
Paridad elevada: Un cofactor
Los datos compartidos de ocho 
estudios de casos y testigos sobre el 
cáncer 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 tenían 
un riesgo 2,6 veces más alto de 
aparición de cáncer cervicouterino 
que aquellas que nunca habían dado a 
luz; las mujeres con siete partos o más, 
presentaron un riesgo 3,8 veces mayor.5 

Otros estudios corroboran esta relación 
positiva encontrada entre la paridad 
elevada y el cáncer de cuello uterino.6,7 
El motivo fi siológico de esta asociación 
está poco claro; las posibilidades 
incluyen factores hormonales vinculados 
al embarazo o traumatismo cervical 
asociado con el parto.

35, 45, 52 y 58—daban razón del 95 por 
ciento de los cánceres de cuello uterino.2 
El tipo 16, el de mayor prevalencia, 
respondía por el 50 a 60 por ciento 
de los casos de cáncer cervicouterino. 
El VPH 18, segundo en orden de 
prevalencia, daba cuenta de un 10 a 12 
por ciento.3 En los diferentes países y 
regiones varían los tipos de VPH de alto 
riesgo que tienen mayor prevalencia. 

El VPH es una de las infecciones de 
transmisión sexual más comunes. Sin 
embargo, la infección desaparece o se 
torna indetectable en uno o dos años 
en la gran mayoría de los casos. Por 
ejemplo, entre una cohorte de mujeres 
universitarias seronegativas al VPH, el 46 
por ciento contrajo una infección por el 
VPH dentro de los tres años. Después de 
una mediana de seguimiento de 60 meses, 
la mayoría de estas infecciones por el VPH 
no progresaron a lesiones cervicales.4 

Factores de riesgo de cáncer cervicouterino: 
Indicios hasta la fecha

Se ha demostrado que la infección por el 
papilomavirus humano (VPH) es la causa 
necesaria, pero no la única sufi ciente, del 
cáncer cervicouterino.1 La gran mayoría 
de las mujeres infectadas por algún 
tipo de VPH oncógeno nunca presenta 
cáncer cervicouterino. Esto sugiere que 
otros factores adicionales que actúan 
conjuntamente con el VPH infl uyen en 
el riesgo de aparición de la enfermedad. 
Cofactores como la paridad, el uso de 
anticonceptivos orales, el tabaquismo, 
la inmunosupresión—particularmente 
la relacionada con el virus de la 
inmunodefi ciencia humana (VIH), la 
infección por otras enfermedades de 
transmisión sexual y la desnutrición se 
han asociado, en grado variable, con 
la aparición de cáncer invasivo del 
cuello uterino. Sin embargo, su función 
específi ca en la aparición del cáncer 
cervicouterino es poco clara aún. La edad 
de comienzo de las relaciones sexuales, 
el número de compañeros sexuales 
que se han tenido, los antecedentes de 
infecciones de transmisión sexual y otras 
características de la actividad sexual se 
vinculan con la probabilidad de contraer 
el VPH. No se los considera cofactores 
para la progresión de la infección por el 
VPH a cáncer cervicouterino. 

Acción de la infección por el VPH
Si bien existen más de 50 tipos del VPH 
que infectan el aparato genital, se han 
identifi cado 15 de ellos (tipos 16, 18, 
31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 
68, 73 y 82) como tipos oncogénos 
de alto riesgo vinculados al cáncer 
cervicouterino. Un análisis de los datos 
compartidos de 11 estudios de casos y 
testigos de nueve países (todos menos 
dos, países en desarrollo), que incluyen a 
1.918 mujeres con cáncer cervicouterino, 
reveló que ocho tipos—16, 18, 31, 33, 

“Muchos casos de cáncer cervi-
couterino pueden prevenirse mediante 
prácticas de tamizaje apropiadas. 
Quienes utilizan anticonceptivos orales 
en lugares en los que se cuenta con 
servicios de detección deberían recurrir 
a ellos, tal como se aconseja a otras mu-
jeres. Sin embargo, en muchos entornos 
se carece de estos servicios; a menudo, 
los riesgos de morbilidad y mortali-
dad del embarazo son altos en estos 
entornos y los anticonceptivos orales 
combinados son uno de los pocos 
métodos anticonceptivos ampliamente 
disponibles. Incluso, dado que la pari-

