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INTRODUCCIÓN. 

 

Las enfermedades preinvasivas del cérvix, son todas aquellas lesiones que 

preceden al cáncer invasor, también denominadas enfermedades o lesiones 

precursoras o premalignas. Estas lesiones se caracterizan microscópicamente por 

una serie de manifestaciones que van de la atipia celular a diversos grados de 

displasia o neoplasia intraepitelial cervical (NIC), antes de progresar a carcinoma 

invasor (1-3). 

Se clasifica de acuerdo a la afección del epitelio y su espesor, y existen diferentes 

nomenclaturas para designar el daño al epitelio (4). 

En México, el cáncer cervicouterino fue la primera causa de muerte hasta el año 

2005, a partir de 2006 es la segunda causa de muerte por cáncer en mujeres 

mexicanas (5,6).Se ha identificado al virus del papiloma humano (VPH), como la 

causa principal y necesaria del cáncer cerviouterino(6). 

La mayoría de las pacientes con NIC presentan lesiones asintomáticas, dentro de 

los estudios diagnósticos para las lesiones preinvasivas del cuello uterino se 

encuentran la citología cervicovaginal, la colposcopia. El estudio histopatológico 

mediante biopsia es la prueba definitiva para la confirmación diagnóstica (7-9). 

Las modalidades de tratamiento para la enfermedad cervical dependerán de la 

edad de la paciente, tipo de lesión, gestación, inmunidad, estado 

posmenopáusico. En todos los casos, el tratamiento se deberá individualizar, 

teniendo como opción los procedimientos ablativos y los procedimientos por 

escisión (10-11). 
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RESUMEN 
 

Título: Recurrencia de neoplasia Intraepitelial I en pacientes tratadas con 

crioterapia 

Introducción: Las enfermedades preinvasivas del cérvix, preceden al cáncer 

invasor. El tratamiento depende de  edad, lesión, gestación. El tratamiento se 

deberá individualizar, teniendo como opción los procedimientos ablativos y los 

procedimientos por escisión. 

Objetivos: Identificar cual  es la Recurrencia de NIC 1  en mujeres tratadas con 

Crioterapia en  el período de Enero 2010 a  Diciembre  2013  e Identificar si los 

factores de riesgo se encuentran presentes en las pacientes con recurrencia. 

Material y métodos:  estudio retrospectivo transversal, realizado en el Hospital 

de la Mujer del Estado de Sonora a  mujeres con diagnóstico de NIC  I tratadas 

con crioterapia de enero del 2010 a diciembre 2013, se incluyeron  mujeres de 15 

a 45 años de edad, colposcopia satisfactoria. Se empleó estadística  Y programa 

Stata. 

Resultado: la edad promedio de presentación de NIC1 en pacientes estudiadas 

del HIMES fue de 28 años con una media de edad de (29.1 +-  7.5),con  

recurrencia de 31.58%, la tasa de curación 68.42%. 

Conclusión: En el Hospital de la Mujer del Estado de Sonora de tiene una 

recurrencia de 31.58% en pacientes con diagnóstico de NIC 1 tratadas con 

crioterapia, los factores de riesgo son importantes  y se presentan para la 

aparición de NIC 1 más no para la recurrencia de la misma. 

PALABRAS CLAVE: neoplasia intraepitelial cervical, crioterapia 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Durante los últimos 40 años, diversos programas para la detección del Cáncer 

Cervicouterino se realizan a nivel mundial, sin embargo; continúa siendo un 

problema de salud pública muy importante en países pobres.  

Cada año ocurren 235,000 muertes por este tipo de cáncer en el mundo (12) y uno  

de los índices más altos encuentran en Latinoamérica y el Caribe, donde más de 

25 000 mujeres mueren anualmente por este tipo de neoplasia (13) y donde las 

tasas de mortalidad han permanecido constantes durante los últimos 30 años.(14) 

La neoplasia intraepitelial cervical corresponde a las alteraciones celulares que 

ocurren en el epitelio que cubre estos órganos. Es ampliamente conocido que los 

cambios celulares en este epitelio se gradúan de acuerdo con la importancia de 

los mismos y que son asimismo concordantes tanto en evolución a un cáncer 

como en pronóstico a largo plazo(12,15,16). 

Para el diagnóstico preciso, y por ende para tener éxito en el tratamiento, debe 

existir una correlación adecuada entre la citología, la colposcopia y la histología. 

En el tratamiento de esta lesión es que se tiene la ventaja de  modificar la 

evolución de la enfermedad y, de esta manera, inferir en el pronóstico a largo 

plazo.  

Se ha implementado múltiples  métodos ablativos, como son: la crioterapia, la 

coagulación fría, la vaporización con láser y la electrocirugía, que destruyen el 

tejido cervical anormal en el 85-90% con una tasa de curación de 87,5% ± 5; en 

diversos estudios sólo el 10-15% persiste o recurren a pesar de tratamiento, 

siendo necesario otro  tratamiento adicional luego de una reevaluación mediante 

colposcopia y biopsia.  
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El Hospital Integral del Estado de Sonora, atiende a la mayor parte de la 

población femenina de nuestro estado, por lo tanto nos hacemos la siguiente 

pregunta de investigación 

¿CUÁL ES LA RECURRENCIA DE LA NEOPLASIA INTRAEPITELIAL 

CERVICAL EN PACIENTES TRATADAS CON CRIOTERAPIA DE LA CLÍNICA 

DE DISPLASIA, QUE ACUDEN AL  HOSPITAL INTEGRAL DE LA MUJER DEL 

ESTADO DE SONORA? 
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MARCO TEORICO. 

