourse, cervical cancer prevention and vaccination against cervical cancer.
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CAPITULO I

INTRODUCCION

El cancer de cérvix continiia siendo un problema de salud publica en todo el mundo,
representa el 9% de las neoplasias malignas en mujeres a nivel mundial (529,800 casos)

y 8% (275, 100) de las muertes por cancer en mujeres. (Ferlay J S. H., 2008)

La historia natural del cancer de cérvix, el cual, la mayoria de las veces, demuestra una
progresion histologica ordenada, documentable desde su localizacion de origen en el
epitelio cervical anormal, empeorando a través de los distintos estados de las lesiones

preinvasoras cervicales hasta una lesion in situ y eventualmente un cancer invasor. (Smith

J, 2004)

Factores de riesgo:
La gran mayoria de las mujeres infectadas por algin tipo de VPH oncogeno nunca
presenta cancer cervicouterino. Esto sugiere que otros factores adicionales que actian

conjuntamente con el VPH influyen en el riesgo de aparicion de la enfermedad. (v
Almonte, 2009)

Cofactores como la paridad, el uso de anticonceptivos orales, el tabaquismo, la
inmunosupresion relacionada con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), la
infeccion por otras enfermedades de transmision sexual se han asociado, en grado
variable, con la aparicion de cancer invasivo del cuello uterino. Sin embargo, su funcion

especifica en la aparicion del cancer cervicouterino es poco clara atn. (E Montalvo, 2011)

11



La edad de comienzo de las relaciones sexuales, el nimero de compaifieros sexuales que
se han tenido, los antecedentes de infecciones de transmision sexual y otras
caracteristicas de la actividad sexual se vinculan con la probabilidad de contraer el VPH.
No se los considera cofactores para la progresion de la infeccion por el VPH a cancer
cervicouterino.

Con evidencia:

Los datos compartidos de ocho estudios de casos y testigos sobre el cancer invasivo del
cuello uterino y dos estudios sobre el carcinoma in situ (CIS), efectuados en cuatro
continentes, sugieren que las mujeres con tres o cuatro embarazos de término tenian un
riesgo 2,6 veces mas alto de aparicion de cancer cervicouterino que aquellas que nunca
habian dado a luz; las mujeres con siete partos o mas, presentaron un riesgo 3,8 veces
mayor. El motivo fisiologico de esta asociacion estd poco claro; las posibilidades
incluyen factores hormonales vinculados al embarazo o traumatismo cervical asociado
con el parto. (N Muioz, 2002)

Las investigaciones indican que hay una relacion potencial a largo plazo entre el uso
prolongado de anticonceptivos orales y la aparicion de cancer cervicouterino. Un
analisis de los datos compartidos de diez estudios de casos y testigos, de pacientes con
cancer invasivo del cuello uterino o con CIS, sugiere que el uso a largo plazo de los
anticonceptivos orales podria aumentar hasta cuatro veces el riesgo de cancer
cervicouterino en las mujeres infectadas con el VPH. (v Moreno, 2002)

El tabaquismo parece estar firmemente asociado con la aparicionde lesiones cervicales

precancerosas ycancer. El tabaquismo se encuentraentre los cofactores ambientales mas
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uniformemente identificados con la probabilidad de influir en el riesgo depadecer cancer
cervicouterino; losestudios revelan que el riesgo para lasfumadoras actuales al menos
duplicael de las no fumadoras. (A Szarewski, 1999)

Las mujeres infectadas por el VIH contraen mas facilmente los tipos del VPH de alto
riesgo y tienen mayor probabilidad de presentar lesiones precancerosas (y de aparicion

mas rapida), que las mujeres seronegativas para VIH, del mismo grupo etario. (S SanJose,
2002)

Con asociacion epidemiologica:

Se considera que una baja condicion socioeconOmica es un factor de riesgo de
numerosos problemas de salud, incluido el céncer cervicouterino en particular, en
entornos de bajos recursos. Las mujeres con una baja condicidon socioecondmica a
menudo tienen bajos ingresos, limitaciones para acceder a los servicios de atencion de
salud, nutricion deficiente y escasa concientizacion acerca de los temas de salud y de
una conducta preventiva.(J Vinoda, 2013)

Todos estos factores pueden hacerlas mds proclives a enfermarse o a padecer

enfermedades que pueden prevenirse, como el cancer cervicouterino. (Mccusker S, 2013)
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LESIONES PREMALIGNAS

ANATOMIA DEL CUELLO UTERINO

El cuello uterino es la porcion inferior del atero. Su tamafio en relacion con el cuerpo
uterino varia a lo largo de la vida de la mujer. Al nacer, la proporcion cuerpo-cérvix es
practicamente de uno a uno, pero a medida que crece el cuerpo uterino va aumentando,

hasta que en la vida adulta la proporcion es de cuatro a uno.(De Palo G, 2000)

El cuello tiene una porcion intravaginal, recubierta por el ectocervix, que puede
observarse directamente con la ayuda de un espéculo. El canal cervical, mediante el cual
se comunica la vagina con la cavidad uterina, esta a su vez recubierto por el endocervix,
y delimitado por abajo por el orificio cervical externo (OCE) y por arriba por el orificio
cervical interno (OCI), estrechamente relacionado con el istmo uterino. (Delgado R, 2007)

Grafico 1: Anatomia cuello uterino

ﬂ ¥ Ao
n tromas utering (de Falopia)
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Thibodeau GA, Patton KT. 2011 Estructura y funcion del cuerpo humano 10 ed.
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Ectocervix
El epitelio ectocervical poliestratificado o pavimentoso asienta sobre una membrana
basal y estd constituido por varias capas. Esta en continuidad con el epitelio vaginal, y se
une con el epitelio columnar en la denominada unidon escamo columnar o escamo
cilindrica. Es un epitelio sensible a la accion de las hormonas ovdricas.(Delgado R, 2007)
Endocervix
El canal cervical esta recubierto por un epitelio cilindrico, que asienta sobre una
membrana basal. Este epitelio endocervical muciparo se dispone formando cavidades a
modo de glandulas simples. La extension anatomica de la mucosa endocervical puede
verse influida por la edad y la paridad.(Delgado R, 2007)
Union escamocolumnar
Esta zona no es fija y va cambiando a lo largo de la vida de la mujer; en la nina se sitiia
por debajo del OCE y en la posmenopausica por encima, de tal forma que el epitelio
poliestratificado se insinta en el interior del canal cervical. Durante la gestacion es muy
frecuente que el epitelio endocervical recubra parte del ectocervix.(De Palo G, 2000)

Grafico 2: Union escamo columnar

Agur MR, Dalley F.2007Atlas de Anatomia. 11°ed : Editorial Médica
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En esta zona y en sus proximidades es donde se producen frecuentes fenomenos de
transformacion del epitelio cilindrico en epitelio pavimentoso, proceso que conocemos
como metaplasia escamosa. Este fendmeno debe ser considerado como normal. El
epitelio escamoso metaplasico maduro recubre los orificios glandulares, formando
puentes escamosos a traves de la luz, lo que lleva a la formacion de quistes de Naboth
por retencion de moco. A la zona de metaplasia escamosa se le denomina

histologicamente como zona de transformacion.(Delgado R, 2007)

PATOLOGIA BENIGNA
Las lesiones benignas del cuello podemos clasificarlas en traumaticas, inflamatorias y
neoformaciones.(De La Feunte P, 2005)
Lesiones traumaticas del cérvix:
Desgarros
Los maés frecuentes son de causa obstétrica, y la mayoria de las veces se van a producir
en partos instrumentales. También pueden ser consecuencia de la dilatacion del cuello
para realizar un legrado o una histeroscopia.
Las secuelas de los desgarros pueden ser la insuficiencia cervical y lainfeccion. En
ocasiones los desgarros afectan al orificio cervical interno,produciendo una insuficiencia
cervical, que puede ser la causa de abortostardios y de partos pretérmino; los grandes
desgarros pueden también producir la salida del epitelio endocervical al ambiente
vaginal, favoreciendo las infecciones.(De La Feunte P, 2005)

Ulceraciones
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Se van a producir generalmente en las mujeres con prolapso grave. El roce del exocérvix
con la ropa lesiona su epitelio, que desaparece dejando al descubierto una superficie mas
o menos extensa de tejido conjuntivo que sangra al contacto. Estas lesiones suelen
infectarse, recubriéndose de finas capas de color negruzco y otras veces con zonas
amarillentas. Los cuellos con erosiones infectadas suelen hipertrofiarse, adquiriendo un
volumen considerable, lo que es mucho mas llamativo si se tiene en cuenta que,
generalmente, se trata de postmenopdusicas, a veces ancianas, que suelen tener un Utero
atrofico.(De La Feunte P, 2005)

Elongacion

La elongacion del cuello es un proceso que suele asociarse al prolapso, pero cuya
etiologia no esta completamente esclarecida. Suele darse en mujeres entre 35 y 50 afios,
multiparas. Consiste en un alargamiento principalmente del a porcion intravaginal del
cérvix sin aumento de su didmetro; en ocasiones la elongacion puede ser tan importante
que el exocérvix casi asome por los genitales externos, incluso llegando a producir
ulceras.(De La Feunte P, 2005)

Lesiones inflamatorias

Cervicitis.

Es un proceso inflamatorio del cuello uterino, principalmente de causa infecciosa, que
tiene su origen en procesos infecciosos primarios o secundarios del tracto urogenital
inferior y en ocasiones a partir de portadores asintomaticos. Es una enfermedad de
transmision sexual. (Rosemberg M, 2006)

» Etiologia: La infeccion puede ser aguda o cronica, siendo ¢sta mucho mas frecuente.
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Los gérmenes causantes mas frecuentes son:

* Chlamydia trachomatis.

* Trichomonasvaginalis.

* Neisseriagonorrhoeae (gonococo)

* Virus herpes simple

* Virus del papiloma humano

* Otros: adenovirus, sarampion y citomegalovirus, Streptococcusagalactiae.
* Clinica.
Las cervicitis suelen ser asintomaticas en su mayoria, cuando se manifiestan
clinicamente lo suelen hacer en forma de leucorrea mas o menos abundante, y con el
aspecto tipico del germen causante de la infeccion. Las formas cronicas suelen ser
causantes de coitorragias.(Rosemberg M, 2006)
* Diagnostico.
La exploracion clinica, con espéculo, ya evidencia la presencia de un cuello uterino
edematoso, con secrecion patologica y muchas veces friable al minimo roce, que
ocasiona una hemorragia difusa en toda la superficie cervical o en el endocérvix. La
cervicitis en fresa provocada por hemorragias puntiformes en la superficie cervical, va a
ser caracteristica de la infeccion por Tricomonas vaginalis.(Rosemberg M, 2006)
Tumoraciones benignas

Po6lipo cervical.

Un polipo es un tumor benigno del cuello uterino, pediculado o sésil, que suele

apreciarse a simple vista, asomando por el orificio cervical externo.
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Lo mas frecuente es que sea asintomatico, aunque puede asociarse con leucorrea o
hemorragia intermenstrual o postcoital. Es una de las tumoraciones mas frecuentes del
aparato genital. Suele aparecer alrededor de los 50 afios y en multiparas. Aunque su
etiologia se desconoce, se piensa en tres tipos de factores:
- Infeccion cromica, que produciria una hiperplasia de uno de los pliegues de los
surcos glandulares.
- Factor hormonal: los estrdgenos podrian ser los responsables provocando una
proliferacion del epitelio y tejido conjuntivo; esta hipotesis se basa en que casi
siempre se da en mujeres multiparas, teniendo en cuenta que, durante el
embarazo, el cuello estaria sometido de forma continua al estimulo hormonal.
- lesiones vasculares producidas por un estasis de esta zona.

Grafico 3: Polipo cervical

Polipos cervicales

. Wiita de corte
Vistos por el especulo longrtudinal

Moore KL. 1993 Anatomia con orientacion clinica. 3% ed. : Editorial Médica

Mioma cervical.

Los leiomiomas uterinos son neoplasias benignas que derivan del musculo liso uterino.
Van a estar constituidos por fibra muscular lisa con un estroma conjuntivo en cantidad

variable. Habitualmente los miomas se localizan en el cuerpo uterino, y mas raramente
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en el cuello, donde lo hacen aproximadamente un 10% En este Gltimo caso pueden
asentar en el ectocervix, pudiendo formarse miomas pediculados que son visibles en la
exploracion con espéculo y que tienen un aspecto parecido al de un poélipo cervical,
aunque con una dureza caracteristica. Otras veces crecen hacia la porcion supravaginal,
distorsionando la forma del cuello.

Grafico 4: Mioma cervical

Moore KL. 1993 Anatomia con orientacion clinica. 3¢ ed. : Editorial Meédica

Endometriosis

Es una enfermedad que se caracteriza por la presencia, fuera de la cavidad uterina, de
tejido idéntico al endometrio, es decir, que contiene glandulas y estroma endometrial.
Este endometrio suele ser funcionante. En el cuello uterino también podemos encontrar
tejido endometrial ectopico.

La endometriosis cervical no es frecuente (0,1-0,5%); su incidencia maxima se produce
en la cuarta década de la vida.Puede producirse a consecuencia de la implantacion de
tejido endometrial en una solucion de continuidad del epitelio, por ejemplo después de

una biopsia o un procedimiento quiriirgico, o €n una escara tras electrocauterizacion.
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LESIONES PREMALIGNAS DE CERVIX.

El cancer de cuello uterino se puede desarrollar a partir de cualquiera de los tejidos que
componen el mismo, fundamentalmente a partir de los epitelios de revestimiento:
epitelio pavimentoso poliestratificado del exocervix (carcinomas epidermoides) o
epitelio glandular del endocérvix (adenocarcinomas). El término displasia de cuello
uterino se introdujo a finales de los afios 50 para designar la atipia epitelial cervical
intermedia entre el epitelio normal y el carcinoma “in situ” (células carcinomatosas en
todo el espesor del epitelio sin interrumpir la membrana basal).(Martinez J, 2007)

Richart, en 1969, insistio ain mds en esta cuestion publicando que el cancercervical
invasivo de c€lulas escamosas es el resultado final de la atipia displasica intraepitelial
progresiva que sucede en el epitelio metaplasico de la Zona de Transformacion (ZT)
cervical. Fue pionero en la investigacion de la historia natural de los precursores del
cancer cervical, proponiendo el término de Neoplasia Intraepitelial Cervical (NIC o
CIN) para explicar el espectro de dano tisular, estableciendo tres grados de afectacion:
CIN I o displasia leve, CIN II o displasia moderada y CIN III o displasia
grave/carcinoma in situ.(Martinez J, 2007)

Con la confirmacion de las teorias etiologicas que relacionaron el cancer de cérvix y la
infeccion por HPV surgi6 la necesidad de modificar la terminologia usada hasta
entonces, sobre todo en el campo de la citologia. Asi es como surgen las sucesivas
clasificaciones de Bethesda(salow D, 2003)cuya ultima edicion pretende adaptarse a los

nuevos conocimientos y a las preguntas que todos se hacian.(Martinez J, 2007)
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SISTEMA BETHESDA
1.- No existe lesion intraepitelial o neoplasia maligna.
2.- Anomalias de c€lulas epiteliales.
* Célula escamosa.
I. Células escamosas atipicas (ASC)
1. De significado incierto (ASC-US)
2. No puede descartarse SIL de alto grado (ASC-H)
II. Lesion escamosa intraepitelial de bajo grado (SIL-L)
ITI. Lesion escamosa intraepitelial de alto grado (SIL-H)
I'V. Carcinoma de células escamosas.
* Glandular.
I. Células glandulares atipicas (AGC), de significado incierto(AGC-US)
II. Celulas glandulares atipicas, posiblemente neoplasicas (AGCFN)
III. Adenocarcinoma in situ endocervical (AIS)
IV. Adenocarcinoma

Cuadro 1: Clasificacion

SISTEMA

Papanicolau 0. M. S, Richart Bethesda
CLASE | MORMAL . .
CLASE Il MORMAL

LEVE MIC | L-SIL %
CLAGE I DISPLASIA MODERADA  NIC I

SEVERA MNIC III}CIS H-SIL
CLASE W cls
CLASE W CIMNVASOR
™: Se agrega el HPY.

