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Artículo original

Resumen

Objetivo:
tabaquismo y atipias celulares cérvico-

vaginales. Métodos: se realizó citología 

exfoliativa cérvico-vaginal (papanico-

de Biología Celular de la Facultad de 

Medicina de la Benemérita Universidad 

Autónoma de Puebla en el periodo com-

prendido entre marzo de 2011 y marzo 

de 2016, también se realizó interroga-

torio ginecológico y se cuestionó sobre 

el hábito de fumar. Resultados: de las 

-

baquismo, se reportaron algunas atipias 

celulares en sus resultados de citología. 

Se realizó una razón de momios dando 

65% en fumadoras con atipias celulares 

tipos LIEBG y LIEAG. Conclusión: esta 

toxicomanía es un factor predisponente 

en la aparición de atipias celulares cérvi-

co-vaginales, debido a la gran cantidad de 

sustancias tóxicas y carcinogénicas que 

contiene el cigarro.

Summary

Objective: to identify the correlation between smoking and 

atypia cervix-vaginal cells. Methods: it was performed an 

exfoliative cytology cervix-vaginal (PAP

the Laboratory of  Cellular Biology of  the Faculty of  Me-

dicine of  the University Autonomous of  Puebla between 

March of  2011 and March of  2016. It was also conducted 

gynecological interrogation and on the habit of  smoking. 

Results:
some atypia cells were reported in the Cytology results. A 

-

bility of  65% in smokers with atypia cell types LIEBG and 

LIEAG. Conclusion: this drug addiction is a predisposing 

factor in the emergence of  atypia cervix-vaginal cells, due 

to the large amount of  toxic chemicals and carcinogens 

contained in cigarette.
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Resumo

Objetivo: 
tabagismo e atipia celular cérvico-

vaginal. Métodos: citologia cervical 

esfoliativa (papanicolau) foi realizada em 

Celular da Faculdade de Medicina da 

Universidade Autônoma de Puebla, no 

2016. Foi também realizado um exame 

ginecológica e questionado sobre o taba-

gismo. Resultados:

reportaram-se algumas atipias celulares 

nos resultados de citologia. Foi realizada 

odds ratio resultando probabilidade de 

-

lar dos tipos de LSIL e HSIL. Conclusões: 
observou-se aumento percentual em 

atipia celular em pacientes fumantes em 

-

to, uma vez que o número de pacientes 

utilizado o teste estatístico, isso denota 

Esta toxicodependência é um fator pre-

disponente para o desenvolvimento de 

atipia celular cervical e vaginal, devido à 

grande quantidade de substâncias tóxicas 

e cancerígenas contendo o charuto.

Introducción

Las atipias celulares cérvico-vaginales 

(ACCV) se definen como alteraciones 

tanto en la morfología (que afectan el 

tamaño, forma y núcleo de la célula), 

-

cipalmente mitóticos y de madurez. Se 

ha observado que estas atipias celulares 

tienen un ciclo gradual y son precursoras 

de cáncer cérvico-uterino (CaCu); sin 

embargo, su evolución no es rápida, ya 

que pueden existir durante años en una 

fase reversible de la enfermedad.1-5 El 

CaCu es el segundo cáncer más común 

entre las mujeres de todo el mundo con 

2.3 millones de casos diagnosticados; 

en vías de desarrollo. En México, anual-

mente hay 23 mil nuevas pacientes y se 

registran 12 muertes diarias debido a este 

cáncer, por lo cual representa uno de los 

principales problemas de salud pública.