El cáncer invasor del cuello uterino viene precedido generalmente por una larga 

fase de enfermedad preinvasora. Esto se caracteriza microscópicamente por una 

serie de manifestaciones que van de la atipia celular a diversos grados de 

displasia o neoplasia intraepitelial cervical (NIC o CIN, según sus siglas en inglés) 

antes de progresar a carcinoma invasor.  

El concepto de precursores del cáncer cervicouterino se remonta al final del siglo 

XIX, cuando se reconocieron zonas de cambios epiteliales atípicos no invasores 

en muestras de tejidos adyacentes a cánceres invasores (17). 

El término carcinoma in situ (CIS) se introdujo en 1932 para denotar las lesiones 

en las cuales las células carcinomatosas indiferenciadas abarcaban todo el 

espesor del epitelio, sin interrumpir la membrana basal (18). Posteriormente se 

comunicó la asociación entre CIS y cáncer invasor del cuello uterino. El término 

displasia se introdujo a fines de los años cincuenta para designar la atipia epitelial 

cervical intermedia entre el epitelio normal y el CIS (19). 

La displasia se categorizó en tres grupos —leve, moderada y pronunciada— 

según el grado de afectación de la capa epitelial por las células atípicas. 

Posteriormente, por largos años, las lesiones precancerosas cervicales se 

notificaron usando las categorías de displasia y CIS, todavía ampliamente 

empleadas en muchos países en desarrollo. 

Clasificar separadamente la displasia y el CIS fue arbitraria, debido a la base de 

los resultados de algunos estudios de seguimiento de mujeres con esas lesiones. 

Se observó que algunos casos de displasia retrocedían, algunos persistían y otros 

progresaban a CIS. Una correlación directa entre progresión y grado histológico. 

Estas observaciones condujeron al concepto de un solo proceso mórbido continuo 
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en el que el epitelio normal evoluciona a lesiones epiteliales precursoras y a 

cáncer invasor. Sobre la base de dichas observaciones, en 1968 se introdujo el 

término de neoplasia intraepitelial cervical (NIC) para denotar las múltiples 

posibilidades de atipia celular confinada al epitelio. La NIC se dividió en los grados 

1, 2 y 3 (20). NIC 1 correspondía a la displasia leve, NIC 2 a la displasia moderada 

y NIC 3 a la displasia grave y al CIS. 

En los años ochenta fueron reconociéndose cada vez más alteraciones 

anatomopatológicas como la atipia coilocítica o condilomatosa asociada con la 

infección por virus del papiloma humano (VPH). Los coilocitos son células atípicas 

con una cavitación o halo perinuclear en el citoplasma, que indica cambios 

citopáticos debidos a la infección por el VPH. Esto condujo al desarrollo de un 

sistema histológico simplificado en dos grados.  

En 1990 se propuso una terminología histopatológica basada en dos grados de la 

enfermedad: NIC de bajo grado, que comprendía las anomalías compatibles con 

atipia coilocítica y las lesiones NIC 1, y NIC de alto grado que comprendía NIC 2 y 

NIC 3. Se consideró que las lesiones de alto grado eran precursoras ciertas del 

cáncer invasor (21). 

En 1988, el Instituto Nacional del Cáncer de los EE.UU. convocó un seminario 

para proponer un nuevo esquema de presentación de los resultados de la 

citología cervical (22, 23). Las recomendaciones hechas entonces y su revisión en 

un segundo seminario celebrado en 1991 fueron denominadas Sistema Bethesda 

(TBS) (informe  del taller del Instituto Nacional del Cáncer, 1992). La característica 

principal del TBS fue la creación del término “lesión intraepitelial escamosa” (LIE), 

con dos grados: lesiones de bajo grado (L-LIE) y lesiones de alto grado (H-LIE). 

La clasificación TBS combina los cambios condilomatosos planos (VPH) y la NIC 
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de bajo grado (NIC 1) en L-LIE, mientras el H-LIE abarca los NIC más avanzados, 

NIC 2 y NIC 3. Se empleó el término lesión para recalcar que los cambios 

morfológicos en los cuales se basa un diagnóstico no necesariamente significan 

proceso neoplásico.  

 

Características clínicas de la NIC 

No existen síntomas específicos ni características clínicas que indiquen la 

presencia de NIC. Sin embargo, muchas de estas lesiones pueden aparecer 

blancas tras aplicar ácido acético al 3-5% y ser yodonegativas después de aplicar 

Lugol, pues el epitelio de la NIC contiene escaso o ningún glucógeno. 

 

Diagnóstico y clasificación de la NIC por la citología 

La NIC puede detectarse por examen microscópico de las células cervicales en 

un frotis teñido por la técnica de Papanicolaou. En estas preparaciones 

citológicas, seevalúan los cambios de cada célula para el diagnóstico y la 

clasificación de NIC. En cambio, el examen histológico de los tejidos permite 

examinar otras características. Evaluar citológicamente la NIC basándose en los 

cambios nucleares y citoplasmáticos suele ser muy difícil. 