Lacruz C: 2003 Nomenclatura de las lesiones cervicales. Rev Espariola de Patologia
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LSIL: CIN 1 /HPV
Histologicamente, la infeccion por HPV se caracteriza por:

e (oilocitosis: celulas con halo perinuclear grande definido, condensacion

citoplasmatica y uno o mas nucleos irregulares e hipercromaticos.
e Acantosis: Hiperplasia epitelial que afecta al estrato granuloso.

o Disqueratosis: aparicion de células superficiales en el frotis citologico

intensamente eosinofilas con nucleos irregulares e hipercromaticos.
e Biy multinucleacion

e Paraqueratosis: Condensacion de restos nucleares en las capas mas superficiales

del corte histologico, que a nivel perivascular justifica la imagen colposcopica de
punteado invertido.

e Hiperqueratosis: Formacion de escamas.

Grafico 5: Histologia cervical
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CINI

Lesion intraepitelial que se caracteriza por la presencia de células atipicas, con pérdida
de la maduracion citoplasmatica, en el tercio inferior del epitelio. En los dos tercios
restantes se encuentran también nudcleos atipicos, pero con citoplasmas maduros
similares a los de las c€lulas intermedias o superficiales del epitelio no afectado.

Se ha observado que la lesion de CIN I remite con particular frecuencia, en especial en
adolescentes y mujeres jovenes, en las que a los 12 meses han remitido el 61% de las
lesiones y a los 36 meses el 91%.(salow D, 2003)

La probabilidad de remision es menor en edades mas avanzadas. En estudios
prospectivos, el riesgo de desarrollar CIN II-ITI durante el seguimiento de lesiones CIN I
confirmadas por biopsia fue del 9-16 %, lo que representa menos del 1% el riesgo de
cancer invasivo. En cuanto al aclaramiento, los analisis virologicos parecen evidenciar
que precede a la remision de los cambios citologicos. Los datos indican que puede
evitarse el sobretratamiento de las mujeres con citologia de LSIL mediante un periodo
de seguimiento que permita el aclaramiento de la infeccion por el VPH y la remision de
la lesiOn.(salow D, 2003)

HSIL: CIN II/ CIN III / Ca in situ

HSIL es el término histologico que abarca el conjunto de alteraciones de la maduracion
y diferenciacion epitelial, correspondiente al CIN II y CIN III.Constituye la verdadera
lesion precursora del cancer de cervix, que dejado a evolucion espontanea, progresaria a

una lesion maligna en muchos casos.
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CIN 1II: proliferacion de células con nucleos atipicos y pérdida de
maduracioncitoplasmatica que ocupan como maximo dos tercios inferiores de epitelio.
En el tercio superior se encuentran células con nucleos atipicos y citoplasmas maduros.

CIN III: la proliferacion de células atipicas con pérdida de la maduracion
citoplasmatica supera los dos tercios inferiores del epitelio, afectando al tercio superior
bien parcialmente o bien en su totalidad (carcinoma in situ).(salow D, 2003)

Dentro de las lesiones premalignas del cérvix uterino se incluyen también las lesiones
glandulares, que son mucho menos frecuentes. Las lesiones cervicales preinvasoras
tienen su correspondencia citologica en el llamadoAGC o atipia glandular citologica que
cuando suponen sospecha de neoplasia se citan como AGC-N. El adenocarcinoma in situ
seria el grado maximo de aquella lesion preinvasora y tiene también su correspondencia
citologica con el acronimo AIS.(salow D, 2003)

El carcinoma invasivo de cuello uterino aparece cuando una lesion intraepitelial o un
adenocarcinoma “in situ” invade la membrana basal del epitelio y las células tumorales
colonizan el estroma subyacente. En la clasificacion de la FIGO se incluye el concepto
de carcinoma microinvasor (estadio Ia-1, Ia-2) basandose en el hecho de que seria
posible un tratamiento individualizado y mas conservador del mismo. Se define como la
existencia de una infiltracion del estroma igual o menor de 5 mm en profundidad e igual

o menor de 7 mm en superficie.(salow D, 2003)
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PAPILOMA VIRUS
DEFINICION

Los papilomavirus humanos (HPV), miembros de la familia Papovaviridae son virus
pequefios no encapsulados con capside icosaédrica y un genoma de 4cido

desoxirribonucleico (AND) cirular bicatenario.
ESTRUCTURA

La capside icosaédrica presenta un didmetro comprendido entre 50 y 55 nm y estd
formada por dos proteinas estructurales que forman 72 capsémeros. El genoma del HPV
es circular y consta aproximadamente de 8000 pares de bases. E1 ADN del HPV codifica
7 u 8 de expresion temprana (E1 — E8), dependiendo del virus, y dos genes de expresion

tardia o estructurales (L1- L2).

Grafico 6. papiloma Virus
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Clasificacion

Los papilomavirus han cohabitado con la especie humana a través de miles de afnos,
sufriendo pocos cambios en su composiciongenomica. Basado enel andlisis de secuencia
de DNA, se han reconocido mas de 100 genotipos de HPV que causan un diverso rango
de lesiones epiteliales. A nivel evolutivo todos los papilomavirus que se conocen se han
agrupado en 16 géneros y los HPV se agrupan en 5 de estos géneros.(Fauquet C, 2004)
Aproximadamente 40 tipos se han aislado en lesiones del TGI y entre 15 y 20, segun
diferentes estudios, en carcinomas. Segun su riesgo oncogeénico, se clasifican en tipos de
HPYV de bajo riesgo (HPV-BR) y HPV de alto riesgo (HPV-AR).(Tintore D, 2003)

Cuadro 2: tipos de HPV

Bajo riesgo oncogeéenico (VPH-BR)
G 11.
40, 42, 43,44, 54, 61, 70, 72, 81
Alto riesgo oncogeénico (VPH-AR)
16, 18,
31, 33, 35, 39, 45
o1, 92, 56, 58, 59, 68, 73, 82

Lizano M, 2009 Infeccion por HPV Historia Natural y Carcinogénesis, Rev INC
El papilomavirus tipo 16 es el mas prevalente de los HPV oncogénicos, responsable de
mas de la mitad de los tumores, mientras que el papilomavirus tipo 18 esta involucrado
en el 20% de los mismos. En un estudio que involucro cerca de 2,000 mujeres de 9
paises con diagnostico confirmado de carcinoma escamoso de cérvix, asi como 2,000
controles, el cual fue realizado con el fin de establecer la clasificacion epidemiologica de

los diferentes tipos de HPV que colonizan el tracto genital humano.(Reimers LI, 2009)
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El panorama general fue que son pocos los tipos de HPV que contribuyen a las
infecciones en el tracto anogenital y que generalmente se encuentran tanto en personas
asintomaticos como en pacientes con cancer. En el caso de los pacientes, los tipos
virales mas frecuentesfueron: 16, 18, 45, 31, 33, 52, 58 y 35; mientras que en el caso de
los controles, los mas prevalentes fueron los tipos: 16, 18, 45, 31, 6, 58, 35 y 33. En
conclusion, fue propuesto que ademas de los tipos 16 y 18, los HPV- 31, 33, 35, 39, 45,
51, 52, 56, 58, 59, 68, 73 y 82 deben de ser considerados oncogénicos o tipos de “alto-

riesgo”’; mientras que los tipos 26, 53 y 56 son “probablemente de alto-riesgo’.(Reimers LI,
2009)

Historia natural del Papiloma virus

La infeccion por HPV esencialmente es una enfermedad de transmision sexual. De esta
manera, tanto hombres como mujeres estaninvolucrados en la cadena epidemioldgica de
la infeccion, pudiendo ser acarreadores asintomaticos, transmisores y también victimas
de la infeccion por HPV. Es por ello que los factores asociados con la infeccion por
HPV esencialmente estan relacionados con el comportamiento sexual, como es la edad
de 1icio de vida sexual, un alto nimero de parejas sexuales a lo largo de la vida, o

contacto sexual con individuos de alto riesgo.(Castellsague X, 2008)

Aun cuando en personas jovenes la infeccion por HPV es muy frecuente, la mayoria de
las mujeres infectadas resuelven la infeccion espontaneamente (alrededor del 90%),
persistiendo solo en una pequeniafraccion de las mujeres.(Schlecht NF, 2001) Es este grupo
de acarreadoras cronicas de HPV de alto riesgo quienes presentan un riesgo

incrementado de desarrollar lesiones del tracto anogenital. Algunos determinantes que
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han sido asociados a la progresion de las lesiones son: tipo viral y variaciones intra-tipo
de HPVs de alto riesgo, integracion del genoma viral al celular y probablemente carga
viral. Otros factores adicionales incluyen la alta paridad, tabaquismo y dieta pobre en
vitaminas y minerales.(Castellsague X M. N., 2003)

Muchos tipos de HPV inducen solamente lesiones productivas y no se asocian a cancer
humano. En dichas lesiones, la expresion de los productos de los genes virales se
encuentra cuidadosamente regulada, de modo que las proteinas virales se expresan en
momentos definidos y en cantidades controladas a medida que la célula infectada migra
hacia la superficie epitelial.

Los eventos que dan lugar a la produccion de particulas virales en las capas superiores
del epitelio, parecen ser comunes tanto en virus de alto como de bajo riesgo oncogénico.
De esta manera, el cancer es una consecuencia poco frecuente de la infeccion por HPV 'y
los eventos iniciales que conducen a la transformacion maligna por virus oncogénicos no
estan del todo esclarecidos. Una posibilidad es que la zona de transformacion del cérvix
es un sitio del epitelio donde losHPV de alto riesgo no logran regular apropiadamente su
ciclo productivo; por lo tanto, la variacion tanto en el nivel de expresion de las proteinas
virales, como del momento en que esta expresion ocurre, puede repercutir en el
desarrollo de canceres en estos sitios.

Los HPV infectan el epitelio cervical sin entrar en la circulacion, por lo que las
particulas no se exponen eficazmente al sistema inmune. Como resultado, la vigilancia
inmunologicatipica, que involucra el trafico de células especializadas desde el sitio de la

infeccion hastadrganos linfoides secundarios, se encuentra limitada o abatida. Aunado a
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esto, una vez dentro de la célula, la particula del papilomavirus puede utilizar multiples
mecanismos para abatir la respuesta inmune que es necesaria para la eliminacion de la
infeccion.(Kanodia S, 2007)

Los papilomavirus humanos también pueden alojarsede forma latente en las células
epiteliales, evadiendo la deteccion por el sistema inmune y permitiendo una reactivacion
futura. Actualmente, solo hay evidencias indirectas de las infecciones latentes de HPV
en humanos, pero se especula que aun cuando el HPV no pueda ser detectado en una
muestra en un momento dado, permanece la posibilidad de que el virus se encuentre en
forma latente. La reactivacion de infecciones latentes de HPV se ha reportado en
pacientes inmunocomprometidos.(Huh WK, 2009)

La historia natural del cancer cervicouterino implica la progresion gradual de una serie
de etapas secuenciales en que las células del cérvix presentan ciertas anormalidades
histologicas conocidas como Neoplasia Intraepitelial Cervical, NIC I (displasia leve),
NIC IT (displasia moderada), NIC III (displasia severa/carcinoma in situ) y finalmente un
cancer 1nvasor.(Chiffman M, 2003)

La infeccion por el virus de papiloma humano se puede clasificar en: primero una
infeccion latente, que se caracteriza por la presencia de HPV en las células o tejidos que
son aparentemente normales y sin ninguna manifestacion de enfermedad. Posteriormente
la infeccionsubclinica se manifiesta por cambios microscopicos en el epitelio cervical
(coilocitos, displasias) detectados en las citologias o cortes histologicos de los tejidos
afectados. La presencia deHPV en este punto se puede verificar mediante el uso de un

colposcopia que evidencia cambios de coloracion en el cuello uterino despues de aplicar
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una solucion de acidoacético; estos cambios se asocian a la infeccion con HPV y una
posible lesion premaligna. Finalmente la infeccionclinica se manifiesta por la aparicion
de tumores visibles y es en esta etapa donde podemos encontrar gran cantidad de tejido
positivo para HPV (Chiffman M, 2003). Estos virus se encuentran viables y con capacidad de
infectar otros tejidos. Sin embargo, no siempre la enfermedad se manifiesta durante esta
ultima etapa ya que varios casos llegana permanecer en periodo de latencia o subclinico,
tiempo durante el cual se puede adquirir un estado de resistencia o regresion de las
lesiones, o bien de progresion hacia un cancer invasor.(Koshiol J, 2008)

Mecanismos de oncogénesis. Regulacion del ciclo celular.