En México, las diferencias en la 

atención médica de este problema y sus 

consecuencias e impacto en la salud se 

de vida perdidos por muerte prematura 

y pérdida en la calidad de vida por disca-

pacidad, por lo que se deben llevar a cabo 

atención de manera sistematizada para 

el diagnóstico temprano y la referencia 

oportuna, lo que contribuirá a mejorar la 

calidad vida.  El factor de riesgo más 

importante para el desarrollo de cáncer 

anogenital y responsable de aproximada-

el virus del papiloma humano (VPH); esta 

es una de las enfermedades de trasmisión 

sexual más común en todo el mundo, con 

que se infectan en algún momento de 

su vida; sin embargo, la infección por sí 

del cáncer y la atención está focalizada 

-

dulan esta progresión; además el VPH, 

no solo ha sido asociado a cáncer sino 

a estados premalignos; se ha detectado 

ADN de serotipos de VPH de alto riesgo en 

resultados citológicos con presencia de 

atipias, observándose que estas lesiones 

progresan con mayor rapidez.  La 

persistencia de la infección por VPH es 

necesaria para el desarrollo de las lesio-

nes precursoras de CaCu; los factores 

inmunológicos tienden a ser de gran im-

portancia en el establecimiento de dicha 

persistencia debido a que los cánceres 

relacionados con el VPH son, en última 

instancia, provocados por la incapacidad 

del huésped para eliminar la infección 

viral.5,10,15 Por sí sola, la infección del 

VPH genera alteraciones celulares, pre-

senta grandes halos perinucleares, zonas 

claras, asociadas a membrana nuclear 

irregular; ocasiona también un aumento 

de la relación núcleo/citoplasma, con 

hipercromatismo, así como fenómenos 

de bi y multinucleación, y se asocia con 

disqueratosis y escamas enucleadas de 

hiperqueratosis, conocidas como coiloci-

tos o coilocitosis atípica. Los VPH de alto 

riesgo presentan proteínas oncogénicas 

como E6 y E7, éstas se ligan a las proteí-

nas producidas por los genes supresores 

de tumores p53 y Rb, respectivamente, 

degradándolas e inutilizándolas funcio-

nalmente. Esta interacción en células 

proliferativas, como son las del cuello 

uterino y especialmente de la zona de 

unión escamo-cilíndrica con un epitelio 

inestable, impide la correcta reparación 

del ADN, conduce a una inestabilidad 

genómica y aumenta la probabilidad 

esenciales para la progresión a cáncer 

invasor.1,5,16,17

Por otro lado, el tabaquismo es 

uno de los principales factores de riesgo 

para muerte prematura tanto en mujeres 

como en hombres, cerca de 20% de la 

población mundial consume cigarrillos, 

de la cual 200 millones son mujeres y la 

prevalencia en este sector ha ido en au-

mento por lo menos 10% en más de la 

mitad de los países del mundo. Cada año 

mueren aproximadamente entre cinco y 

seis millones de personas a consecuencia 

países de bajos y medianos ingresos; en 

México, existen más de 16 millones de 

Sánchez-Hernández JA y cols.
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fumadores de los cuales una tercera parte son mujeres. El taba-

quismo está fuertemente asociado a cáncer pulmonar, bronquial, 

de lengua, nasofaríngeo, bucal, orofaríngeo, laríngeo, de esófago, 

riñón, páncreas, estómago, vejiga, pelvis renal, hígado, cérvix y 

vaginal. Se ha observado que las pacientes fumadoras con 

infección por VPH son mucho más propensas a presentar atipias 

celulares o desarrollar CaCu, esta relación es más evidente en 

aquellas mujeres con vida sexual activa. Recientemente han sur-

gido datos epidemiológicos que relacionan el hábito de fumar 

con la adquisición y persistencia de infecciones por VPH de alto 

riesgo.11,17,23 En el humo del cigarro se han detectado más de 

4 000 sustancias químicas que pueden causar cáncer o daños 

celulares, de éstas 15 carcinógenos han sido bien detectados: 