La hipertrofia nuclear y los cambios de tamaño y forma son características 

constantes de todas las células displásicas. La hipercromasia es otra 

característica destacada. Las células displásicas siempre presentandistribución 

irregular de la cromatina, como en grumos. Los núcleos anormales en las células 

superficiales o intermedias indican una NIC de bajo grado, mientras que la 

anomalía de los núcleos de células parabasales y basales indica NIC de alto 

grado. El tamaño del núcleo respecto de la cantidad relativa de citoplasma 
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(relación núcleo/citoplasma) es una de las bases más importantes para evaluar el 

grado de NIC. Las mayores relaciones se asocian con grados más avanzados de 

NIC. En general, en un frotis cervical se observan células con diversos grados de 

alteración, lo que conlleva bastantes dificultades y una buena dosis de 

subjetividad al presentar los resultados. La experiencia del citólogo es sumamente 

importante en el informe final. 

 

Diagnóstico y clasificación de la NIC por la histopatología 

El diagnóstico final de NIC se establece por examen histopatológico de una 

biopsia cervical con sacabocados o una muestra de escisión. Se valora la muestra 

tisular cervical si presenta NIC y en qué grado, en función de las características 

histológicas de diferenciación, maduración y estratificación de las células y de las 

anomalías de los núcleos.  

Para clasificar la NIC se observa la proporción del espesor epitelial que presenta 

células maduras y diferenciadas. Los grados más avanzados de NIC suelen tener 

una mayor proporción del espesor epitelial con células indiferenciadas y solo una 

delgada capa superficial de células maduras, diferenciadas. 

Al realizar el diagnóstico se evalúan anomalías nucleares como la dilatación, la 

mayor relación núcleo/citoplasma, la hipercromasia, el polimorfismo y la variación 

del tamaño nuclear (anisocariosis). Conforme se incrementa la gravedad de la 

NIC aumenta el número de figuras mitóticas, que pueden verse en las capas 

epiteliales superficiales. Cuanto menos diferenciado es un epitelio, más alto es el 

nivel en que pueden verse figuras mitóticas. Las configuraciones anormales de las 

figuras mitóticas también se tienen en cuenta al establecer el diagnóstico final. 
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En la NIC 1 existe buena maduración, con mínimas anomalías nucleares y pocas 

figuras mitóticas. 

Las células indiferenciadas se encuentran en las capas epiteliales más profundas 

(tercio inferior). Se observan figuras mitóticas, pero no muchas. Pueden verse 

cambios citopáticos debidos a la infección por el VPH en todo el espesor del 

epitelio. 

La NIC 2 se caracteriza por cambios celulares displásicos restringidos sobre todo 

a la mitad o los dos tercios inferiores del epitelio, con anomalías nucleares más 

marcadas que en la NIC 1. Pueden verse figuras mitóticas en toda la mitad inferior 

del epitelio pueden faltar por completo o existir solo en el cuarto superficial del 

epitelio, con abundantes figuras mitóticas. Las anomalías nucleares aparecen en 

todo el espesor del epitelio. Muchas figuras mitóticas tienen formas anormales. 

 

Etiopatogenia de la neoplasia cervical 

Algunos estudios epidemiológicos han identificado varios factores de riesgo que 

contribuyen a la aparición de precursores del cáncer cervicouterino y del propio 

cáncer.  

Dichos factores figuran la infección con ciertos tipos oncógenos de papilomavirus 

humanos (VPH), las relaciones sexuales a una edad temprana, la multiplicidad de 

compañeros sexuales, la multiparidad, el uso prolongado de anticonceptivos 

orales, el consumo de tabaco, la pobreza, la infección por Chlamydia trachomatis, 

la carencia de micronutrientes y un régimen alimentario con pocas frutas y 

verduras ( 24-29) 

Los tipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 y 68 de VPH están 

fuertemente asociados con NIC y con cáncer invasor (26). Se considera que la 
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infección persistente con uno o más de dicho tipos oncógenos causa 

irremediablemente neoplasia cervical (CIIC, 1995).  

Walboomerset al(26)en un estudio de casos y controles realizado por el Centro 

Internacional de Investigaciones sobre el Cáncer (CIIC, 1995) arrojó riesgos 

relativos (RR) que iban de 17 en Colombia a 156 en Filipinas, con un RR 

combinado de 60 (intervalo de confianza del 95%: 49-73) de cáncer 

cervicouterino. La asociación fue similar para el carcinoma escamocelular (RR: 

62) y para el adenocarcinoma del cuello uterino (RR: 51). Se detectó ADN del 

VPH en 99,7% de 1.000 muestras evaluables de biopsia de cáncer cervicouterino 

obtenidas en 22 países (26, 27) El 16 y el 18 son los principales genotipos víricos de 

VPH encontrados en los cánceres cervicouterinos de todo el mundo. 

Varios estudios de cohortecomunican una fuerte asociación entre la infección 

persistente por VPH oncógenos y el riesgo elevado de NIC (30-38) 

La infección por VPH se transmite por contacto sexual, por lo que los factores de 

riesgo están estrechamente relacionados con el comportamiento sexual (por 

ejemplo, número de compañeros sexuales o relaciones sexuales a una edad 

temprana). En la mayoría de las mujeres, las infecciones por VPH son transitorias. 

La evolución natural de la infección por VPH se ha estudiado mucho.  

Diversos estudios alrededor del mundo (39-41) que la prevalencia de la infección por 

VPH varía entre las diferentes regiones del mundo, suele alcanzar un máximo de 

20 a 30% de las mujeres de entre 20 y 24 años de edad, y disminuye luego a 3-

10% de las mayores de 30.  