Los HPVs, infectan las células basales del epiteliocervical y aprovechan el proceso de
diferenciacion del epitelio para sintetizar las proteinas que lepermitirdn ensamblar
nuevas particulas viricas. Las células epiteliales infectadas activan sumecanismo de
defensa celular consistente en una revision de la secuencia del ADN antes dedividirse.
Este proceso ocurre durante una fase del ciclo celular y esta dirigido por una cascada
deproteinas entre las que destacan la p53 y la proteina Rb. Cuando la célula localiza el
ADN viral, enun proceso perfectamente regulado, intenta reparar el error y dado que este
ADN es excesivamentegrande como para ser eliminado, p53 y Rb dirigen a la célula
infectada a una “muerte celularprogramada” por apoptosis, evitando asi que esta célula
sirva de propagadora de la infeccion. Los tipos de HPV-AR, se protegen de este
mecanismo celular sintetizando unas proteinas que bloqueaneste sistema de defensa

celular.
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Los genes E6 y E7, transcriben un producto cuya traduccionresultara en la produccion
de las proteinas E6 y E7 que respectivamente serdn capaces de bloquear a p53 y Rb del
ciclo celular y protegerse de la muerte de la c€lula por apoptosis, pudiendo de estemodo
seguir utilizandola como centro de produccion de particulas virales. Por esto E6 y E7
debenconsiderarse, a todos los efectos, oncogenes virales.(Gastrell FH, 2001)

Grafico 7: Oncogénesis por HPV
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El proceso de bloqueo de p53 y Rb por las proteinas E6 y E7, no tendria mayor
problema si no resultase en una inmortalizacion celular. Como consecuencia del bloqueo
del sistema de reparacion de errores, la celula no solamente es incapaz de eliminar el
ADN viral, sino que también se ve imposibilitada para arreglar errores intrinsecos al
ADN celular, de modo que va acumulando alteraciones genéticas y ademas, como el
proceso de apoptosis también se ha bloqueado, se convertira en una célula inmortalizada

con ADN en progresiva decadencia, es decir, en una célula con fenotipo neoplasico.
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Grafico 8: Oncoproteina E6 de HVP
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El mecanismo de oncogénesis por HPV comienza con la expresion de E6 y E7 que
bloquean a p53 y Rb y que inmortalizan a la célula comprometiendo, con ello, la
funcionalidad de su ADN; sin embargo, ciertos experimentos han demostrado que la
expresion basal de E6 y E7 en los HPVs es muy baja ya que la proteina E2, por medio
de la region reguladora URR mantiene practicamente silenciada la expresion de las
mismas. Ante esto, inicamente una infeccion con gran cantidad de virus seria capaz de
producir las suficientes unidades de E6 y E7 como para iniciar este proceso.
Efectivamente, las infecciones con alta carga viral, en las que el sistema inmune no es
competente para eliminar la infeccion tienen un riesgo mas alto de transformacion
neoplésica. Sin embargo, se ha demostrado que ciertas infecciones persistentes con baja

carga viral, generan un fenotipo tumoral efectivo.(Saw H'S, 2001)

33



CANCER DE CERVIX
DEFINICION

El cancer de cuello uterino es una alteracion celular que se origina en el epitelio del
cérvix, que se manifiesta inicialmente a través de lesiones precursoras de lenta y
progresiva evolucion, las cuales progresan a cancer in situ (confinado a la superficie
epitelial) o un cancer invasor en donde las células con trasformacion maligna traspasan

la membrana basal. (Navarrete D, 2010)

INCIDENCIA

De acuerdo a Globocan 2008, a nivel mundial el cancer de cuello uterino es el tercero en
frecuencia en mujeres (530 mil nuevos casos, 13,6% del total) y el séptimo mas comun a
nivel general entre hombres y mujeres. El 85% de los casos registrados se producen en
los paises en desarrollo (453 mil casos). Las tasas de incidencia de cancer de cuello
uterino varian en mas de 22 veces entre las regiones del mundo: las tasas mas altas estan
en las regiones del Este Africano, especificamente en Zimbabwe y Uganda, con tasas de
incidencia estandarizada por edad (TEE) de 47.3 y 45.8 casos por 100,000 mujeres
respectivamente; y en América Latina, donde la ciudad de Trujillo en Pert reporta el
nivel mds alto en el continente (43.9 por 100,000); mientras que las tasas de incidencia
mas bajas se han encontrado en Israel (poblacion no judia) con 2.4 por 100,00 y en

Egipto con 2.1 por 100,000 .(Curado M, 2007)

En cuanto a mortalidad tenemos una estimacion de 275 mil muertes en el ano 2008 a

nivel mundial, convirtiendo al cancer de cuello uterino en la séptima causa de muerte
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por cancer en ambos sexos. Las tasas de mortalidad mas altas se encuentran en el
continente africano y en el sudeste asidtico 21.7 y 13.7 por 100,000 mujeres
respectivamente; y las tasas de mortalidad mas bajas se encuentran en la region del

medio oriente y norte de Africa (3.0 por 100,000).(Ferlay J, 2008)

En América Latina y el Caribe, es la tercera neoplasia maligna mas frecuente en ambos
sexos, y la segunda en las mujeres, con una TEE de 24 casos por 100,000 mujeres; se

ubica también en segundo lugar en importancia en mortalidad.(Ferlay J, 2008)

En los paises desarrollados se ha observado tendencias decrecientes de la tasa de
incidencia, desde mediados de los afios setenta hasta la actualidad: en general, los paises
de Europa occidental, Norte América y Australia tienen actualmente tasas de incidencia
que varian entre 5 y 10 casos por 100,000 mujeres, mientras que en los paises en

desarrollo todavia se mantienen tasas de incidencia altas.

El diagnoéstico precoz y el tratamiento oportuno y satisfactorio hacen que en Estados
Unidos, el cancer de cuello uterino alcance tasas de sobrevida en estadios iniciales de

93% en las mujeres de raza blanca y 84% en mujeres afro americanas. (Jemal A, 2010)
ETIOLOGIA Y FACTORES DERIESGO
Factores con evidencia cientifica

HPV:Se ha demostrado que casi todos los casos de cancer cervical y de neoplasia
intraepitelial cervical severa (NIC 3) son positivos al ADN viral del HPV, y que esa

asociacion incrementaba el riesgo de cancer cervical, segin un estudio de caso-control
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con 118 mujeres con cancer invasor diagnosticado en promedio 5.6 afios después del

pesquisaje y en 118 controles con 2 citologias normales en el mismo periodo de tiempo.

Ningin control tenia el ADN viral, pero todas las mujeres con cancer si lo
presentaban. Estudios posteriores con mayor nivel de evidencia respaldaron estos

resultados. (Bohemer G, 2003)

La infeccion por VPH se adquiere sexualmente por mas del 50 % de todos los adultos
sexualmente activos al menos una vez en su vida. En las mujeres norteamericanas se ha
estimado una prevalencia de 26.8 % (23.3 - 30.9 %) . (Dunne EF, 2007) Se utilizan los
estimados mundiales de que en la poblacion general alrededor del 10 % de las mujeres
han tenido infeccion por el HPV en un momento dado, y que el 70.3 % de los canceres

invasores del cuello uterino se atribuyen a los tipos VPH 16/18. (Bohemer G, 2003)

Por otra parte, se ha comprobado que la infeccion aumenta en aquellas que tienen mas
parejas sexuales. Todo parece indicar entonces que el cancer del cuello uterino es la
consecuencia oncologica mas comun de la infeccion por el HPV, lo que puede conllevar

a un cancer invasor y eventualmente a producir la muerte de estas mujeres. (Dunne EF, 2007)

El tipo viral parece estar relacionado con uno u otro tipo de cancer cervical. Mientras el
HPV-16 esta relacionado y es mds prevalente en el tipo escamoso, el HPV-18 parece
relacionarse mas con el adenocarcinoma cervical, segiin un estudio de casos-controles,
(Hinkula M, 2005)pero al parecer el HPV-18 tiene mayor poder oncogeénico. (Berlin Grace

VM, 2009)
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Es importante destacar que el HPV 16 puede sobrevivir en superficies secas inanimadas
por mas de 7 dias y que ello podria constituir un bajo por ciento de transmision no

sexual del mismo. (Kramer A, 2006)

El virus produce una infeccion selectiva del epitelio de la piel y de la mucosa genital. En
la Gltima década se ha publicado una serie de articulos que mencionan la presencia de

VPH intranuclear en aquellas células del cuello uterino con lesion intraepitelial y cancer.

El ADN del VPH también esta presente en las lesiones intraepiteliales; si estas
contienen el ADN de oncogenes de alto riesgo son mas propensas a progresar a las
lesiones avanzadas. (Molano M, 2002)Ho y cols. Consideran que las mujeres con tipos de
alto riesgo tienen hasta 37 veces mas de posibilidades de presentar una citologia

anormal. (Ho GYF, 2000)

El papel que desempefia el HPV tiene que ver con los genes precoces (E1 a E7) y tardios
(L1 y L2) que tiene el virus. La integracion normalmente ocurre entre el E1/E2,
produciendo una alteracion de la integridad y la expresion génica. Estos fragmentos
codifican proteinas de union al ADN que regulan la transcripcion y la replicacion viral.
En los serotipos de HPV 16 y 18, la proteina E2 reprime el promotor a través del cual se
transcriben los genes E6 y E7. A causa de la integracion los genes E6 y E7 se expresan
en el cancer positivo para HPV. Parece que los Uinicos factores virales necesarios para la
inmortalidad de las células epiteliales genitales humanas son los E6 y E7. Ademas, estas
dos oncoproteinas forman complejos con otras proteinas reguladoras de las células (la

P53 y pRB) que producen degradacion répida de la P53 e impiden, por tanto, su funcion

37



normal en respuesta al dafio del ADN inducido por otros factores. Normalmente niveles
elevados de P53 pueden producir la detencion del crecimiento celular, permitiendo la

reparacion del ADN o la apoptosis. (Nonenmacher B, 2002)

Tabaquismo.

Existe una relacion directa entre el riesgo de lesiones preinvasoras y la duracion e
intensidad del habito. En promedio se considera que las fumadoras tienen doble riesgo

de lesion intraepitelial con respecto de las no fumadoras.

Experimentalmente se ha demostrado la presencia de nicotina, cotinina y otros
mutagenos derivados del tabaco, en mujeres fumadoras con lesion intraepitelial.
Ademas, es bien conocido el dafio molecular del ADN del tejido cervicouterino en
mujeres que fuman. Como si fuera poco, se postula que el tabaco induce un efecto

inmunosupresor local.

Experimentalmente se ha demostrado la presencia de nicotina, cotinina y otros
mutagenos derivados del tabaco, en mujeres fumadoras con lesion intraepitelial.
Ademas, es bien conocido el dafio molecular del ADN del tejido cervicouterino en
mujeres que fuman. Como si fuera poco, se postula que el tabaco induce un efecto
inmunosupresor local. Diferentes estudios han encontrado mutagenos en el moco
cervical, algunos a concentraciones muy superiores a las sanguineas, lo que sugiere un

efecto carcinogénico directo. (Thun Mj, 2000)
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En un estudio realizado por el Instituto Nacional de Higiene, Epidemiologia y
Microbiologia de Cuba El tabaquismo fue relativamente frecuente, con asociaciones
significativas entre este antecedente y el riesgo de cancer. Se plantea hay una interaccion
sinérgica entre los PVH y los componentes carcinogénicos del tabaco. Se conoce que la
cotinina (metabolito principal de la nicotina), se concentra mas en el moco cervical que

en el suero de fumadoras. (Hellberg D, 2000)

Anticonceptivos orales.

Aunque controvertido, se cree que su uso prolongado se asocia con mayor riesgo de
lesion intraepitelial. Sin embargo, es mucho mayor la probabilidad de un embarazo
indeseado cuando éstos se dejan de tomar, que el riesgo de aparicion potencial de la

neoplasia cervical.(Bosch F, 2004)

En un estudio multicéntrico realizado por la IARC, encontr6 que el uso de
anticonceptivos orales por menos de cinco afios no se relacionaba con la presencia de

cancer de cuello uterino. El riesgo aument6 para las paciente que los usaban entre cinco

y diez o mas afios (OR = 0,77; IC 95% 0,46 a 1,29).(Moreno V, 2002)

La evidencia para la asociacion entre el cancer de cuello uterino y los anticonceptivos
orales u otras hormonas anticonceptivas no es completamente consistente. Varios
estudios han investigado a mujeres positivas para HPV sin encontrar asociacion con este
factor. Se plantea que esta asociacion con el cancer tiene probablemente mas una
relacion con el comportamiento sexual que por efecto directo; se ha visto que las

mujeres que han utilizado anticonceptivos orales por menos de cinco afios tienen el
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mismo riesgo que aquellas que nunca los han utilizado, pero puede subir hasta cuatro

veces cuando el uso es mayor de diez anos.(Mohar A, 2001)

Uno de los aspectos que mas se vinculan con la existencia de neoplasia intraepitelial
cervical y virus del papiloma humano es la exposicion a estrogenos; por esta razon, al

uso prolongado de anticonceptivos orales se le atribuye el riesgo.

Sin embargo, los mecanismos quimicos y bioquimicos especificos por los cuales los
estrogenos o progestagenos pudieran contribuir a la aparicion de una lesidon neoplasica

no se encuentran a la fecha establecidos. (Nonogaki H, 2000)

Al respecto, en la experiencia internacional se acepta que los estrogenos, en una linea
celular, podrian transactivar el genoma viral del virus del papiloma humano

promoviendo su oncogenicidad.

Una explicacion a estos procesos neopldsicos es que los estrogenos activan la expresion
de los oncogenes ES5, E2 (y a través de éste E6 y E7) coexistentes en el genoma del virus

del papiloma humano provocando asi la posterior progresion neoplasica. (La Vecchia C,

2000)

El epitelio escamoso cervical, bajo persistencia estrogénica, podria manifestar
proliferacion celular hasta la aparicion de una hiperplasia benigna, la cual podria
presentar una transformacion completa en donde estarian involucrados diversos eventos

genodmicos

VIH
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La coinfeccion con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) facilita el desarrollo
de la neoplasia, con un aumento del riesgo de cancer entre las infectadas por el VIH de

hasta 3,2 veces el riesgo de las mujeres sin VIH. (Ellerbrock TV, 2000)

En las mujeres infectadas con VIH, una lesion premaligna de cuello uterino puede
transformarse en un cancer invasivo con mayor rapidez de la normal. Otro grupo de
mujeres en riesgo de cancer de cuello uterino son aquéllas que son inmunodeprimidas
porque, como aquellas mujeres que reciben tratamiento para una enfermedad
autoinmune (en la cual el sistema inmunologico ve a los propios tejidos del cuerpo como
extrafios, atacandolos como haria en el caso de un germen) o aquéllas que han tenido un

trasplante de 6rgano.(Orr CH, 2013)

La respuesta inmune es un aspecto que cabe considerar: algunos autores informan que
las mujeres con inmunosupresion grave (CD(4)/microL<100) tienen mayor riesgo de
presentar una anormalidad citologica y alta carga viral de VPH de alto riesgo, debido a

la persistencia de la infeccion. (Levi JE, 2002)

Se ha comprobado que las mujeres seropositivas al VIH, tienen altas tasas de tipos de
VPH oncogénicos y el que el cancer invasor se presentaba en el 2.5 % de las mujeres

entre 20-49 afios con SIDA en 15 paises europeos. (Safeian M, 2008)

Factores con asociacion epidemiologica

Numero de companeros sexuales.
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Existe una relacion directamente proporcional entre el riesgo de lesion intraepitelial y el
nimero de parejas sexuales. Esta exposicion se ha relacionado bdsicamente con la

probabilidad de exposicion alHPV .(Bosch F, 2004)

Por ejemplo, las mujeres solteras, viudas o separadas tienen mas riesgo de infectarse por

HPV dado que tienen mas compafieros sexuales, sea permanentes u ocasionales.(Apgar B,

2005)

Edad del primer coito.