La paridad elevada y el uso de anticonceptivos orales, ligados al cáncer 
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dad parece ser un factor de riesgo de 
cáncer cervicouterino, el uso de los 
anticonceptivos orales puede reducir 
el riesgo de cáncer cervicouterino 
atribuible a la paridad. No debe 
negarse a la mujer el uso de anticon-
ceptivos orales combinados simple-
mente porque la mujer no puede 
obtener acceso a los servicios de 
detección. Probablemente, el riesgo 
de mortalidad materna por la falta de 
uso de anticonceptivos sobrepasaría 
ampliamente cualquier riesgo adicio-
nal de cáncer cervicouterino para la 
mayoría de las mujeres.”8
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El uso prolongado de 
anticonceptivos orales: 
Un posible cofactor
Las investigaciones indican que hay una 
relación potencial a largo plazo entre el 
uso prolongado de anticonceptivos orales 
y la aparición de cáncer cervicouterino. 
Un análisis de los datos compartidos 
de diez estudios de casos y testigos, de 
pacientes con cáncer invasivo del cuello 
uterino o con CIS, sugiere que el uso a 
largo plazo de los anticonceptivos orales 
podría aumentar hasta cuatro veces el 
riesgo de cáncer cervicouterino en las 
mujeres infectadas con el VPH.9 

A la espera de los resultados de varios 
estudios actualmente en marcha, la OMS 
convocó una reunión de expertos que 
se centró en el cáncer cervicouterino, 
los anticonceptivos orales y la paridad. 
El grupo publicó recomendaciones que 
se oponen a cambiar la práctica de 
prescribir anticonceptivos orales.8 (Ver 
barra lateral, página 1.) 

Otros cofactores
• El tabaquismo parece estar 

fi rmemente asociado con la aparición 
de lesiones cervicales precancerosas y 
cáncer.10,11 El tabaquismo se encuentra 
entre los cofactores ambientales más 
uniformemente identifi cados con la 
probabilidad de infl uir en el riesgo de 
padecer cáncer cervicouterino; los 
estudios revelan que el riesgo para las 
fumadoras actuales al menos duplica 
el de las no fumadoras.10,11,12

• Las mujeres infectadas por el VIH 
contraen más fácilmente los tipos del 
VPH de alto riesgo y tienen mayor 
probabilidad de presentar lesiones 
precancerosas (y de aparición más 
rápida), que las mujeres seronegativas 
para VIH, del mismo grupo 
etario.13,14,15 Sin embargo, hasta la 
fecha, está poco claro la magnitud 
del incremento del riesgo de cáncer 

cervicouterino entre estas mujeres.
• Las mujeres con coinfección por el 

VPH y otro agente de transmisión 
sexual, como Chlamydia trachomatis o 
virus-2 de herpes simple (HSV-2), tienen 
mayor probabilidad de presentar 
cáncer cervicouterino que las 
mujeres sin coinfecciones. Un análisis 
compartido de siete estudios de 
casos y testigos, que examina el 
efecto de la infección con HSV-2 en 
la etiología del cáncer invasivo del 
cuello uterino, encontró que entre las 
mujeres con seropositividad para el 
ADN de VPH, el HSV-2 se asociaba 
a un riesgo unas tres veces superior 
de presentar cáncer cervicouterino, 
después del ajuste para posibles 
variables de confusión.16 

• Se considera que una baja condición 
socioeconómica es un factor de 
riesgo de numerosos problemas 
de salud, incluido el cáncer 
cervicouterino; en particular, en 
entornos de bajos recursos. Las 
mujeres con una baja condición 
socioeconómica a menudo tienen 
bajos ingresos, limitaciones para 
acceder a los servicios de atención 
de salud, nutrición defi ciente y 
escasa concientización acerca 
de los temas de salud y de una 
conducta preventiva. Todos estos 
factores pueden hacerlas más 
proclives a enfermarse o a padecer 
enfermedades que pueden prevenirse, 
como el cáncer cervicouterino.17 

• Si bien algunos investigadores han 
postulado que las prácticas higiénicas 
defi cientes o las malas condiciones 
higiénicas pueden aumentar el 
riesgo de infección por el VPH o de 
cáncer cervicouterino, no existen 
pruebas uniformes que sustenten 
esta aseveración.18,19
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