Cerca del 80% de las mujeres jóvenes que contraen VPH presentan infecciones 

transitorias que se resuelven en el espacio de 12 a 18 meses (29, 32, 42-43). 
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Se cree que la infección por VPH comienza en las células basales o parabasales 

del epitelio metaplásico. Si la infección persiste, puede suceder que el genoma 

vírico se incorpore al de la célula anfitriona. La diferenciación normal y la 

evolución de epitelio escamoso metaplásico inmaduro a maduro puede 

interrumpirse como resultado de la expresión de oncoproteínas E6/E7 y de la 

pérdida del control del crecimiento normal. Esto puede conducir ulteriormente a la 

aparición de epitelio displásico anormal. Si el proceso neoplásico no se 

interrumpe, las lesiones tempranas de bajo grado pueden llegar a abarcar todo el 

espesor del epitelio. Después, la enfermedad puede atravesar la membrana basal 

y convertirse en cáncer invasor, extendiéndose a los tejidos y órganos 

circundantes. La invasión puede luego alcanzar la sangre y los vasos linfáticos, 

con lo cual la enfermedad puede diseminarse a los ganglios linfáticos y a órganos 

distantes. 

Diversos estudios han abordado la evolución natural de la NIC (44-48), haciendo 

hincapié en la regresión, la persistencia y la progresión de la enfermedad. Han 

revelado que la mayoría de las lesiones de bajo grado son transitorias; que en la 

mayoría de los casos vuelven a la normalidad en plazos relativamente cortos o no 

progresan a formas más graves. En cambio, es mucho más probable que la NIC 

de alto grado se convierta en cáncer invasor, aunque también algunas de estas 

lesiones persisten como tales o retroceden. El intervalo medio para que los 

precursores progresen a cáncer invasor va de 10 a 20 años. 

 

Tratamiento de la neoplasia intraepitelial cervical mediante crioterapia 

Los primeros estudios de la utilidad de la crioterapia en la NIC fueron publicados 

en 1967, posteriormente se convirtió en una técnica popular. 
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De todos los tratamientos disponibles y eficaces de la NIC, la crioterapia y la 

escisión electroquirúrgica por asa (LEEP) son técnicas  apropiadas. 

Esta técnica congela el epitelio cervical utilizando una sonda de  criocirugía. La 

destrucción de tejido se basa en lograr una temperatura de -20 ° C con la 

cristalización posterior del agua intracelular 

La mayor preocupación al tratar la NIC mediante  técnicas ablativas (destructoras) 

o exeréticas es saber si el tratamiento conseguirá erradicar toda NIC que haya 

invadido las criptas subyacentes al epitelio neoplásico. La posible profundidad de 

la afectación de la cripta aumenta con el grado de NIC.  

La longitud total de la lesión es un factor que también debe considerarse. Dicha 

longitud es la suma de dos distancias, cada una medida desde un punto de 

referencia del orificio cervical externo: la distancia al borde proximal (en dirección 

al conducto, o dentro de él) y la distancia al borde distal (el más alejado del 

conducto) de la lesión. La longitud promedio es 7,5 mm (entre 2 y 22 mm); entre 

85% y 90% de las lesiones son enteramente visibles por fuera de la zona de 

transformación (49). Menos del 5% de las pacientes presentan implicación vaginal. 

Diversos ensayos controlados aleatorizados (ECA) indican que las tasas de 

curación después de una aplicación de crioterapia son de aproximadamente 90%. 

Las tasas de curación disminuyen en general con grados mayores de NIC. Según 

se comprobó, las tasas de curación de la crioterapia por grado de NIC fueron 

relativamente uniformes  y oscilaron entre 86,0 y 94,6% respecto a todos los 

grados, entre 90,9 y 100,0% respecto a las lesiones NIC de grado 1, entre 75,0 y 

95,9% respecto a las lesiones NIC degrado 2 y entre 71,0 y 91,7% respecto a las 

lesiones NIC de grado 3. 
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En cuanto a la NIC 1, la medida estadística de síntesis de las tasas de curación 

fue de 87,5% ± 5,1 respecto a la crioterapia y 84,7% ± 5,9 respecto al tratamiento 

mediante ablación con láser. 

Singh et al.reporto la tasa de curación después de la crioterapia fue de 79,1% en 

todas las lesiones;86,7% en las lesiones NIC 1; 64,7% en las lesiones NIC 2 y 

80,0% en las lesiones NIC 3(50). 

Yliskoskiet al, la tasa de curación después de la crioterapia fue de 56,8% en todas 

las lesiones; 53,6% en la NIC 1 y 66,7% en la NIC 2(51). 

La limitación principal de la crioterapia es que no sirve para tratar las lesiones que 

no están totalmente ubicadas en el exocérvix, sino que afectan al conducto 

cervical. En cambio, la LEEP permite extirpar adecuadamente la mayoría de las 

lesiones cervicouterinas, independientemente de la afectación del conducto. 

 

Fracaso de la crioterapia 

El tratamiento fracasa en cerca del 5 al 10% de las mujeres, como se comprueba 

en el primer año de seguimiento. Estas lesiones persistentes, locales o 

multifocales son más probables cuando la lesión original ha sido amplia. Para 

descartar el carcinoma invasor no sospechado, es aconsejable biopsiar todas las 

lesiones persistentes y volver a tratar con crioterapia, LEEP o conización en frío, 

según convenga. 

La evaluación de seguimiento puede llevarse a cabo entre los 9 y 12 meses 

posteriores, y consistirá en exámenes como la citología o la IVA y la colposcopia. 