El inicio temprano de las relaciones implica la aparicion de multiples compafieros
sexuales, con el consiguiente riesgo dado por estas. Se ha demostrado también que en la
adolescencia los tejidos cervicouterinos son mads susceptibles a la accion de los
carcinogenos, y de hecho, si existe un agente infeccioso relacionado, el tiempo de
exposicion a este serd mucho mayor. El riesgo de lesion intraepitelial cuando el primer
coito se tiene a los 17 afios 0 menos es 2,4 veces mayor que cuando este se tiene a los 21

anos.(Sherman M, 2008)

Paridad

Se ha establecido que mujeres con 2 0 mas hijos tienen un riesgo 80% mayor respecto de
las nuliparas de presentar lesion intraepitelial; luego de 4 hijos dicho riesgo se triplica,

después de siete se cuadruplica y con doce aumenta en cinco veces.(Castaiieda M, 2000)

A pesar de no existir ninguna explicacion definitiva para este fenomeno, se cree que la

inmunosupresion del embarazo o su influjo hormonal aumentan la susceptibilidad a la
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infeccion por VPH; sin embargo, al revisar la extensa literatura al respecto podemos

concluir que estos estudios en su mayoria son bastante contradictorios.(Mufioz F, 2002)

Edad del primer parto

Demostréo como la presencia de uno o mas partos antes de los 22 afios cuadruplica el

riesgo de neoplasia del cuello uterino.(Bosch F, 2004)

Partos vaginales.

Las mujeres con uno o mas partos vaginales tienen un riesgo 70% mayor de lesion
intraepitelial, comparadas con aquellas que tuvieron partos por cesdrea. La razon para
esta asociacion 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.(Castafieda M, 2000)

Condicion socioeconomica v cultural.

Hay gran cantidad de datos que son controvertidos respecto a la asociacion que se da
entre cancer de cuello uterino y condicion econdmica, social o educativa. Se acepta que
las mujeres de mas bajo nivel social, cultural y educativo, asi como los inmigrantes
extranjeros tienen mayor incidencia de cancer del cuello uterino, pero existen estudios

que muestran a las universitarias como las que mas lo sufren.(Hasenyager C, 2000)

La pregunta es si esta condicion implica mayor exposicion al HPV o dificultades para

acceder a los servicios de deteccion oportuna. Benia y Tellecha, en Uruguay, informaron
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que mas del 60% de las mujeres de 20 a 30 afnos no acuden a los servicios de tamizaje
mas por temor y trabas administrativas que a tener que vivir en condiciones que las

expone mas al virus.(Benia W, 2003)

En varios estudios se ha demostrado que en Estados Unidos las mujeres de ascendencia
hispdnica o africana tienen mas riesgo de adquirir HPV y experimentar lesiones
premalignas y malignas del cuello uterino; sin embargo, este aspecto de raza es mas un
marcador de riesgo que un evento causal por si mismo, en la medida que las poblaciones
con este antecedente son mas pobres y tienen conductas de mayor riesgo que sus

contrapartes caucasicas.(Mc Gregor M, 2002)

FISIOPATOLOGIA

Ciclo celular

Se define ciclo celular como el lapso de tiempo comprendido entre dos divisiones
mitoticas (interfase), compuesto por los periodos GO (punto de quiescencia del ciclo
celular); Gl(sintesis de acido ribonucleico y proteinas); S (sintesis y replicacion del
acido desoxiribonucleico), y G2 (periodo de transicion de la fase S al inicio de la

mitosis).

La proliferacion celular es estrictamente regulada por un delicado balance entre sefiales
activadoras e inhibitorias,papel desempenado por la interaccion de proteinas como las
ciclinas, las quinasas dependientes de ciclinas(CDK por sus siglas en inglés) y los

inhibidores de las quinasas dependientes de ciclinas (CDKI).
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Las CDK no son activas en forma autobnoma, sino que requieren su asociacion a
subunidades reguladoras (ciclinas) como paso inicial para la activacion del ciclo
celular;subunidades reguladoras que poseen la caracteristica de ser ciclicamente

sintetizadas y destruidas por actividad proteolitica.

En contraparte, el control negativo sobre el ciclo celular es ejercido por los inhibidores
de las quinasas dependientes de ciclinas (CDKI); la expresion de estos inhibidores es
mediada por la activacion de genes supresores tumorales (p53 y pRb) en los puntos de

control del ciclo celular, encargados de detenerlo en caso de existir una falla.

Asi pues, el proceso de transformacion tumoral de una célula, es el resultado del
compromiso en los mecanismos reguladores del ciclo celular, ya sea de forma congénita
o adquirida, determinando la aparicion de un clon celular inmortal, en continua

transformacion y con capacidad metastasica.

La union escamo-columnar del epitelio cervical es la zona mas susceptible a la infeccion
por HPV, de ahi que sea el lugar mas frecuente (hasta el 90%) de localizacion del

carcinoma.(Janicek MF, 2001)

El epitelio cervical exhibe una organizacion estratificada, en dondelas células de la capa

basal conservan la capacidad mitotica.(Motoyama S, 2004)

En la division celular, se da origen a dos cé€lulas idénticas; una de ellas migra al estrato
inmediatamente superior para completar su diferenciacion terminal y la segunda

permanece en el estrato basal como célula de ciclo lento y de recambio.(Boulet G, 2007)
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Al ocurrir la infeccion por HPV, el genoma viral es sintetizado en las células basales a
partir de copias episomales, afectando a la progenie, en donde una célula perpetuard la
infeccion, y aquella destinada al cambio de estrato epitelial, presentara la expresion de
genes tardios, dando 1nicio a la fase vegetativa del ciclo de vida del VPH. Finalmente, el
ADN viral es empaquetado en la capside y los viriones son liberados para reiniciar un

nuevo ciclo de vida.(Boulet G, 2007)(Man S, 2007)

Cabe anotar que la diferencia en el riesgo para la progresion a carcinoma cervical radica
en la persistencia de la infeccion y, por ende, a la integracion del ADN viral al de la
célula huésped. Los tipos de HPV de bajo riesgo tienden a permanecer como episomas,

en tanto que los de alto riesgo se integran de forma covalente al ADN hospedero.(Villiers

EM, 2004)

Evidencia experimental sugiere que la integracion al genoma es consecuencia de la
inestabilidad y el compromiso de la integralidad cromosomica en las células basales,
todo ello auspiciado por la expresion de las oncoproteinas E6 y E7. La relativa expresion
de los oncogenes y sus productos, podria estar directamente influenciada por el contexto

de la secuencia en el sitio individual deintegracion.(Villiers EM, 2004)

Oncoproteina E6

Codifica una proteina de 150 aminoéacidos con un peso molecular de 16 kD con
propiedad transcripcional, que le confiere el potencial de inmortalizacion celular.15 Dos
mecanismos asociados a la oncoproteina E6 han sido implicados en la transformacion e

inmortalizacion del epitelio ante la infeccion por HPV, y comprenden acciones sobre o
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independientes a p53.200 que respecta a su accion sobre p53, E6 promueve su
degradacion al reclutar el complejo enzimatico necesario para la proteodlisis,
comprometiendo la sefalizacion en el control del ciclo celular y favoreciendo la

integracion del ADN foraneo al de la célula huésped.(Lee D, 2010)

Dentro de los mecanismos de accion independientes a p53, E6 posee la capacidad de
interactuar con quinasas, incrementando la tasa de actividad mitética, al tiempo que
degrada complejos proteicos (proteinas con dominios PDZ) localizados en la
interfasecitoesqueleto-membrana, que regulan el crecimiento, la proliferacion, la

polaridad y la adhesion celular.(Cazares J, 2008)

E6 también posee la capacidad de inducir actividad telomerasa, favoreciendo su estado
persistente activo, contribuyendo a la inmortalizacion de las células epiteliales,
almantener la longitud del telomero e incrementando el nimero de divisiones celulares.
Otros oncogenes han sido recientemente ligados a los procesos de carcinogénesis
inducida por E6, entre los cuales se encuentra la familia RAS (K-RAS, H-RAS, N-
RAS), Notch-1 (procesos de maduracion y diferenciacion celular) y c-Myec, entre otros;
todos ellos asociados a la transduccion de senales celulares y con expresion variable a lo

largo de los distintos estadios de la patologia cervical.

Oncoproteina E7

Codifica una proteina de bajo peso molecular compuesta por 100 aminodcidos
organizados en tres regiones conservadas, fundamentales para la unién y degradacion de

pRb (la familia pRb actiia como supresora del crecimiento, al controlar factores de
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transcripcion requeridos para la replicacion del ADN).6,33 La evidencia experimental
sugiere que la union de E7 a pRb genera la sintesis en la fase S de ciclina A y E,
favoreciendo la progresion del ciclo celular, al tiempo que atenua la actividad de los

inhibidores de las quinasas dependientes de ciclinas (CDKI: p21 y p27).(Stanley MA, 2011)

E7 posee la capacidad de inducir inestabilidad gendmica al generar un desbalance en la
segregacion cromosomica, como resultado de la inusual amplificacion de los
centrosomas y/o disfuncion de los centromeros (estableciendo la aneuploidia

caracteristica).(Nguyen ML, 2003)

Finalmente, estudios recientes han encontrado que E7 posee la capacidad de interactuar

con p600, fomentando el crecimiento independiente del anclaje celular.(Stanley MA, 2011)

CLINICA

Sefiales y sintomas del cancer de cuello uterino

Las mujeres con canceres de cuello uterino en etapa temprana con lesiones pre malignas
usualmente no presentan sintomas. Los sintomas a menudo no comienzan hasta que un
cancer se torna invasivo y crece hacia el tejido adyacente. Cuando esto ocurre, los

sintomas mas comunes son:

e El sintoma mas frecuente de presentacion es el sangrado vaginal anormal.
Esta hemorragia puede tomar la forma de un sangrado intermenstrual, una

hemorragia postcoital o una hemorragia después de una irrigacion.
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e Es frecuente que la paciente tenga un flujo vaginal claro, sero-sanguinolento,
persistente y de olor desagradable.

e La invasion de los linfaticos perineutrales puede producir dolor de
distribucion ciatica. Ademas puede encontrarse alteracion de la funcion
normal del intestino, vejiga y edema de pierna.

e Dolor durante las relaciones sexuales(Lee D, 2010)

Ante una exploracion fisica la paciente con un cancer de cérvix puede encontrarse
caquéctica, con edema de miembros inferiores y adenopatias supraclaviculares cuando
presentan la enfermedad avanzada, pero en otras pacientes no se encontrara hallazgos
anormales en la exploracion en el caso de una paciente con lesiones localizadas en el

cérvix. Por lo cual es importante un diagnostico precoz.

DIAGNOSTICO

El cancer de cérvix se puede diagnosticar por la presencia de signos y sintomas antes
mencionados pero cabe recalcar que por lo general, el cancer de cuello uterino se puede
encontrar temprano al hacer regularmente la prueba de Papanicolaou (lo que se puede

combinar con una prueba de HPV).

En 1988 La American Cancer Society y el American College of Obstetrics and
Gynecology elaboraron recomendaciones en el screening citologico, donde establecian
que todas las mujeres que son o han sido sexualmente activas o han alcanzado los 18

anos de edad deberan realizarse una citologia y exploracion pélvica anual. Después que
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una mujer haya tenido tres o mas revisiones anuales satisfactorias con hallazgos

normales se las puede hacer con menos frecuencia.

En una nueva publicacion del 2009 estos rangos han cambiado, ahora no se recomienda
la realizacion en mujeres antes de los 21 afios, las razones por las que se realiza este
cambio en el grupo de edad atn estan en debate. Otro cambio que se realiza en esta guia
es la frecuencia de la realizacion de las citologias, en muchas guias se recomiendan la
realizacion anual de la citologia pero en esta publicacion solo lo recomienda anualmente

ante la presencia de factores de riesgo para el desarrollo de cancer de cérvix.

Cuadro 3: Sreening cervical 2009 The American Collage of Gynocology

Recommendation for Cytologic

Age Screening

| Under 21 yr Avoid screening |
211029yr Screen every 2 yr
30 %o 65 or 70 yr May screen every 3 yre ‘
Between 65 and 70yr May discontinue screeningt

* This recommendation applies only to women with three consecutive negative cy-
tologic tests; exceptions include women with human immunodaficiency virus in-
fection, compromised immunity, a history of cervical intraepithelial neoplasia
grade 2 or 3, or exposure to diethylstilbestrol in utero

1 This recommendation applies only to women with three or more consecutive
negative cytologic tests and no abnormal tests in the preceding 10 years; excep-
tions include women with multiple sexual partners.

The American Collage of Gynocology, screening of cervical cancer 2009

Este estudio recomienda la realizacion de citologia a partir de los 21 afios de edad ya
que se basa en una poblacion de un pais desarrollado, por no encontrar antes de esta

edad resultados positivos de lesiones premalignas para el cancer de cérvix. Sin embargo
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cabe recalcar que aun en paises de desarrollo no se podria tomar esta medida por la alta

incidencia de factores de riesgo y la mayor necesidad de control de esta enfermedad.

El diagnostico de esta neoplasia se realiza con estudio histopatolégico mediante una
biopsia dirigida, ya sea mediante colposcopia en caso de no observarse una lesion o

mediante toma directa si existe tumor visible.

Colposcopia

Si se presenta ciertos sintomas que sugieren la presencia de un cancer, o si la prueba
dePapanicolaou muestra células anormales, sera necesario realizar una colposcopia. La
colposcopia permite ver de cerca y claramente la superficie del cuello uterino. Por lo
general, se aplica una solucion diluida de 4cido acético para que sea mas facil ver
cualquier area anormal. La colposcopia en si no causa mas molestias que cualquier otro

examen con espéculo.

Se realiza una biopsia si se observa un area anormal en el cuello uterino. Para una
biopsia, se extrae un pequenio fragmento de tejido del area que luce anormal. Una
biopsiaes la tinica manera de determinar si un area anormal es un precancer, un cancer o
ninguno de los dos. Aunque el procedimiento de colposcopia usualmente no es doloroso,
la biopsia cervical puede causar molestias, calambres e incluso dolor en algunas

mujeres.

Biopsias cervicales
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Existen varios tipos de biopsias que se utilizan para diagnosticar céncer. Si la biopsia
puede extirpar completamente todo el tejido anormal, éste puede que sea el tnico

tratamiento necesario.

Biopsia colposcopica: para este tipo de biopsia, se examina primero el cuello
uterino con un colposcopio para detectar areas anormales. Se utilizan unas pinzas de
biopsia para extirpar una pequeiia seccion (de aproximadamente 1/8 de pulgada) del area
anormal en la superficie del cuello uterino. El procedimiento de biopsia puede causar
dolor con calambres leve o dolor de breve duracion y es posible que se presente

posteriormente un ligero sangrado.

Curetaje endocervical (raspado endocervical): algunas veces, la zona de
transformacion no se puede ver con el colposcopio. En esa situacion, se tiene que hacer
algo distinto para examinar esa area y determinar si hay cancer. Esto significa hacer un

raspado en el endocérvix al insertar una cureta en el canal endocervical.

La cureta se usa para raspar el interior del canal y extraer algo de tejido. Después de este
procedimiento, los pacientes pueden sentir retorcijones y también pueden presentar algo

de sangrado.

Biopsia conica: en este procedimiento, también conocido como conizacion, se
extrae del cuello uterino un fragmento de tejido en forma de cono. La base del cono esta
constituida por el exoceérvix, y la punta o dpice del cono esta formada por el canal
endocervical. La zona de transformacion (el limite entre el exocérvix y el endocérvix) es

el area del cuello uterino donde hay mas probabilidad de que los canceres y los
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precanceres se originen, y estd contenida dentro de la muestra de cono. La biopsia
conica también se puede usar como tratamiento para extirpar por completo muchos

precanceres, asi como tumores cancerosos en etapas muy tempranas.