benzo[a]pirenodiol epóxido (BPDE), hidrocarburos aromáticos 

policíclicos (PAH), N-nitrosaminas, aminas aromáticas, aldehídos 

(formaldehídos y acetaldehídos), isopreno, compuestos fenólicos 

(catecol y el ácido cafeico), hidrocarburos volátiles (1,3-buta-

dieno), cloruro de vinilo, óxido de etileno, diversos metales, 

el radionucleido polonio 210, arsénico, cadmio, DDT, disulfuro 

de potasio y cientos de otros compuestos, estos carcinógenos 

alteran las vías centrales generando mutaciones celulares. Ade-

más, se estima que alrededor de 1017 moléculas oxidantes están 

presentes en cada bocanada de humo de los cigarrillos. Fumar 

genera un estado subsecuente de estrés oxidativo, debido a la 

formación de productos de la peroxidación de lípidos en la cir-

culación sanguínea, tales como hidroperóxidos de lípidos (LOOH), 

así como los aniones radicales de superóxido (SAR). Es 

probable que los efectos del tabaquismo en las enfermedades 

cervicales se atribuyan a los potentes carcinógenos del tabaco 

presentes en altas concentraciones en el moco cervical de mujeres 

fumadoras. Estudios bioquímicos demostraron que tanto N’-Ni-

trosonornicotina (NNN), N-nitrosaminas 4-(methylnitrosamino)-

1-(3-piridil)-1-butanona (NNK) y PAH pueden encontrarse en el 

cérvix humano. Los aductos de ADN derivado del BPDE y otros 

compuestos hidrofóbicos han sido detectados en tejido cervical 

de fumadoras, por lo tanto, estos compuestos podrían contribuir 

a la etiología de cáncer de cérvix en ellas, en combinación con el 

VPH.17,23 Estudios recientes han asociado a las fumadoras con la 

presencia de lesiones precursoras de cáncer, sin embargo, aún no 

es del todo clara la asociación del tabaquismo con la presencia 

de atipias celulares y la coinfección con el VPH en el desarrollo de 

CaCu, así como la intervención del sistema inmune en desarrollo 

de estas lesiones.10,17 

observar la correlación existente entre el consumo del tabaco y 

la aparición de atipias celulares.

Métodos

Se realizó citología exfoliativa cérvico-vaginal (papanicolaou) a 

población abierta a todas las pacientes que acudieron al progra-

ma de Detección Oportuna de Cáncer (DOC) del Laboratorio de 

Biología Celular de la Facultad de Medicina, Benemérita Uni-

versidad Autónoma de Puebla (FMBUAP), periodo comprendido 

entre marzo de 2011 y marzo de 2016. Fueron incluidas en el 

estudio mujeres con vida sexual, que no estuvieran menstruan-

do en el momento de la toma; se les realizó un interrogatorio 

ginecológico y en aquellas pacientes con antecedentes de taba-ógico y en aquellas pacientes con antecedentes de taba- y en aquellas pacientes con antecedentes de taba-

quismo se procedió a calcular su índice tabáquico (IT) mediante 

la siguiente fórmula:

fue realizado con resina sintética y se observaron bajo el mi-

croscopio para su citodiagnóstico.

Resultados

pacientes fumadoras se procedió a calcular su IT, los resultados 

se muestran en la tabla 1.

antecedente de tabaquismo 3.6% (23 pacientes) presentó en 

su citología ACCV de diversos grados. Respecto a las mujeres 

fumadoras y de acuerdo con el sistema de Bethesda, usado para 

reportar el resultado de las citologías, las ACCV se contemplan 

desde el ASCUS o AGUS

indeterminado por sus siglas en inglés), en esta investigación 

no se determinó ningún caso; nueve (5%) casos presentaron 

LIEBG

presentaron LIEAG (lesión intraepitelial de alto grado) y no 

(cigarros al día) x (años fumando)
20 = paquetes por año

Tabaquismo y atipias celulares cérvico-vaginales

Tabla 1. Número y porcentaje de pacientes

fumadoras con su respectivo IT

Número de pacientes (%) N=178 Índice tabáquico (IT)

Grado leve de tabaquismo

20 (11.3%) Grado moderado de tabaquismo

10 (5.6%) Grado intenso de tabaquismo
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se determinó ningún caso con CaCu; por lo que del total de 

pacientes fumadoras, 12 (6.7%) tuvieron algún grado de ACCV, 

mientras que en el caso de pacientes no fumadoras, 23 (3.6%) 

presentaron atipias celulares (tabla 2).

se observan también algunos leucocitos; las células provienen 

del epitelio cervical de paciente sin el hábito de fumar. En 

nuclear y celular, pérdida de la relación núcleo-citoplasma, 

cromatina irregularmente distribuida, algunas células con me-

taplasia escamosa (cuadrante inferior derecho) y cierto grado 

de perversión del apetito tintorial; las características anteriores 

son propias de LIEAG según el sistema de Bethesda. Cabe aclarar 

que todas las muestras celulares fueron teñidas con el mismo 

tren de tinción y al mismo tiempo en las canastillas.

Tomando en consideración los valores anteriores se 

procedió a calcular una razón de momios (RM) cuyo resultado 

ACCV para las pacientes que fuman y 

un riego relativo de 0.6325 (63.25%) que para aquellas pacientes 

que desarrollaron ACCV y no fuman.