A las mujeres sin neoplasia se las puede orientar a un programa de tamizaje o a 

seguimiento después de 3 ó 5 años.  
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OBJETIVOS  

 

General: 

 Identificar cual  es la Recurrencia de la Neoplasia Intraepitelial Cervical I 

(NIC 1) , en mujeres tratadas con Crioterapia que acuden a la Clínica de 

Displasia del Hospital Integral de la Mujer del Estado de Sonora, durante el 

período de Enero del 2010 a Diciembre del 2013. 

 

Específicos: 

 Conocer las características clínicas  de las pacientes que acuden a la 

Clínica de Displasias del HIMES. 

 Identificar si los factores de riesgo (tabaquismo, múltiples parejas sexuales, 

inicio temprano de la vida sexual) se encuentran presentes en las pacientes 

con recurrencia. 
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HIPOTESIS. 

 

HIPOTESIS ALTERNA.. Los factores de riesgo condicionan a recurrencia de NIC 

1, cuando fueron tratadas por Crioterapia. 

  

HIPOTESIS NULA .Los factores de riesgo, no condicionan a recurrencia de NIC 

1, cuando fueron tratadas por Crioterapia. 
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JUSTIFICACION. 

 

Magnitud. Al conocer si los factores de riesgo son determinantes en la 

recurrencia de la Neoplasia intraepitelial cervical, nos permitirá establecer planes 

de tratamiento diferentes al establecido, en donde la literatura mundial establece 

que las pacientes con NIC 1 tratadas con crioterapia tienen de un 10-15% de 

recurrencia.  

 

Trascendencia. La intención primordial esdeterminar si los factores de riesgos 

reportados a nivel mundial son similares a los que encontraremos en nuestra 

población y así determinar una medida de atención más oportuna y un plan 

estratégico de tratamiento para evitar la recurrencia. 

 

Factibilidad. Este estudio es factible en función de que se cuenta con pacientes 

que acuden a la Clínica de Displasias del Hospital Integral de la Mujer del Estado 

de Sonora. 

 

Viabilidad. El estudio que se pretende realizar, es viable en función que se 

cuenta con el conocimiento científico del Asesor de tesis y con la participación del 

personal de salud que atiende la Clínica de Displasias. 
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METODOLOGÍA  

 

TIPO DE ESTUDIO 

Transversal, retrospectivo. 

 

UNIVERSO DE ESTUDIO 

Pacientes con Dx. De Neoplasia Intraepitelial Cervical grado 1, que acuden 

a la Clínica de Displasia del  Hospital Integral de la Mujer del Estado de 

Sonora, durante el período de Enero del 2010 a Diciembre del 2013. 

 

UNIDAD DE ANALISIS Y OBSERVACIÒN 

Pacientes con Dx de Neoplasia intraepitelial Cervical (NIC 1) que fueron 

tratadas en la Clínica de displasia, y que fueron sometidas a Crioterapia en 

el HIMES,  durante el  período comprendido de Enero del 2010 a Diciembre 

del 2013.  

 

TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Muestreo  no probabilístico por conveniencia tipo censo. 

 

CRITERIOS DE SELECCCIÓN DE LA POBLACIÓN 

 

Criterios de inclusión 

 Pacientes con diagnóstico  histológico de Neoplasia intraepitelial 

Cervical NIC 1, con colposcopia satisfactoria y positiva para lesión. 
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 Pacientes que recibieron como parte del tratamiento inicial Crioterapia 

en la Clínica de Displasia del HIMES sin haber recibido otro tratamiento 

de otro tipo. 

 Pacientes entre las edades de 15 a 45 años. 

 Pacientes que cuenten con expediente completo y que fueron atendidas 

en el HIMES.  

 Pacientes que en su control post crioterapia fue anormal comprobado 

por biopsia. 

  

Criterios de no inclusión  

 Pacientes con diagnóstico  histológico de Neoplasia intraepitelial 

Cervical de otro grado.  

 Pacientes que recibieron  tratamiento  en otra Unidad y posteriormente 

fueron remitida a la  Clínica de Displasia del HIMES. 

 Pacientes que en su control post crioterapia fue normal comprobado por 

biopsia. 

 

VARIABLES INDEPENDIENTES  

 Edad 

 Multiparidad 

 Inicio temprano de la vida sexual 

 Múltiples parejas sexuales 

 Tabaquismo 
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VARIABLES DEPENDIENTES  

 Neoplasia intraepitelial cervical grado 1 
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 DEFINICIÓN Y OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES 

 

Variable Definición 
Operacional 

Tipo de 
Variable 

Unidad de 
medición 

Tratamiento 
estadístico 

Edad Tiempo 
transcurrido 
entre el 
nacimiento y el 
momento de la 
evaluación 

Cuantitativa 
continua 

Años Promedio 
Desviación 
estándar 
Proporciones  

Multiparidad Número de 
embarazos  

Cuantitativa 
continua 

1 
2 
3 
4 o más 

Promedio 
Desviación 
estándar 
Proporciones 

Inicio de vida 
sexual activa 

Edad a la que 
tuvo su primer 
relación sexual 

Cualitativa 

Nominal 

< 15 años 
15-20 años 
20-25 años 
25-30 años 
>30 años 

Proporciones 

Múltiples 
parejas 
sexuales 

Número de 
personas con la 
que ha 
mantenido 
relaciones 
sexueles 

Cualitativa  Si 
No 

Proporciones 

Crioterapia  Tratamiento 
realizado con 
óxido nitroso en 
clínica de 
displasia  

Cualitativa 
nominal  

Si 
No 

proporciones 

Tabaquismo Presenta el 
hábito de fumar 
tabaco 

Cualitativa 
dicotómica 

Si  
No 

Proporciones 

 ,    
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METODOLOGÍA   

Se realizó un estudio de transversal retrospectivo en el Hospital Integral de la 

Mujer del Estado de Sonora, previa aprobación del comité local de investigación 

en salud hospitalario. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

La captura de la información se realizó en un formato de Word diseñado para el 

presente proyecto. Una vez completadas las hojas de captura fueron vaciadas en 

una hoja de Excel para su análisis. El análisis estadístico se realizó empleando el 

programa Microsoft Office Excel 2013. Se empleó estadística descriptiva que 

incluye medidas de tendencia central (promedios, rangos) y de dispersión 

(desviación estándar) para las variables cuantitativas y porcentajes para las 

variables cualitativas. Y programa Stata para gráficas y porcentajes.  