ESTADIFICACION

Para conocer la extension de la enfermedad, se puede pedir algunas de las siguientes

pruebas:

m Radiografias de torax: Las radiografias pueden mostrar con frecuencia si el cancer se

ha diseminado a los pulmones.

m Exploracion con tomografia computarizada: se toma iméagenes detalladas de torax,

abdomen y pelvis.

m Resonancia magnética (RM): se obtienen imagenes de 1a pelvis y del abdomen. Una
imagen de resonancia magnetica puede mostrar si el cancer se disemino a tejidos vecinos

al cérvix o si se ha extendido del cérvix a tejidos en la pelvis o en el abdomen.

La estatificacion continua siendo clinica utilizando la ultima modificacion de la

Federacion Internacional de Ginecologia y Obstetricia (FIGO) en el aiio 2009.(igliani L,

2009)
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Cuadro 4: Estadificacion FIGO

L Tumor confinada al cuello uterino.
1A lwmor con invasion diagnosticado por Patologia con
una profundidad mix. de 5 mm medida desde la capa
basal y una extensidon horizontal menor o igeal 3 7 mm
1ALl Invasion estromal menor o igual 2 3 mm y extension
horizontal menor o igual a 7 mm
1A2  Invasion estromal mayor de 3 mm pero menor 5 mm,
y extension horizontal menor o igual a 7 mm,
IB  Tumor clinicamente visible confinado al cervix o
etapas pre-clinicas mayores al estadio LA,
1Bl Lesion clinicamente visible menor o igual a 4cm ensu
dimension mayor.
1IB2 Lesion clintcamente visible mayvor de 4 om en su
dimensicn mayor
11 Tumor que se extlende mas alli del cuello uterino sin
I!L'!.':.I.:I ala 5'.J.I:|.'|.:| |.'-|."'.'. ica o el tercio inferior de la » agina
A  Tumor que invade tondos de saco vaginal sin invasion
parametrial,
1MAl Tumor menor de 4 cm
INA2 Tumor mayor de 4 cm
1B Tharmor conty fryvascn pRaru netral 8 :]Il."!.,'...ll ala ]ull:d:;'q."h. =1
1 El tumaor se extiende a la pared pélvica y/o involucra el
tercio inferior de vagina y/ o CGllusa hidronefross, rifdn
exclud o o disfuncion renal
IHIA El tumor involucra el tercio inferior de la vagina y no
se extiende a la pared pélvica
IIB El tumor se extiende a la pared pélvica y/o causa
hidronefrosis, rifidn excluido o disfuncidn renal
v El tamor se extiende fuera de la pelvis o presente
inmvolucro comprobado por biopsia de la mucosa
vesical o rectal. El edema buleso no se considera
enfermedad metastisica
IVA  El tumor mvade a la mucosa de la vejiga o recto y/ o se
extiende mds alld de la pelvis verdadera
IVB  Metistasis a distancia,

Montalvo G, 2010, Cancercervicouterino,; Rev. OncoGuia

Los estudios de extension a realizar en cada caso, dependera de la etapa clinica obtenida

en el examen 1nicial, como se muestra a continuacion.
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Cuadro 5: Estudios de extension

il
EapalAaEtapalBl

Estudios Ramicos™

Especificos:
cConocarvicl en caso de biopsia demicio invasor o dlscropan-
cla ctokygica histologca.

NOTA. En aiso de e @gaw de s eshadios de evionsion demosrara
sopecha de patologha ok podean sobaifiarse eshudis de imagm
comiemendtirtos debidervente justificados como; Tomograic Comgndi-
iz i, Resomancta Magnéboa, o algian et de medtomanticlar
EapalRIaEtapallR

Estudios Basicos®
Estudios Especiticos:

« Tomograha ibdomino pélvica.

- Examien bajo an estesia {(opconal).

Sonsiderar cstoscopia ¥ rectoscopia con loma de blopsia en caso
de sospecha deintiliraciin a labique vesicovaginal o reclovagnal.

NOTA. Encso de que agano de loseshuios de evtassm demosrara
sogredi de paatologhin ol podrin solatirs: eshalftosde inagm
complementarios debidvamante gishficades como; Resomanaia Magneiag
Towografi paor Enmvision de Pogtromes o agn estidio de mediananudes:
Enpallla EtapalV

Estudios Rasicos”

Estudios Egpecihcos
Tomogralia abdominoe pélvica.
« Examen bajo anestesia ( opaonal b.
cAnte b presencia de gmgliosinguinaleso suprachivicul ares sogpecho-
so contimmar con BAAE va sea Direda ogulada porulinsmlda
L onsiderar cisloscopta ¥ recloscopia con oima de bopsia en caso
de sospecha deinhiliradon a tabique vesicovaginal o rect ovaginal.

NOTA En aso de que agano de o5 esiadios de evtension demostnara
sogacti de praologhi adokmal podan saliarkirse estadios de fmagm

cormlemantarios debiderven e justificados como: Resonan o M o

Tomogriafiagor FEmwsion de Postrones o alnm et de medcina mackar

Montalvo G, 2010, Cancercervicouterino, Rev. OncoGuia
TRATAMIENTO

El tratamiento sera normado de acuerdo al (estadio del cancer) EC, en las etapas

tempranas el tratamiento ideal es el quirtrgico.
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Para aquellas pacientes en EC IA1 los tratamientos varian desde la conizacion cervical
hasta la histerectomia tipo I, como resultado se obtiene una curacion del 99 al 100%

.(DiSaia PJ, 2002)

En el caso de las pacientes con EC IA2 a IBI, a quienes se les realiza histerectomia
radicaltipo III, el porcentaje de curacion llega a ser de 85% a 90%. Las recurrencias en
estas pacientes es del 10% a 25%, las cuales se presentan hasta en el 64% en los
primeros 2 afios (21), y los sitios de presentacion de recurrencias son: en la pelvis (60%),

en la pelvis y a distancia (20%) y solamente a distancia (20%) .(Grisaru DA, 2003)

Cuadro 6: Clasificacion de histerectomia

Indicacion

Descripcion

I Histerectomia extrafascial: se NI, invasion
incide el ligamento pubocervical,  incipiente del
permitiendo el desplazamiento estroma (1A ).
lateral del uréter.

Il Extirpacion de la mitad medial de  Microcarcinoma
los ligamentos cardinales y post-radioterapia.
uterosacros; extirpacion del tercio  Caranoma
superior de la vagina. micro-imvasor (LAZ ).

Il Extirpacion de la totalidad delos  Carcinomas en
ligamentos cardinales y estadio Tb y [lal.
Uierosacros; -:thrp..lL'iu-n del tercio
superior de la vagina,

IV Extirpacion de la totalidad de los Recurrencias de
tejidos periureterales, arteria vesical localizacion anterior
superior ¥ tres cuartas partes de la v central en las que
vagina resulta posible

conservar la vejiga.

V E ::l:iTp.J.rit'm de ]."l‘l't'il.ﬂ'll-"- del uréter  Cancer recurmente
distal v la vejiga . central que atectaa

alguma porcidn del

uréter distal o la veyiga,

Montalvo G, 2010, Cancercervicouterino; Rev. OncoGuia

Existen otras opciones de manejo para estas etapas, por ejemplo, la traquelectomia

radical que se reserva para pacientes con deseos de conservar su capacidad reproductiva,
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con tumores centrales, menores a 2 cm con histologia epidermoide y sin permeacion

vascular linfatica (PVL).(DiSaia PJ, 2002)

Tratamiento con radioterapia en etapas tempranas tiene el mismo porcentaje de curacion
que la cirugia, pero con mayor morbilidad tanto a nivel vesical como intestinal. Las
dosis empleadas son de 75-85Gy a punto A (dependiendo del estadio), ya sea s6lo con
braquiterapia o combinacion de radioterapia externa mas braquiterapia, siendo la pérdida
de la funcidon ovarica el efecto secundario mas importante en aquellas pacientes
premenopausicas, por lo que la trasposicion quirtrgica de los ovarios es una alternativa

para las pacientes que recibiran esta modalidad de tratamiento.(DiSaia PJ, 2002)

La histerectomia tipo III se considera el tratamiento de eleccion hasta el EC I1IA1; en el
Instituto Nacional de Cancerologia de México este procedimiento se reserva para las
etapas [A2 a IB1. Es de importancia mencionar que su uso ha sido reportado aiin en
etapas mas avanzadas tales como la IIB e inclusive la IIIB en algunos centros, sobretodo

precedidas de tratamiento neoadyuvante con quimioterapia.(Uno T, 2006)

Aunque el avance tecnologico ha hecho que la morbilidad de la histerectomia radical
tipo III disminuya, en algunos paises ya es una practica cotidiana el realizar la
histerectomia tipo II con los mismos resultados que la tipo III sin impactar en el
porcentaje de curacion, por tanto debe de considerarse como una opcion viable para el

manejo de estas pacientes.(Covens A, 2001)(Orr JW, 2001)

Debido a que en el 10 a 15% de pacientes tratadas inicialmente con histerectomia tipo III

¢ésta no es suficiente, se ha utilizado la radioterapia adyuvante para aquellas con factores
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de riesgo para recurrencia, sugiriéndose la division en 3 grupos de riesgo en pacientes

sometidas a tratamiento inicial con histerectomia radical tal como sigue :

Bajo Riesgo: Corresponde a las pacientes con tumores menores a 4cm, con
ganglios negativos, sin PVL y con afeccion maxima de un tercio del estroma del
cérvix; en estas pacientes la recurrencia se presenta en el 2.2% y todas son en la

pelvis.

Riesgo Intermedio: Son aquellas con PVL, invasion hasta el tercio externo del
cérvix; también se incluyen los tumores mayores de 4 cm, invasion de uno o dos
tercios del cérvix, con o sin PVL; en estas pacientes la recurrencia se presenta en

la pelvis en 13.5% y a distancia en 1.3%.

Alto Riesgo: Corresponde a aquellas pacientes con ganglios positivos y/o
margenes quirirgicos positivos y/o afeccion parametrial; en éstas pacientes la

recurrencia se presenta en la pelvis en el 25.9% y a distancia en el 48.3%.

La radioterapia postoperatoria se reserva para aquellas pacientes en riesgo intermedio o
alto. Los factores de riesgo que se consideran para recibir tratamiento adyuvante s6lo
con radioterapia (45-50Gy a pelvis total mas braquiterapia 30-35Gy en baja tasa de dosis
o su equivalencia biologica en alta tasa de dosis) son tamafio del tumor >4cm,
permeacionvascular linfatica positiva y >1/3 de invasion estromal. En caso de existir
gangliospositivos, bordes quirirgicos positivos o invasion a parametrios, se recomienda
tratamiento adyuvante con radioterapia (45-450Gy a pelvis total) y quimioterapia

concomitantes mas braquiterapia (30-35Gy o su equivalente en alta tasa de dosis).
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El tratamiento establecido para las etapas localmente avanzadas (Ib2 - [Ia2 — IVa) es la
quimio-radioterapia concomitante, siendo el cisplatino el agente radiosensibilizadormas
utilizado, propuesto en 1999 por el Instituto Nacional de Cancer de Estados Unidosen
cinco estudios aleatorizados. Estos estudios presentaban problemas metodologicos
especialmente al mezclar diferentes estadios clinicos de la enfermedad, sin embargo,
todos mostraron que el tratamiento concomitante de cisplatino y radioterapia presentaba
mejores resultados tanto en control de la enfermedad con una reduccion del riesgo de
recurrencia entre el 30 y 50% en comparacion con radioterapia Unicamente, asi como

una mejoria en supervivencia global de al menos 6%.(Papanikolau A, 2006)

El régimen mas cominmente utilizado es el de cisplatino semanal a una dosis de
40mg/m2. Con el tratamiento concomitante de radiacion y quimioterapia basada en
cisplatino, la supervivencia a 5 afios se encuentra entre el 60 y 70% para los estadios 1B

a IVA y entre 70 y 76% para los estadios mas tempranos IB2 y IIA.(Duefias Gonzales A, 2010)
y y p p

Existen otros agentes radio-sensibilizadores, talescomo: el vinorelvina, que se
recomienda para pacientes fragiles y geridtricos, el gemicitabine que se recomienda
mayormente en pacientes con dafio renal pero en buenas condiciones ya que en
geriatricos y/o fragiles produce toxicidad inaceptable especialmente en mucosas y

dermatoldgica.(Duefias Gonzales A, 2010)

El beneficio brindado por el tratamiento combinado se ha confirmado en varios meta-
analisis. Green y cols reportaron un meta-analisis de radioquimioterapia concomitante

que incluyo 4580 pacientes en etapa IB a IVA, siendo el agente mds cominmente
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utilizado cisplatino. El beneficio absoluto en sobrevida libre de progresion y sobrevida
global fue de 16% y 12%, respectivamente. También se observo beneficio significativo
en control local (p<0,0001) y recurrencia a distancia (p=0,0001).P5% P1- 2002 Ep 6tro
meta-analisis, Lukka y colsgliani L, 2009) reportaron un efecto significativamente
estadistico a favor de quimio radioterapia comparado con el control (RR 0,74)
traduciéndose en una reduccion absoluta del riesgo de muerte de 11%. En relacion a la
toxicidad de la quimio-radioterapia, Kirwanycols(DiSaia PJ, 2002)realizaron una revision
sistematica detoxicidad aguda y cronica. La combinacion aumento6 la toxicidad aguda
hematologica y gastrointestinal, siendo en la mayoria de los casos transitoria, pero no

observaron diferencias estadisticas de toxicidad tardia entre los grupos de tratamiento.

En el altimo meta-analisis al respecto se observo un incremento absoluto del 6% en la
supervivencia a 5 afios [HR=0.81, p<0.001). Interesantemente se observo un beneficio
mayor en los dos ensayos que adicionaron un par de ciclos de quimioterapia

adyuvante.(Missalidou D, 2008)

En el Instituto Nacional de Cancerologia el estandar de tratamiento con radioterapia
externa para cancer cervico-uterino es la planeacion basada en tomografia computada y
realizacion de tratamientos con técnica 3D conformal. Las dosis en etapas localmente
avanzadas van de 45-50.4Gy a pelvis total, cubriendo la enfermedad voluminosa (GTV);
utero, parametrios, vagina (3cm por debajo de la extension de la enfermedad en este
organo), ganglios iliacos comunes, internos, externos, obturadores y presacros (CTV); y

margen de 7mm al CTV (PTV). Si existe enfermedad en ganglios para-adrticos (>1cm
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por tomografia computada), se extienden los campos de tratamiento desde T12-L1 al
limite superior del campo pélvico, para una dosis de 45Gy. En caso de que exista
infiltracion 1/3 inferior de vagina, es necesario tratar los ganglios inguinales de forma

profilactica.

En lo que respecta a la braquiterapia, varios estudios han comparado baja tasa de dosis
contra alta tasa de dosis en el manejo de cancer cervico-uterino, en resumen, han
demostrado resultados similares en cuanto a control local, supervivencia y morbilidad ,

aunque algunos otros reportan menor toxicidad rectal con el uso de alta tasa de dosis .