Discusión

Los productos de la combustión del tabaco no solo se depo-

sitan en los pulmones, lo hacen por todo el organismo y el 

cérvix uterino no es la excepción ya que afecta a sus células; las 

LIEBG en el sistema 

de Bethesda y de acuerdo con estos resultados las pacientes que 

más presentaron algún tipo de atipia (porcentualmente hablan-

do) fueron las fumadoras, probablemente los productos de la 

Aún no están claros muchos de los factores relacionados 

con el desarrollo de atipias celulares, así como de los metabolitos 

derivados del consumo del cigarro, sin embargo, los estudios que 

demuestran la presencia de sustancias tóxicas y carcinogénicas en 

el moco cervical, pueden sugerir que los resultados encontrados 

en este estudio descriptivo tienen una base y son susceptibles a 

investigaciones más profundas.10,21 Hacen falta investigaciones 

de mayores dimensiones: pacientes que no fuman actualmente, 

pero que lo hicieron en algún momento de su vida, el inicio del 

consumo del cigarrillo, los hábitos sexuales, las fumadoras pasi-

vas, la coinfección con otros agentes patógenos del tracto genital 

femenino, la edad de las pacientes, entre otras variables que nos 

podrían ayudar a comprender más estas complejas interacciones.

ACCV es la infección causada por VPH aunado al hábito de fumar. 

Se ha mencionado al tabaquismo como un cofactor que ayuda 

al desarrollo de las ACCV y del CaCu en pacientes con una infec-

Figura 1. Frotis normal en paciente no fumadora

Figura 2. LIEAG de paciente fumadora

Microfotografías tomadas con objetivo seco fuerte 40X, microscopio Zeiss e ilumi-

nación Kohler

Sánchez-Hernández JA y cols.

Tabla 2. Resultados de las citologías, 

de acuerdo con el sistema de Bethesda entre pacientes

fumadoras y no fumadoras

Resultado
Bethesda)

Fumadoras No fumadoras

Negativo 70 (11.1%)

Cambios reactivos

ASCUS-ASGUS 0 0

LIEBG 22 (3.4%)

LIEAG 1 (0.15%)

Cáncer invasor 0 0

Total

Documento descargado de http://www.elsevier.es el 26/02/2017. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



A
T

E
N

 F
A

M
2
0
1
7
;2

4
(1

)

7

ción previa por VPH. En este contexto, 

la atención primaria a la salud tiene 

que estar enfocada en dos aspectos: la 

prevención con base en la aplicación 

aparición de una enfermedad, en este 

caso, de infección por VPH subtipos 16 

-

nientes a la detección temprana de la 

enfermedad, es decir, las atipias celula-

res y la correlación que guardan con el 

tabaquismo. Hablar de la prevención del 

cáncer cérvico uterino, es complicado 

debido a que requiere de cambios en 

el estilo de vida y en el ejercicio de la 

o realizar acciones orientadas a evitar o 

disminuir los factores y cofactores de 

riesgo que aumentan la posibilidad de 

contagio.1,14,23,25

Conclusiones

Es importante remarcar el papel que jue-

ga el tabaquismo en la aparición del cán-

cer pulmonar, se debe tomar en cuenta 

que esta toxicomanía ha aumentado 

en los últimos años y en la mujer está 

contribuyendo en la aparición de atipias 

celulares del cérvix uterino, mismas que 

evolucionarán a la malignización celular, 

por lo que hoy en día también es consi-

derado como un factor predisponente 

en la aparición del CaCu, esto es por 

la gran cantidad de sustancias tóxicas y 

carcinogénicas que contiene el cigarrillo, 

muchas de las cuales se han encontrado 

en el moco cervical.

Hay que recordar que lo más im-

portante en la medicina preventiva es 

educar para la salud, informar de manera 

veraz y oportuna a la población que los 

efectos nocivos del tabaco van más allá 

de los pulmones, que los productos de 

su combustión se distribuyen en todo 

el organismo y uno de los lugares en 

los que se depositan es en el cérvix 

uterino ocasionando una gran variedad 

de atipias celulares que van desde las 

displasias hasta el CaCu.
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