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

El presente proyecto estuvo apegado a los principios emanados de la 18a 

Asamblea médica de Helsinki, Finlandia en 1964 y de las modificaciones hechas 

por la propia asamblea en Tokio, Japón en 1975 en donde se contempla la 

investigación médica. Así como a la Ley General de Salud en materia de 

investigación científica. Por ser un estudio cohorte retrospectivo se consideró una 

investigación sin riesgo por lo cual no requirió de carta de consentimiento bajo 

información, de acuerdo a los artículos 17 a 23 del reglamento de la Ley General 

de Salud en materia de investigación para la salud. 
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RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD 

Recursos físicos: Archivo hospitalario y archivo del HIMES 

Recursos financieros: El proyecto se llevó a cabo con recursos propios del 

investigador y con los disponibles en el HIMES.  

Recursos humanos: Un médico residente, un médico asesor adscrito al HIMES 

Recursos Materiales: Papelería, equipo de cómputo, bases de datos para el 

vaciado de datos, archivo clínico mediante expediente físico y electrónico. 
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RESULTADOS  

En el presente estudio  realizado en el  Hospital Integral de la Mujer del Estado de 

Sonora, el cual se realizó de manera retrospectiva por medio de la captura de 

expedientes del periodo establecido de enero 2010 a diciembre del 2013 de 

pacientes con  diagnóstico del NIC I; obteniéndose un  total de 76 pacientes con 

dicho  diagnóstico  manejadas con  crioterapia se encontró lo siguiente:  

Del total  de n=76 se observó  una media de edad de 29.10 años con  una 

desviación  estándar de ± 7.51 años,  observándose la menor edad de 16 años  y 

la mayor de 45 años, con una moda de 28 años.  (Gráfica 1) 

1. Gráfica de distribución de edad de las pacientes  
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En cuanto  al  inicio de vida sexual  activa se observa una edad media de inicio de 

17.58 años  con  una desviación estándar de ± 3.11 años; con  una edad mínima 

de 5 años  y edad máxima de 27 años. (Gráfica  2) 

2. Gráfica de distribución de inicio de vida sexual activa por edad  
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En  cuanto  al  número  de parejas sexuales se observó  una media de 2.97 

compañeros sexuales  con  una desviación estándar de ± 3.27 compañeros con  

un mínimo de parejas de 1 y un  máximo de 20 compañeros. (Gráfica 3) 

3. Gráfica de distribución  por número de parejas sexuales 
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Se encontró que por distribución de rangos  de edad  y frecuencia de NIC I; se 

observó  para rango de 15 a 19 años un  porcentaje de 10.53% (n=8), 20 a 29 

años un  porcentaje de 47.37% (n=36), 30 a 39 años 34.21%  (n=26) y por último 

pacientes mayores de 40 años representando el 7.89% (n=6), observándose que 

el rango  de edad con  mayor porcentaje de pacientes es el que corresponde  a 20 

a 29 años.  (Gráfica 4, Tabla 1) 

Gráfica 4 

 

 

Tabla 1 . Distribución  por edad  y frecuencia de NIC I  
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Según la paridad  y frecuencia de presencia de NIC I se observó  que las 

nuligestas presentaron  13.16% (n=10) de NIC I, las primigestas un porcentaje de 

17.11% (n=13) y por último  las multíparas fue el grupo en el cual  se observó  

mayor presentación de NIC I con un porcentaje de 53% (n=53). (Gráfica 5, Tabla 

2) 

 

Gráfica 5 

 

Tabla 2 . Distribución  de presentación de NIC I por número de gestaciones   
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Se observa que la distribución según  el inicio de la vida sexual  por edad  y 

aparición  de NIC I se comporta  con una  mayor  frecuencia  para  el  rango  de 

edad  de inicio de vida sexual  establecido en 15 a 19 años  con  un porcentaje  

de 67.11% ( n=51), siendo  para rango menor a 14 años de 11.84% (n=9) y de 20 

a 24 años porcentaje de 21.05% (n=16).  (Gráfica 6. Tabla 3) 

 

Gráfica 6  

 

Tabla 3. Distribución  de frecuencia de NIC I por edad de inicio de vida sexual  activa  
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En  cuanto  al  número  de parejas  y frecuencia de NIC I  se observa  que hay 

mayor frecuencia  en  las pacientes  que se encuentran  en el  grupo de 1 a 2  

parejas  con una porcentaje de 60.53% (n=46), comparado con 3 a 5 parejas fue 

de 30.26% (n=23) y por último  mayor a 6 parejas es de 9.21% (n=7). (Gráfica 7. 