En el INCan se cuenta con las dos modalidades de tratamiento, utilizando Cs137 e Ir192
en baja tasa de dosis y alta tasa de dosis respectivamente. Las dosis utilizadas cuando se
brinda después de radioterapia externa van de 30-35Gy dependiendo de la etapa de la

enfermedad.

Diversos estudios han reportado menores porcentajes de control local y supervivencia
cuando el tiempo total de tratamiento con radioterapia externa y braquiterapia es
prolongado. Se describe pérdida del control local hasta de 1% por cada dia extendido a
partir del dia 52 de tratamiento. Por lo tanto, en el INCan se propone que el curso total

del tratamiento con radioterapia no exceda 7 semanas.

En enfermedad metastasica(ECIVb) el tratamiento con quimioterapia sistémica es el

indicado, teniendo diferentes esquemas de quimioterapia como son :
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* Cisplatino: 50mgs /m2, mas paclitaxel 170-175 mgs/m2 cada 21 dias por seis

ciclos.

* Carboplatino a AUC 5 maspaclitaxel 170-175 mgs/m2 cada 21 dias por seis

ciclos.

* Cisplatino 50 mg/m2 dia 1 masvinorelbine 25 mg/m2 dias 1, 8 y 15 cada 21

dias por seis ciclos.
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CAPITULO II

PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO

Problema de investigacion:

(Cual es el grado de conocimiento sobre los factores de riesgo del cancer de cérvix en
las adolescentes de 15 a 18 afios que se encuentran hospitalizadas en el Hospital Gineco

Obstétrico Isidro Ayora en relacion con las caracteristicas socio demograficas?

Hipotesis

El nivel de conocimiento sobre los factores de riesgo del cancer de cérvix es deficiente
en adolescentes de 15 a 18 afios que se encuentran hospitalizadas en el HGOIA cuyo

nivel socio econdmico y escolaridad es baja.

Objetivo General:

Determinar el Grado de conocimiento de las adolescentes de 15 a 18 aflos que se
encuentran hospitalizadas en el HGOIA sobre los factores de riesgos para desarrollar
cancer de cérvix en relacion con caracteristicas socio demograficas tales como

escolaridad y nivel socio economico.

Objetivo Especifico:

e Determinar el grado de conocimiento de las adolescentes de 15 a 18 afios que se
encuentran hospitalizadas en el HGOIA, sobre el tabaco como factor de riesgo
para desarrollar cancer de cérvix
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Establecer el grado de conocimiento de las adolescentes de 15 a 18 afios que se
encuentran hospitalizadas en el HGOIA, sobre el HPV como factor de riesgo
para desarrollar cancer de cérvix.

Determinar el grado de conocimiento de las adolescentes de 15 a 18 anos que se
encuentran hospitalizadas en el HGOIA sobre factores de riesgo del cancer de
cérvix de acuerdo a sus caracteristicas socio demograficas tales como escolaridad
y nivel socio econdmico.

Identificar el grado de conocimiento de las adolescentes de 15 a 18 afios que se
encuentran hospitalizadas en el HGOIA, sobre el uso de anticonceptivos orales
como factor de riesgo para desarrollar cancer de cérvix.

Determinar el grado de conocimiento de las adolescentes de 15 a 18 afos que se
encuentran hospitalizadas en el HGOIA, sobre la multiparidad como factor de
riesgo para desarrollar cancer de cérvix.

Evaluar el grado de conocimiento de las adolescentes de 15 a 18 afios que se
encuentran hospitalizadas en el HGOIA, sobre el inicio precoz de relaciones
sexuales y promiscuidad como cofactor para el contagio de HPV y con el futuro
riesgo para desarrollar cancer de cérvix.

Determinar el grado de conocimiento de las adolescentes de 15 a 18 afios que se
encuentran hospitalizadas en el HGOIA, sobre el VIH como factor de riesgo para

desarrollar cancer de cérvix.
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e Identificar el grado de conocimiento de las adolescentes de 15 a 18 afios que se
encuentran hospitalizadas en el HGOIA, sobre la prevencion (vacunacion) del
desarrollo de cancer de cérvix.

e Establecer el perfil Gineco Obstétrico de las adolescentes de 15 a 18 afos
entrevistadas que se encuentran hospitalizadas en el HGOIA.

e Evaluar el uso preservativo como prevencion para el desarrollo cancer de cérvix

en las adolescentes de 15 a 18 afios que se encuentran hospitalizadas en el

HGOIA
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CAPITULO III

METODOLOGIA

Operacionalizacion de variable

VARIABLES DIRECTAS

VARIABLE TIPO DEFINICION INDIACADOR | REACTIVO

VARIABLE

Papiloma virus | Cualitativa Nivel de % El contagio con
Conocimiento HPV es
del papiloma causante  del
virus como desarrollo  del
factor de riesgo cancer de

cervix?

Tabaco Cualitativa Nivel de % El tabaco esta
Conocimiento relacionado
del tabaco con el cancer
como factor de de cérvix?
riesgo

Preservativo Cualitativa Nivel de % Las  mujeres
conocimiento que no utilizan
del uso de preservativo
preservativo (condon)
como método presentan
protector  del mayor  riesgo
cancer de de desarrollar
cervix cancer de

cérvix?

Multiparidad Cualitativa Nivel de % Las  mujeres
conocimiento que tienen mas
sobre la de 5 hijos
multiparidad tienen  mayor
como factor de riesgo de
riesgo desarrollar
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cancer de
cérvix?

Anticonceptivos | Cualitativos Nivel de % Las  mujeres
orales conocimiento que utilizan
sobre el uso de anticonceptivos
ACO orales
prolongado en presentan
el desarrollo de mayor riesgo
cancer de de desarrollar
cervix cancer de
cérvix?

HIV Cualitativa Nivel de % Las  mujeres
conocimiento que presentan
sobre las ETS VIH tienen
como factor de mayor riesgo
riesgo de desarrollar

cancer de
cervix?

Inicio precoz de | Cualitativa Nivel de % El inicio

relaciones conocimiento precoz de

sexuales sobre el inicio relaciones
precoz de sexuales es un
relaciones factor de riesgo
sexuales como para el cancer
factor de riego de cérvix?

Prevencion Cualitativa Nivel de % El cancer de
conocimiento cérvix se puede
sobre la prevenir?
posibilidad de
prevenir el
cancer de
cervix

Vacuna Cualitativa Nivel de % Existe una
conocimiento vacuna  para
sobre la prevenir el
existencia  de cancer de
una vacuna cérvix?

Nivel Socio | Cualitativa Valoracion de % Cual es el

econodmico ingreso ingreso
mensual mensual  que
familiar tiene su

familia?
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De cuantos
miembros
consta su
familia?
Escolaridad Cualitativa Nivel de % Hasta qué
instruccion grado o curso
estudio?
VARIABLES INDIRECTAS
VARIABLES | TIPO DE | DEFINICION | INDICADOR | REACTIVO
VARIABLES
Edad Cuantitativa Edad de 1la % Edad
paciente al
momento
Edad de imicio | Cuantitativa La edad que % A qué edad
de vida sexual inicio su vida inicio su vida
sexual sexual?
Numero de | Cuantitativas | Numero de % Cuantas
parejas parejas parejas
sexuales sexuales hasta sexuales ha
el momento de tenido?
la evaluacion
Uso de | Cualitativa Saber si han % Uso
preservativo usado preservativo
preservativos con todas sus
con todas sus parejas?
parejas
sexuales
Numero de | Cuantitativa Valorar % Cuantos Hijos
hijos cuantos  hijos tiene?
tienen hasta el
momento de la
evaluacion
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Muestra:

Criterios de Inclusion Criterios de Exclusion

Pacientes femeninas entre 15 y 18 anos. | Pacientes menores de 15 afios y mayores

de 18 anos

Que se encuentran hospitalizadas en la | Pacientes con deficiencia intelectual

sala A de postparto del HGOIA

Pacientes que no deseen colaborar con

elestudio

Universo: Segun la estadistica del Hospital Gineco Obstétrico Isidro Ayora en el afio

2012 se recibid a 2290 madres adolescentes entre 15 y 18 aios en la sala A.

Tamafo de Muestra: Se calcul6 la muestra con la siguiente formula:

ngqN
n = 7 2
NE® +Z2%°pqg

n: Tamaiio de la muestra
z: Nivel de confianza
p: Variabilidad positiva
q: Variabilidad negativa
N: Tamafio se poblacion

E: Precision o el error
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Para un intervalo de confianza de un 95% y un 5% de porcentaje de error, obteniéndose
que el grupo debe constar de 343 pacientes, por lo que la muestra se realizara con 350
adolescentes de 15 a 18 afios que se encuentran hospitalizadas en la sala A del Hospital

Gineco Obstetrico Isidro Ayora

Método de muestreo: Aleatorio simple, en el cual se asignard un nimero a medida que

los individuos vayan participando en el estudio.

Tipo de estudio: Estudio Corte Transversal

Procedimiento de recoleccion de informacion

Se recolectd la informacion a través de la realizacion de una encuesta cerrada y abierta
de facil entendimiento para la poblacion en estudio. La misma que fue realizada por las

investigadoras con asistencia personalizada.

Procedimientos de diagnostico e investigacion

Se realiz6 de forma aleatoria una encuesta cerrada y abierta a pacientes de la sala A del
Hospital Gineco Obstétrico Isidro Ayora si cuentan con los criterios de inclusion del

estudio.

Plan de analisis de datos

Los datos obtenidos por medio de las encuestas fueron analizados utilizando el programa

SPSS
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Se realizd un andlisis multivarial ya que se cuenta con variables dependientes e

independientes cualitativas y cuantitativas respectivamente.

Aspectos bioéticos

Con la previa autorizacion del gerente del Hospital Gineco Obstétrico Isidro Ayora , Dr.
Humberto Navas; también con la autorizacion de las adolescentes que se incluyeron en
el estudio mediante la firma de un consentimiento informado, se realizo la toma de la

muestra. (ANEXO)

Aspectos Administrativos

Recursos necesarios

Actividad Material Cantidad

Encuesta ~ Copias 0.03% ~ 1.050 315%
Esfero 0,25% 25 6.25%
Tablas 5% 20 100$

Transporte 58 6 semanas 1503

Impresion 0.05% 300 15%

Empastado 508 1 50%

Anillado 159 1 159%

Costo: 367,75 dolares
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CAPITULO IV

RESULTADOS

Se obtuvo que de las adolescentes entrevistadas del Hospital Gineco Obstetrico Isidro

Ayora la media de edad fue de 16,70 afios de las cuales su perfil gineco obstétrico fue el

siguiente; Inicio de vida sexual activa con una media de 14.45 afios, nimero de parejas

sexuales hasta el momento de la entrevista fue de 1,72 parejas, con una media de hijos

de 1.13 y la media de la realizacion de Pap Test hasta el momento fue de 0,4.

Tabla 1 : Perfil Gineco- Obstétrico de las adolescentes del HGOIA

N
Edad 350
IVS 350
Parejas 350
Hijos 350
PapTest 350
N valido (segun lista) 350
e ——————
Tabla 2: IVS por Nivel socioeconémico
Recuento
Nivel Econémico Total
Medio B Bajo
VS 11 1 4 5
12 6 20 26
13 19 50 69
14 20 57 77
15 25 74 99
16 16 21 37
17 14 14 28
18 5 4 9
Total 106 244 350

Minimo
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Maximo Media Desv.
tip.
18 16,70 1,150
18 14,45 1,505
4 1,72 776
3 1,13 ,358
1 ,04 ,203

Tabla 3: IVS por Escolaridad

Recuento
Escolaridad
Primaria Superior
IVS 11 2 0
12 9 1
13 3 1
14 11 0
15 8 2
16 1 3
17 0 4
18 0 1
Total 34 12

Total

10

11
10
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El uso de preservativo en las adolescentes fue escaso de las 350 pacientes entrevistadas

el 94.3% no utilizo preservativo en sus relaciones sexuales, solo el 5.7% lo uso.

Tabla 4: Uso preservativos en poblacion adolescentes HGOIA

Frecuencia Porcentaje Porcentaje
valido
Si 20 5,7 57
No 330 94,3 94,3
Total 350 100,0 100,0

Porcentaje

acumulado
5,7
100,0

Tabla 5: Uso preservativo segun su Nivel socioeconémico

Recuento
Nivel
Medio B Bajo
Uso pres. Si 8 12
No 98 232
Total 106 244

Total

20
330
350

Dentro de nuestra poblacion de estudio pudimos observar que el 69.7% de las

adolescentes pertenecen al nivel socioecondmico bajo mientras el 30.3% pertenece al

medio bajo, cabe recalcar que no encontramos adolescentes de nivel medio medio o alto.

Taba 6: Nivel Socioecondmico en adolescentes de HGOIA

Frecuencia Porcentaje Porcentaje
valido
Medio Bajo 106 30,3 30,3
Bajo 244 69,7 69,7
Total 350 100,0 100,0
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Porcentaje

acumulado

30,3

100,0



En cuanto a escolaridad el porcentaje mas prevalente en nuestro estudio fue el de
secundaria incompleta encontrandose el 71,7%, y el mas bajo fue el de primaria
incompleta en un 0,9%. Las adolescentes que se encontraban cursando estudios

superiores por lo general se encuentran en su primer semestre de universidad.