Tabla 4)  

Grafica 7 

 

Tabla 4. Distribución de frecuencia de NIC I  según  el  número  de parejas  sexuales  
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Se observó  que según  el tipo de pareja  sexual  es decir  si el compañero  por 

hábitos sexuales se clasifica  como de alto riesgo  o  bajo  riesgo;  encontrándose  

que en la pareja de bajo  riesgo  hubo  mayor presentación de NIC I representado 

el  56.58% (n= 43);  mientras que en el grupo de alto riesgo presento 43.42% (n= 

33).  (Gráfica 8. Tabla 5) 

 

Gráfica 8  

 

Tabla 5. Distribución de frecuencia de pacientes con  NIC I y el tipo de riesgo de la pareja sexual  
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En cuanto  a la frecuencia de NIC  I y el hábito de tabaquismo se encontró que las 

pacientes  fumadoras  representan el 43.42% (n=33) mientras que en las que no 

tienen dicho hábito  se asoció a la presentación de NIC I en un 56.58% (n=43).  

(Gráfica 9. Tabla 6) 

Gráfica 9  

 

Tabla 6. Distribución de frecuencia de NIC I  y tabaquismo  
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Según  la distribución  de NIC I por estar  asociado a presentación de 

condilomatosis  se observó  que el  89.47% (n=68)  no se relacionó con presencia 

de condilomatosis,  mientras que el  10.53% (n=8) sí.  (Gráfica 10. Tabla 7).  

Gráfica 10  

 

Tabla 7. Distribución de frecuencia de  NIC I  y presencia de condilomas 
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En cuanto a la  recurrencia de presentación de NIC I  se observó que el 68.42% 

(n=52) no se asoció a recurrencia después de ser tratadas con  crioterapia  

mientras que el 31.58% (n=24) si lo hicieron. (Gráfica 11 y Tabla 8).  

Gráfica 11  

 

Tabla 8. Distribución de frecuencia de NIC I  que presentaron  recurrencia  
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En  cuanto a la  persistencia de la enfermedad  de NIC I  después de ser tratadas 

con  crioterapia se observó que el  68.42% (n=52) no se asoció con persistencia 

de la enfermedad, mientras que entre uno  a dos años se presenta en 30.26% ( 

n=23)  y mayor a tres años  solo una paciente presento  persistencia  

representando el 1.32%. Lo cual  demuestra que después del  tratamiento  con  

crioterapia  en  su mayoría  la enfermedad no  persiste y se cura. (Gráfica 12 y 

Tabla 9).  

 

Gráfica 12  

 

 

Tabla 9. Distribución de frecuencia de pacientes por persistencia de NIC  I  
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persistencia Freq. Percent Cum. 

No 52 68.42 68.42 
1 año 12 15.79 84.21 

2 anos 11 14.47 98.68 
3 anos o mas 1 1. 32 100.00 

Total 76 100.00 
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Se realizó  análisis de las pacientes  con  recurrencia de NIC I y asociación con el 

hábito de Tabaquismo donde se encontró  que el  67.44% de las pacientes (n=29) 

no  presento  recurrencia  y tampoco asociación  con el tabaquismo, mientras que 

el 30.30% (n=10) presentaron  una recurrencia en la cual  también  se observó  

relación con el hábito del  tabaquismo, donde entre ambas variables de 

recurrencia y tabaquismo  se observó una p= 0.834 lo que estadísticamente no se 

puede considerar al tabaquismo  con  un factor  para que se presente  o no la 

recurrencia de NIC I.  (Gráfica  13. Tabla 10).  

Gráfica 13  
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Recurrenc; tabaqu ; smo , Si "' Total 

si 10 14 24 
30. 30 32 . 56 31. 58 

"' 23 2. " 69. 70 67 .44 68.4 2 

Total 33 43 7. 
100.00 100.00 100.00 

Pearson ch; 2 (1) • 0. 04 39 Pr = 0.834 
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Se encontró que en cuanto  a la presencia de recurrencia o no  de NIC I  y su 

relación  con  el número  de parejas sexuales  el  71.74% (n=33) no presentaron  

recurrencia  y tenían  de 1 a 2 parejas sexuales, mientras que de las pacientes 

que presentaron  recurrencia el 28.26% (n=13) se relacionó con 1 a  2 parejas 

sexuales; en cuanto  a las pacientes que presentaban  6 o más parejas el 57.14% 

(n=4) no presento  recurrencia mientras que el 42.86% (n=3) si la presento,  por lo 

que se observa  que a pesar del mayor  número de parejas  se obtuvo una 

p=0.685 lo que estadísticamente  no es significativo para presentar  recurrencia 

de la enfermedad.  (Gráfica 14. Tabla 11).  

Gráfica 14  
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Re cu rr enci Pa r e j a s sexu a l e s 
a 1 a 2 3 a 5 6 o mas Tot a l 

si 13 8 3 24 
28 . 26 34. 78 4 2.86 31 . 58 

No 33 " 4 52 
71. 7 4 65.22 57. 14 68 . 4 2 

Tota l 46 23 7 76 
100.00 100.00 100. 00 100. 00 

Pe a r son chi 2(2) 0 .7557 P I' = 0 . 685 
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En  cuanto  a la recurrencia de NIC  I  y el  inicio de la vida sexual  activa se 

encontró  que el 31.58% (n=24) presento  recurrencia de la enfermedad  

observándose en  su mayoría  44.44% (n=4) en  las  pacientes con edad  de inicio 

de vida sexual  activa menor a los 14 años;  mientras que del  grupo que no 

presento  recurrencia 68.42% ( n= 52), el  75% (n=12) se encuentra en la edad de 

inicio de 20 a 24 años, con  una p= 0.603 lo cual  no es estadísticamente 

significativo   para la presencia o  no  de recurrencia del  NIC I. (Gráfica 15. Tabla 

12).  

Gráfica 15  
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Recurrenci I ni c io d e v id a sexual acti v a 
a <l4 anos 15 a 19 a 20 a 24 a Total 

si 4 16 4 2 4 
44.44 31.37 2 5 .00 31.58 

No s 35 >2 52 
55.56 68.63 7 5.00 68 . 4 2 

Total 9 51 16 7 6 
100.00 100.00 100.00 100 . 00 

Pea rson chi 2 (2) 1 . 0110 P e ~ 0 . 603 
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Por último  se analizó  la presencia de recurrencia de NIC I  y condilomatosis 

donde se observó  que el 70.59 % (n=48) no  presento  recurrencia ni se asocia a 

presencia de condilomatosis; además el  50% (n=4) de las que no presentaron  

recurrencia  cuentan  con  enfermedad por condilomatosis, obteniéndose una 

p=0.236 siendo  esto  no estadísticamente significativo  para establecer como  

factor de que ocurra recurrencia de NIC  I  el  padecer de condilomatosis.  

(Gráfica 16. Tabla 13).  

Gráfica 16  
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DISCUSION 

  

La edad promedio de presentación de NIC1 en pacientes estudiadas del Hospital 

Integral de la Mujer del Estado de Sonora fue de 28 años con una media de edad 

de (29.1 +-  7.5) años coincidiendo como en la literatura que es de 25 a 30 años 

de edad.Así como después de los 30 años de edad va disminuyendo la incidencia 

de NIC1. 

Diversos estudios han abordado la evolución natural de la NIC haciendo hincapié 

en la regresión y  la persistencia de la enfermedad. Han revelado que la mayoría 

de las lesiones de bajo grado son transitorias.  

 

 La mayoría de los casos vuelven a la normalidad en plazos relativamente cortos 

o no progresan a formas más graves como lo vimos en este caso que se presentó 

una recurrencia de 31.58% en nuestras pacientes de este hospital. 

Sin embargo según diversas literaturas  la medida estadística de síntesis de las 

tasas de curación fue de 87,5% ± 5,1 bajo tratamiento con crioterapia. 

Yliskoski  y cols (51), la tasa de curación después de la crioterapia fue de  53,6% 

en la NIC 1. Singh y cols (50) reporto la tasa de curación después de la crioterapia 

de un  86,7% en las lesiones NIC 1. Mostrando en este trabajo de investigación 

que la tasa de curación de NIC 1 tratada con crioterapia en el Hospital Integral de 

la Mujer del Estado de Sonora fue de un 68.42%. 

Respecto al inicio de vida sexual activa el promedio fue de 17 años con una 

media  de (17.58) correspondiendo a la literatura que un inicio de vida sexual a 

edad temprana predispone el riesgo a padecer NIC. 



50 
 

En cuanto a la paridad se encuentra que las pacientes multíparas se presentan en 

un 69.74% al igual que en la literatura ya escrita que las pacientes multíparas 

presentan más riesgo de padecer NIC1.  

Al contrario que la bibliografía descrita en este estudio se demostró que un 

43.42% no presentaban tabaquismo comparado con un 56.58 % de pacientes que 

si presentaban tabaquismo. 

No se encontró una relación significativa entre la recurrencia de NIC 1  y 

tabaquismo  ya que solo 10 pacientes de 24 que recurrieron presentaron 

persistencia. 

No se encontró una relación significativa en la recurrencia de NIC1 y el inicio de 

vida sexual activa temprana ya que solo 4 pacientes de 24 que recurrieron 

iniciaron antes de los 14 años. 

De 15 a 19 años recurrieron 16 pacientes  obteniendo una P (0.603). 

Respecto a la presencia de condilomatosis y recurrencia de NIC 1  se presentó 

una P (0.236) presentando recurrencia y condilomatosis 4 pacientes de 24 con 

recurrencia 
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CONCLUSION 

 

En el Hospital de la Mujer del Estado de Sonora se estudiaron a 76 pacientes en 

el periodo comprendido de enero del 2010 a diciembre del 2013,  con diagnóstico 

de neoplasia intraepitelial cervical grado 1 todas tratadas con crioterapia, y se 

presentó una  recurrencia de 31.58%. 

La edad más común de presentación de NIC 1 en pacientes son a los 28 años. 

Se presenta un inicio de vida sexual a los 17.5 años edad, con un promedio de 

2.9 parejas sexuales.El tabaquismo no mostro un valor significativo para la 

recurrencia de NIC 1. 

La condilomatosis genital no mostro un valor significativo para la recurrencia de 

NIC1. 

De 24 pacientes que persistió la lesión intraepitelial grado 1, 15.9% persistió al 

año postratamiento,14.47% a los 2 años postratamiento, 1.32% a los 3 años 

postratamiento 

No existe una valor significativo entre inicio de vida sexual temprana, número de 

parejas sexuales, condilomatosis y tabaquismo para la recurrencia de NIC 1 en 

pacientes tratadas con crioterapia. 

Podemos concluir  que los factores de riesgo los cuales son edad, inicio de vida 

sexual activa temprana, paridad, tabaquismo  y condilomatosis son importantes  y 

se presentan para la aparición de neoplasia intraepitelial grado 1 más no para la 

recurrencia de la misma.  
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ANEXOS 

 

ANEXO 1. Cédula de recolección de datos. 

 

Hospital Integral de la Mujer del Estado de Sonora 
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