Tabla 7: Escolaridad en adolescentes del HGOIA
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

Prim. Incomp 3 9 9 9

Prim. Compl 33 9,4 9,4 10,3

Secu. Incomp 251 71,7 71,7 82,0

Secu. Compl 51 14,6 14,6 96,6

Superior 12 3,4 3,4 100,0

Total 350 100,0 100,0
Tabla 8: Respuestas de Encuestas
Frecuencia Porcentaje Porcentaje Porcentaje
valido acumulado

Leer SI 16 4,6 4,6 4,6
NO 334 95,4 95,4 100,0
Sl 89 254 254 25,4
HPV NO 39 11,1 11,1 36,6
No se 222 63,4 63,4 100,0
Si 67 19,1 19,1 19,1
Tabaco No 65 18,6 18,6 37,7
No se 218 62,3 62,3 100,0
Si 98 28,0 28,0 28,0
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No 20 5,7 5,7 33,7

Preservati
vo No se 232 66,3 66,3 100,0
Si 15 43 4,3 4,3
Multiparid ~ No 19 5,4 5,4 9,7
2 No se 316 90,3 90,3 100,0
Si 29 8,3 8,3 8,3
ACO No 22 6,3 6,3 14,6
No se 299 85,4 85,4 100,0
Si 132 37,7 37,7 37,7
VIH No 13 3,7 3,7 41,4
No se 205 58,6 58,6 100,0
Si 90 25,7 25,7 25,7
Precoz No 20 5,7 5,7 31,4
No se 240 68,6 68,6 100,0
Si 79 22,6 22,6 22,6
dP;zmiscui No 19 5,4 5,4 28,0
No se 252 72,0 72,0 100,0
Si 135 38,6 38,6 38,6
Prevencid  No 14 4,0 4,0 42,6
" No se 201 57,4 57,4 100,0
Si 54 15,4 15,4 15,4
Vacuna No 30 8,6 8,6 24,0
No se 266 76,0 76,0 100,0

Ante la autoevaluacion de las pacientes en cuanto a su nivel de conocimiento de los
diferentes factores de riesgo se pudo concluir que ninguna de las adolescentes
entrevistadas tiene un buen nivel de conocimiento encontrandose la mayoria en un nivel

bajo para las distintas variables.
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Frecuenci Porcentaje

valido

Mediano _ _

Nnguro 201 ZB 7 1000

24,0
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Se analizo la relacion entre el nivel socioecondmico y escolaridad y el conocimiento de
los diferentes factores de riesgo para el desarrollo de Céancer de cérvix obteniendo se los

siguientes resultados:

Se encontrd una significancia estadistica entre el nivel socioecondmico y el bajo
conocimiento en cuanto a los factores de riesgo de Cancer de cérvix con una p de 0.024,
dando como resultado que a menor nivel socioecondmico menor conocimiento existe. Al
hacer una correlacion directa entre nivel socioecondmico con cada uno de los factores

de riesgo se encontr6 significancia estadistica en los siguientes:

Conocimiento sobre el tabaco como factor de riesgo con una P de 0.09, En cuanto al no
usar preservativo como factor de riesgo para el desarrollo de Ca de cérvix se obtuvo una
p de 0.001, Con relacion a la multiparidad se obtuvo una p de 0.003, en cuanto al uso de
anticonceptivos orales se encontrd una p de 0.010, en el VIH se encontré una p de 0.011,
el inicio precoz de las relaciones sexuales junto con la promiscuidad también tuvieron
significancia estadisticas con una p de 0.001 y 0.019 respectivamente, la prevencion del
cancer de cérvix y su vacunacion también tuvieron resultados significantes en ambos
casos, confirmando que las adolescentes que se encuentran con un nivel socioeconémico
bajo no saben sobre los factores de riesgo para el desarrollo para el Ca de cérvix en
comparacion con las adolescentes de nivel socioecondmico medio bajo quienes

demuestran estar un poco mas informadas.
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Tabla 10:

Leer

HPV

Tabaco

Condon

Multiparidad

ACO

HIV

Precoz

Pruebas de chi-cuadrado correlaciéon con nivel socioeconémico y conocimiento

Chi-cuadrado de Pearson
Correccion por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Razon de verosimilitudes
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccion por continuidad®
Razoén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razon de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Razon de verosimilitudes
Asociacion lineal por lineal

Chi-cuadrado de Pearson

Valor

5,353°
4,142
4,868

5,338
4,971°
5,120
4,850
6,630°
5,891
6,325

6,611
11,909°
11,032
11,485

11,875
9,824°
8,107
8,828

9,796
6,883°
5,821
6,346

6,863
9,068°
9,213
8,997
12,145°
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Sig.

asintotica

(bilateral)
,021
,042
,027

,021
,083
,077
,028
,010
,015
,012

,010
,001
,001
,001

,001
,002
,004
,003

,002
,009
,016
,012

,009
,011
,010
,003
,000

Sig.
exacta

(bilateral)

,027

,012

,001

,003

,012

Sig. exacta

(unilateral)

,024

,009

,001

,003

,010



Promiscuida

Prevencion

Vacuna

Tabla 11:

Leer

HPV

Tabaco

Correccion por continuidad®
Razon de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccioén por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razon de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher

Asociacion lineal por lineal

Pruebas de chi-cuadrado correlacion con nivel socioeconémico y nivel de

Chi-cuadrado de Pearson
Correccion por continuidad®
Razoén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razon de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson

Correccidn por continuidad®

11,232
11,642

12,111
5,048°
4,442
4,870

5,034
36,0237
34,603
35,614

35,920
22,246°
20,753
20,534

22,182

conocimiento

Valor al

,745°
,100
,684

,743
2,029°
1,416
1,912

2,023
,700°

,302
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,001
,001

,001
,025
,035
,027

,025
,000
,000
,000

,000
,000
,000
,000

,000

Sig.
asintotica

(bilateral)

,388
152
,408

,389
,154
,234
,167

,155
,403
,582

,001

,027

,000

,000

Sig.
exacta

(bilateral)

,588

,164

,001

,019

,000

,000

Sig. exacta

(unilateral)

,353

,119



Condon

Multiparidad

ACO

HIV

Precoz

Promiscuida

Prevencion

Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razon de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razon de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccidn por continuidad®
Razoén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razon de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccioén por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccidn por continuidad®

Razon de verosimilitudes

,667

,698
6,246°
4,803
5,630

6,228
3,832°
1,989
3,434

3,821
2,440°
1,315
2,209

2,433
10,026°
8,386
9,026

9,998
14,005°
12,232
12,616

13,965
3,166°
2,091
2,883

3,157
11,632°
10,193
10,574
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,403
,012
,028
,018

,013
,050
,158
,064

,051
,118
,252
137

,119
,002
,004
,003

,002
,000
,000
,000

,000
,075
,148
,089

,076
,001
,001
,001

,400

,026

,085

,205

,005

,000

,096

,283

,017

,085

,128

,003

,000

,078



Estadistico exacto de Fisher

Chi-cuadrado de Pearson

Razon de verosimilitudes

GRAFICOS DE BARRAS

Grafico 9: Respuesta de ha leido informacion sobre factores de riesgo de cancer de

Cervix
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Grafico 10: El contagio con el HPV es el causante del desarrollo del cancer de cérvix?
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Grafico 11: El tabaco esta relacionado con el cancer de cérvix?
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Grafico 12: Las mujeres que no utilizan preservativo presentan mayor riesgo de cancer
de cérvix?
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Grafico 13: Las mujeres que tienen mas de 5 hijos tienen mayor riesgo de cancer de

cérvix?
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Grafico 14: Las mujeres que utilizan ACO presentan mayor riesgo de cancer de cérvix?
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Grafico 15: Las mujeres con VIH presentan mayor riesgo de cancer de cérvix?

NO SE
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Grafico 16: El inicio precoz de relaciones sexuales es un factor de riesgo para el cancer

de cérvix?
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Grafico 17: La promiscuidad es un factor de riesgo para el cancer de cérvix?
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Grafico 18: El cancer de cérvix se puede prevenir?

104
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Grafico 19: Existe una vacuna para prevenir el cancer de cérvix?
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Pudimos observar que no hubo mayor diferencia en cuanto al nivel de escolaridad y el

nivel de informacion sobre los factores de riesgo de cancer de cérvix.

Tabla 11: Escolaridad con relacion a Leer sobre FR de cancer cérvix

Recuento
Escolaridad Leer sobre FR Total
Si No
Primaria Incompleta 0 3 3
Primaria Completa 1 32 33
Secundaria incompleta 12 239 251
Secundaria Completa 3 48 51
Superior 0 12 12
Total 16 334 350

En relacion con el nivel de escolaridad y el nivel de conocimiento entre los distintos
factores de riesgo se puede observar que fueron estadisticamente significativas que a
menor nivel de instruccion existe un menor conocimiento las siguientes variables: HPV,
Tabaco, Preservativo, ACO, Promiscuidad, Inicio precoz de las relaciones sexuales,
prevencion de cancer de cérvix y vacunacion contra el cancer de cérvix.

También fue estadisticamente significativa con una p de 0.049 la multiparidad. No asi el

hecho de haber leido sobre los factores de riesgo para Ca de cérvix con una p de 0.739.
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Tabla 12:

Leer

HPV

Tabaco

Condon

Multiparidad

ACO

HIV

Pruebas de chi-cuadrado correlaciéon con escolaridad y conocimiento

Chi-cuadrado de Pearson
Correccion por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccioén por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccidn por continuidad®
Razon de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccion por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccidn por continuidad®
Razon de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson

Razoén de verosimilitudes

Valor

,361°
,000
,612

,353
21,106°
18,109
25,884

20,647
20,145°
16,859
19,015

19,707
12,505°
10,241
13,992

12,233
5,436°
3,013
4,661

5,318
18,943°
15,283
17,184

18,531
30,4412

34,810
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Sig.
asintotica
(bilateral)

,548
1,000
434

,552
,000
,000
,000

,000
,000
,000
,000

,000
,000
,001
,000

,000
,020
,083
,031

,021
,000
,000
,000

,000
,000
,000

Sig.
exacta

(bilateral)

1,000

,000

,000

,001

,049

,000

Sig. exacta

(unilateral)

,739

,000

,000

,000

,049

,000



Precoz

Promiscuida

Prevencion

Vacuna

Asociacion lineal por lineal 27,402

Chi-cuadrado de Pearson 27,696
Correccién por continuidad® 24,156
Razon de verosimilitudes 32,208

Estadistico exacto de Fisher

Asociacion lineal por lineal 27,093
Chi-cuadrado de Pearson 30,441°
Correccién por continuidad® 26,676
Razon de verosimilitudes 34,810

Estadistico exacto de Fisher

Asociacion lineal por lineal 29,779
Chi-cuadrado de Pearson 19,328°
Correccidn por continuidad® 16,478
Razon de verosimilitudes 24,123

Estadistico exacto de Fisher

Asociacion lineal por lineal 18,908
Chi-cuadrado de Pearson 21,458°
Correccidn por continuidad® 18,211
Razén de verosimilitudes 21,091

Estadistico exacto de Fisher

Asociacion lineal por lineal 20,991

_— = A - _— A A _— = A -

_ e =

,000
,000
,000
,000

,000
,000
,000
,000

,000
,000
,000
,000

,000
,000
,000
,000

,000

,000

,000

,000

,000

,000

,000

,000

,000

En cuanto a la autoevaluacion que se realizaron las adolescentes en relacion al nivel de

conocimiento sobre cada variable se determind que no existe una correlacion

estadisticamente significativa en todas las variables excepto en el inicio precoz de las

relaciones sexuales que tuvo una p de 0.049.

Tabla 13:

HPV

Pruebas de chi-cuadrado correlacion con escolaridad y conocimiento

Valor
Chi-cuadrado de Pearson 2,7412
Correccion por continuidad® ,952
Razon de verosimilitudes 2,344
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Sig.
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(bilateral)

,098
,329
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Sig.
exacta

(bilateral)

Sig. exacta

(unilateral)



Tabaco

Condon

HIV

Precoz

Prevencion

Vacuna

Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccidn por continuidad®
Razoén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccidn por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccién por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccioén por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccidn por continuidad®
Razén de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal
Chi-cuadrado de Pearson
Correccion por continuidad®
Razon de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher

Asociacion lineal por lineal

2,681
5,436°
3,013
4,661

5,318
5,924°
2,594
5,640

5,795
5,924°
2,594
5,640

5,795
5,436°
3,013
4,661

5,318
5,924°
2,594
5,640

5,795
2,896°
,303

2,751

2,833
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,102
,020
,083
,031

,021
,015
,107
,018

,016
,015
,107
,018

,016
,020
,083
,031

,021
,015
,107
,018

,016
,089
,582
,097

,092

,162

,059

,064

,064

,049

,064

,261

,162

,059

,064

,064

,049

,064

,261



Tabla 14:Relacion de Edad y Escolaridad
Recuento
Escolar Total
Primaria Superior
Eda 15 12 0 12
d 16 5 0
17 8 0
18 9 12 21
Total 34 12 46

Se observd que existe un mayor inicio de vida sexual a la edad de 14 aios en las
adolescentes que tienen una educacion primaria mientras que las que se encuentran con

una educacion superior su inicio de vida sexual fue a los 17 afios.

Tabla 15: Relacién IVS y Escolaridad

Recuento
Escolar Total
Primaria Superior
IVS 11 2 0 2
12 9 1 10
13 3 1 4
14 11 0 11
15 8 2 10
16 1 3
17 0 4
18 0 1
Total 34 12 46

En cuanto al nimero de parejas sexuales en relacion con el nivel de instruccidon pudimos
observar que las adolescentes con instruccion primaria tienen 2 parejas sexuales en su

mayoria, en comparacion con las adolescentes con educacion superior quienes tienen en
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su mayoria 1 pareja sexual. Con respecto al nimero de hijos de las pacientes

entrevistadas no se encontrd diferencia entre los dos grupos quienes en su mayoria

tienen de uno a dos hijos.

Tabla 16: Relacion Parejas sexualesy
Escolaridad
Recuento
Escolar Total
Primaria Superior
Pare 1 12 6 18
jas 2 14 1 15
3 6 5 11
4 2 0 2
Total 34 12 46

Tabla 17:Relaciéon niamero de hijos y

Escolaridad
Recuento
Escolar Total
Primaria Superior
Hijos 1 16 11 27
2 16 1 17
3 2 0 2
Total 34 12 46

En relacion a la realizacion de Paptest en las adolescentes entrevistadas se vio que la

mayoria sin importar su escolaridad no se realizan Papanicolaou a pesar de ya haber

iniciado su vida sexual.

Tabla 18:Relaciéon de PapTest y Escolaridad
Recuento
Escolar Total
1 2
PapTest O 31 11 42
1 3 1 4
Total 34 12 46
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CAPITULO V

DISCUSION

El Cancer del cuello uterino, sigue en nuestro pais siendo el mas frecuente en términos
absolutos, a pesar de que se trata del unico tipo de céancer al que se le han dedicado
multiples campafias de prevencion y deteccion precoz desde hace mas de 25 afios. Un
estudio afirma que la incidencia y mortalidad por cancer de cérvix han sido débilmente
impactadas por los programas de tamizaje y cribado basadas en la citologia cervical en
paises en vias de desarrollo. (Castafieda M, 2000) Por lo que sugieren que para lograr mejores
resultados, los programas de tamizaje deberian alcanzar mas del 80% de cobertura, con
al menos una prueba de cribado en las mujeres de mas de 40 anos. En contraste a este
hallazgo, un estudio realizado por Achutha Menon en Centre for Health Sciences
Studies en India, sus resultados revelan que la incidencia del cancer de cérvix ya sea en
su forma invasivo o preinvasivo no disminuyen cuando se realiza solo un screening en
toda su vida, encontraron mejores resultados si el Pap Test se realizaba en pacientes con

Factores de Riesgo con su respectivo seguimiento. (Thoulaseedharan JV, 2013)

Segiin la OMS en el mundo se presentan alrededor de 500.000 nuevos casos por aio y se
producen alrededor de 250.000 muertes por esta causa. En el Ecuador se presentan
alrededor de 1200 nuevos casos por afio y mueren alrededor de 400 segin los datos
tomados del INEC y de los diferentes registros de cancer publicados por los ntcleos de
SOLCA. Lo interesante de notar es que hoy en dia aproximadamente de este nimero la

mitad son infiltrantes y la otra mitad intraepiteliales, y cuando se miran las curvas de
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tendencias se observa que desde alrededor del afio 1996 se produce una disminucion
progresiva de la incidencia de las lesiones infiltrantes y un incremento de registro de
lesiones intraepiteliales de alto grado. No se sabe exactamente la razon para ello, pero se
asume que de alguna forma se ven los resultados de los afios de campafia preventiva y de
que ha mejorado la capacidad de diagnosticarlo tempranamente.

A pesar de lo anterior seguimos viendo un importante niimero de casos avanzados y la
mortalidad atn es alta, lo que significa que hay un importante grupo de mujeres a las que
no han llegado con sus campanas y que la terapéutica actual a pesar de su sofisticacion
en estos casos no es totalmente efectiva.

La citologia cervicovaginal es la herramienta de salud publica que se ha utilizado
ampliamente y desde hace tiempo para realizar el tamizaje del cancer de cérvix; Por lo
que es necesario la implementacion de un programa de tamizaje de alta cobertura en
poblaciones en condiciones de pobreza como en nuestro pais, se necesita de importantes
recursos de infraestructura, talento humano, capacitacion, seguimiento y control de
calidad para la realizacion de un adecuado tamizaje para lograr obtener impacto sobre la
incidencia y mortalidad de dicha enfermedad. En un estudio reciente se evalu6 el nivel
de conocimiento sobre el HPV y el cancer de Cérvix en Médicos de Fez (Marruecos) en
donde se reportd los siguientes resultados; el 25.6% de los médicos sabian como realizar
un Pap Test, mientras que solo el 7.9% (de todas las mujeres) se realizaban el Tamizaje.
La razon principal para no realizar el Pap Test fue la falta de entrenamiento (69%) y por
la falta de recursos en un 24%. En cuanto a las respuestas sobre los Factores de Riesgo

del Ca de Cérvix, 89% de los participantes afirmaron que el antecedente de familiar
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directo con Ca de cérvix es importante como factor de riesgo, mientras que el 100% de
los médicos reportaron que las ETS y el tener multiples parejas sexuales son
importantes. El 94% afirm6 que el inicio precoz de relaciones sexuales y la presencia de
verrugas genitales son factores de riesgo (Berraho M, 2013). Por lo tanto el
conocimiento de dichos factores de riesgo estan bien establecidos por los médicos pero

es necesario trabajar mas en la técnica y practica de la toma de tamizaje.

En un estudio sobre la educacion y la incidencia del cancer en poblacion rural mostro
que el riesgo de cancer cervical estd inversamente asociado con el incremento del nivel
de educacion. El estudio resalta los factores que influencian el camino causal entre la
educacion y factores de riesgo del cancer como: factores reproductivos, comportamiento
sexual, deteccion de cancer y factores demograficos y biolodgicos incluyendo tabaco,
nutricion y balance energético. (Swaminathan M, 2009). Por lo tanto un nivel educativo
deficiente lleva a mayor probabilidad a estar expuestos a dichos factores.A nivel
nacional, la escolaridad promedio de las mujeres en edad fértil es de 8.7 anos, indicador
que es bastante regular de acuerdo a las edades actuales de las mujeres, aunque un poco
mas elevado entre los 20 y 34 afos y menor especialmente en aquellas del grupo
extremo de 45 a 49 afios( ENDEMAIN,2004). En nuestro estudio encontramos que la
mayoria de las adolescentes se encontraban en un nivel de instruccion de secundaria
incompleta, razon por la cual sus conocimiento son deficientes, por lo tanto son el grupo
mas vulnerable y con el que mas se debe trabajar y reforzar sus conocimientos para
poder lograr tener un impacto positivo sobre la incidencia y mortalidad del cancer de
CErvix.
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Caracteristicas socio demograficas y reproductivas son factores potenciales para el
cancer de cérvix lo cual lo demuestra el estudio corte longitudinal en la India en el que
se resalta que el hecho de tener multiples embarazos, educacion baja o nula, fueron
encontrados con un alto riesgo estadistico significativo para el cancer de cérvix. Con
este estudio se da una evidencia fuerte para decir que la educacion es un factor
determinante fundamental junto con las caracteristicas socio demograficas y
reproductivas para el cancer de cérvix en un ambiente de bajos recursos. (Thoulaseedharan
1V, 2013) Por lo tanto el conocimiento publico a través de la educacion y las mejoras en el
estilo de vida pueden jugar un papel importante en la reduccion de la alta incidencia de

cancer a nivel mundial.

La literatura reporta que el tener 4 o mas hijos es un factor predominante para el cancer
de cérvix. Los resultados de un caso control en Chennai mostraron que la multiparidad
(>4 vs. < 2 partos) fue asociado con cancer de cérvix invasivo (OR=7.3) con pacientes
que presentas positivo para HPV. (Jensen KE, 2010). Se puede explicar este resultado al
saber que el embarazo induce cambios cervicales lo que puede predisponer a la
transformacion maligna, la multiparidad puede incrementar el riesgo de cancer de cérvix
al mantener la zona de transicion en la region del ectocervix por muchos afios, dando
una exposicion prolongada al HPV y otros cofactores. (Luhn P, 2010)

Para poder reducir la alta incidencia y mortalidad del cancer de cérvix en nuestro pais es
importante tener en cuenta que aunque el HPV es el que estarelacionado principal mente
con este cancer, no es el Uinico suficiente para su transformacion neoplasica. Uno de los

factores de riesgo mas importantes es el tabaco. En un estudio analizaron los cambios
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histologicos que se producen en los tejidos de mujeres fumadoras (Jablonowska D, 2011). El
estudio reveld una relacion directa entre el consumo de tabaco, infeccion con HPV y un
incremento de la lesion escamocelular intraepitelial de alto grado en imagenes
histologicas. En el Ecuador el 8,5% de las mujeres son fumadoras segiin datos obtenidos
por el INEC, y esta cifra estd subiendo a comparacion de los ultimos afios, por lo que es
fundamental lograr llegar a esta poblacion para que puedan tener un conocimiento

amplio sobre este mal hdbito y sus riesgos.

La prevalencia de uso de métodos anticonceptivos en el Ecuador, tenia un valor de
33.6% en la encuesta de 1979 y en la ENDEMAIN 2004 alcanza 72.7%, con un
incremento en estos ultimos 25 afios del 116%, esto es algo mas que el doble del uso. De
la cifra actual, el 58.7% corresponde a métodos modernos y un 14% los métodos
tradicionales de menor eficacia (ritmo, retiro y MELA).Ademas reportaron que el 48.5%
del total de mujeres de 15 a 49 aios de edad estaba usando un método anticonceptivo en
ese momento.Por lo que es importante resaltar que en The Bloomberg School of Public
Health, Baltimore, estimaron el riesgo de aparicion de nueva DNA de HPV o a su vez la
persistencia del mismo en los tejidos en mujeres de 20 a 37 anos de Tailandia. El tipo
especifico de HPV, co-infecciones de tracto genital, uso de anticonceptivo,
comportamiento sexual y los resultados de Papanicolaou fueron correlacionados(Marks M,
2013). En los resultados encontraron que las mujeres que usaban ACO al momento del
estudio tuvieron menor probabilidad de eliminar su infeccion con HPV comparadas con

las que no las utilizan. Por lo tanto se comprueba que los ACO no aumentan el riesgo de
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contraer HPV mas bien por su influencia hormonal hacen que las mujeres se vuelvan
hospedadoras de dicho virus por mas tiempo y de esta manera estan expuestos por

mayor tiempo a este agente.
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1.

CONCLUSIONES

Podemos concluir que las adolescentes con menor nivel socioecondmico tienen
menor conocimiento sobre los factores de riesgo para el desarrollo de cancer de
cérvix, por lo que su prevencion en nuestro pais debe enfocarse a garantizar
servicios costo efectivos de los programas de deteccion de cancer. Estos deben
estar disponibles para estimular la participacion masiva de las mujeres desde
temprana edad, ademas de programas de educacion a esta poblacion sobre como
prevenir varios de estos factores de riesgo y asi disminuir esta patologia.
Ciertamente el analfabetismo y la escasa instruccion son parametros que
caracterizan a la pobreza, y en esta condicion se juntan muchas desventajas
sociales que pueden constituir otros tantos factores de riesgo.

Con los resultados obtenidos tambiénpodemos concluir que la diferencia entre el
nivel educativo y el conocimiento de los factores de riesgo del cancer de cérvix
es estadisticamente significativo. Por lo que se puede decir que ante un menor
nivel de educacion, menor es el conocimiento de dichos factores. Por lo tanto
esta es la poblacion que se encuentra con mayor riesgo al contar con informacion

deficiente lo cual les puede llevar a estar mas expuesta a estos factores.

Dentro del perfil gineco obstétrico pudimos encontrar que nuestra poblacion es
de alto riesgo ya que al observar los resultados de inicio de vida sexual el cual
era aproximadamente de 14 anos, falta de pruebas de Papanicolaou, multiples

parejas sexuales, la falta de uso de preservativo y el hecho de ya tener un hijo
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siendo adolescentes pudimos confirmar que se necesita intervenir en este grupo
ya que asi se evitaria el futuro desarrollo de esta neoplasia que es una de las mas

comunes en nuestra sociedad.
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RECOMENDACIONES

Realizar charlas educativas dirigidas las adolescentes que acuden a las escuelas y
colegios, asi como al pre adolescente para que puedan reconocer los factores de
riesgo y modificarlos a tiempo, asi se reducira la incidencia y mortalidad de esta
neoplasia.

Implementar el uso del Pap Test para la deteccion temprana de las lesiones pre
malignas del cancer de cérvix.

Realizar programas de informacion sobre anticoncepcion especialmente sobre el
uso de preservativo como método de proteccion contra el HPV el cual resulta en
el principal causante de cancer de cérvix. Ademas con esto se reduciria la
multiparidad la cual es otro factor que juega un rol importante en el desarrollo de
cancer de cérvix.

Fomentar la educacién completa en todas las adolescentes sin importar nivel
socioecondmico o nimero de hijos.

Modificar los programas de prevencion secundaria, incluso las formas de
comunicacion, que pongan la prueba de Papanicolaou al servicio de aquellas
mujeres que mas lo necesitan.

Estrategias de corto y mediano plazo dirigidas a incrementar el aseguramiento y
acceso a servicios de salud son fundamentales para aumentar las coberturas de

practica citologia de cuello uterino en paises en desarrollo.
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7. La educacion deberia abarcar también a personas adultas ya que son ellas
quienes al estar bien informados podrian educar a sus menores.

8. Se recomienda formar un comité en donde analicen la estrategia de tamizaje y asi
determinar en qué parte del proceso se esta fallando ya que los resultados dan un

impacto deficiente a nivel de la incidencia y mortalidad de cancer de cérvix.
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LIMITACIONES

Las principales limitaciones de nuestro estudio fueron en cuanto a la presencia de las
adolescentes en sus camas ya que se encontraban duchandose o en hora de lactancia por
lo que debiamos acudir nuevamente a nuevas horas para realizar las encuestas. Ademas
algunas de ellas no podian llenar las encuestas solas ya que se encontraban en su periodo
posparto mediato por lo que las realizamos verbalmente y luego pasabamos la
informacion a las hojas, ademas de algunas adolescentes que en realidad no cooperaban
y no terminaban de llenar las encuestas o simplemente no querian realizarlas, esto nos
dio como principal limitacion el tiempo de realizacion del estudio ya que invertimos mas

dias para tomar la muestra que necesitamos.

Otra limitacion general que encontramos es que la inferencia estadistica solo puede
hacerse para la localidad de Quito, sin embargo, los resultados pueden contribuir a
orientar en otros centros de Ecuador el disefio e implementacion de programas tendentes
a incrementar las coberturas de las campanas de educacion teniendo en cuenta que

comparten caracteristicas socioecondmicas y culturales con esta ciudad.

Otra limitacion tiene que ver con el hecho de que la informacion relacionada con
ingresos econdmicos asi como las demas respuestas relacionadas con conductas sexuales
fueron auto reportadas por las participantes. Por lo que podrian dar una respuesta

socialmente deseable.
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ANEXOS



PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA DEL ECUADOR
“NIVEL DE CONOCIMIENTO SOBRE LOS FACTORES DE RIESGO DEL
CANCER DE CERVIX EN ADOLESCENTES DE 15 A 18 ANOS
HOSPITALIZADAS EN EL HOSPITAL GINECO OBSTETRICO ISIDRO
AYORA EN RELACION CON CARACTERISTICAS SOCIO
DEMOGRAFICAS EN EL ANO 2013”

ENCUESTA

Codigo: .....counueenn Fecha................

Edad:.........coooooiiiii,

Pregunta SI No Cree que sunivel de | No Se
informacion sobre la
pregunta es:

Ha leido informacion sobre los Bueno

factores de riesgo del cancer de Mediano

cervix? Bajo
Ninguno

El contagio con el papiloma virus Bueno

es causante del desarrollo del Mediano

cancer de cérvix? Bajo
Ninguno

El tabaco esta relacionado con el Bueno

cancer de cervix? Mediano
Bajo
Ninguno

Las mujeres que no utilizan Bueno

preservativo (condon) presentan Mediano

mayor riesgo de desarrollar cancer Bajo

de cérvix? Ninguno

Las mujeres que tienen mas de 5 Bueno

hijos tienen menor riesgo de Mediano

desarrollar cancer de cérvix? Bajo
Ninguno

Las mujeres que utilizan Bueno

anticonceptivos orales presentan Mediano

mayor riesgo de desarrollar cancer Bajo

de cérvix? Ninguno

Las mujeres que presentan VIH Bueno

tienen mayor riesgo de desarrollar Mediano
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cancer de cérvix? Bajo
Ninguno
El inicio precoz de relaciones Bueno
sexuales es un factor de riesgo Mediano
para el cancer de cérvix? Bajo
Ninguno
La promiscuidad es un factor de Bueno
riesgo para el desarrollo de cancer Mediano
de cérvix? Bajo
Ninguno
El cancer de cérvix se puede Bueno
prevenir? Mediano
Bajo
Ninguno
Existe una vacuna para prevenir el Bueno
cancer de cervix? Mediano
Bajo
Ninguno
A qué edad inicio su vida sexual?:...............
Cuantas parejas Sexuales a tenido?:................
Uso preservativo con todas sus parejas?: SI NO

Vivienda: ........coooevvi...
OtroS: oo,
De cuantos miembros esta formada su familia? ..........................

Hasta qué grado o curso estudio?.........cceeevvveievieeecnneennee,
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CONSENTIMIENTO INFORMADO
PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA DEL ECUADOR

HOSPITAL GINECO OBSTETRICO ISIDRO AYORA

Usted ha sido invitado a participar en un estudio de investigacion. Antes de que usted decida
participar en el estudio por favor lea este formulario cuidadosamente y haga todas las
preguntas que tenga, para asegurarse de que entienda los procedimientos del estudio.

Se realiza una encuesta para analizar el nivel de conocimiento de las adolescentes de 15 a 18
anos sobre los factores de riesgo del cancer de cérvix.

Se mantendra confidencialidad total en este estudio. No se publicarda nombres ni ningun tipo
de informacion personal en los resultados finales del estudio.

| o T identificado con cedula de identidad N2 .........c.cccceueue.e. he
sido informado por las investigadoras Celeste Guerray Cynthia Cabrera acerca del estudio que
se esta realizando.

He realizado las preguntas que consideré oportunas, todas las cuales han sido absueltas y con
repuestas que considero suficientes y aceptables.

Por lo tanto, en forma consciente y voluntaria doy mi consentimiento para que se me incluya
en este estudio.

FIRMA DEL PACIENTE:

NOMBRE DEL PACIENTE:
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