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Persistencia, aclaramiento y nuevas infecciones por VPH en 

pacientes HSH de la clínica de VIH del INCMNSZ 

 

INTRODUCCIÓN 

 

Antecedentes 

a) Generales 

- Infección por Virus del Papiloma Humano 

El Virus de Papiloma Humano (VPH) es un virus no capsulado, con ADN de doble cadena, 

con más de 100 serotipos identificados.1 Su tropismo depende del serotipo y hasta 30% de 

estos infectan el epitelio escamoso del tracto anogenital. 1, 2 Es la causa más común de 

infección de transmisión sexual, causante de 5% de todos los cánceres en hombres y 10% 

de los cánceres en mujeres.1  

Es altamente prevalente en población joven, sexualmente activa, por transmisión durante 

la actividad sexual vaginal, anal y oral, ya sea por contacto piel-piel o piel mucosa.1 Puede 

ser transmitido por individuos sintomáticos o asintomáticos.  

El blanco del VPH son las células basales del epitelio, con cierta predilección por el epitelio 

de transición, debido a que es la parte más delgada del mismo y altamente activa con 

metaplasia escamosa, así mismo, es blanco de otras infecciones de transmisión sexual como 

Chlamydia trachomatis, que es considerado un factor de riesgo para la infección del epitelio 

por el VPH.3  
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La infección por el Virus del Papiloma Humano (VPH) infecta las células basales localizadas 

en el epitelio de transición que se encuentra proximal desde la unión escamo-columnar en 

la mucosa rectal columnar y distal hasta la línea dentada.   

Las oncoproteínas E6 y E7 del VPH intensifican la proliferación celular resultando en un 

incremento en el número de células infectadas y de viriones infectantes, promoviendo la 

formación de tumor al inhibir a los genes supresores de tumor p53 y Rb, encargados de 

regular la replicación reparación del DNA.  El resultado de esta inhibición es la pérdida del 

control de proliferación celular e inestabilidad cromosómica, promoviendo carcinogénesis.4  

El mecanismo por el cual se induce la displasia de alto grado se relaciona con la integración 

del DNA viral al del huésped y/o por la inhibición de la expresión del gen p53, a través de la 

expresión de la oncoproteína E6.3,5 

 

- Lesión Escamosa Intraepitelial Anal 

Tanto el cérvix como el ano son altamente susceptibles a la infección por el VPH, pudiendo 

ocurrir un espectro de cambios patológicos en el epitelio que pueden clasificarse 

clínicamente en: 

• Infección por VPH clínicamente latente: En la cual no se encuentra ningún cambio 

histopatológico.  

• Neoplasia Intraepitelial Anal de Bajo Grado (NIABG): Incluye la formación de 

condilomas y la Neoplasia Intraepitelial Anal 1 (NIA 1). Reflejan los cambios 

morfológicos secundarios a la replicación activa del VPH.  

• Neoplasia Intraepitelial Anal de Alto Grado (NIAAG): Incluye la NIA 2 y la NIA 3, 

considerados precursores de cáncer.  
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Para la clasificación histológica de las muestras citológicas que se utiliza a nivel internacional 

es el sistema de Bethesda,6 que incluye las siguientes categorías en cuanto a anormalidad 

en células escamosas: 

• Células escamosas atípicas 

o De significado incierto (ASCUS por sus siglas en inglés). 

o Que no excluye lesión escamosa intraepitelial de alto grado. 

• Lesiones escamosas intraepiteliales de bajo grado (LEIBG) - incluye VPH, displasia 

leve, NIA1. 

• Lesiones escamosas intraepiteliales de alto grado (LEIAG) - incluye displasia 

moderada y grave, NIA2 y NIA3. 

o Con características sospechosas de invasión (si se sospecha) 

• Carcinoma de células escamosas.  

Las LEIBG no son consideradas precancerosas, a diferencia de las LEIAG si son verdaderos 

precursores de cáncer.1  

 

- Cáncer anal 

El cáncer anal es una entidad poco común en población general (2-3% de las neoplasias 

malignas de tubo digestivo). Los factores de riesgo para el desarrollo de cáncer anal son: 

múltiples parejas sexuales, coito anal, infección por VPH, infección por VIH, historia de 

tabaquismo y otras causas de inmunosupresión.7 Hasta el 28% de los pacientes con cáncer 

anal también tienen infección por VIH.1 Previo a la disponibilidad de terapia antirretroviral 

altamente activa (TARAA), la incidencia estimada de cáncer anal en HSH con VIH era 60 

veces mayor a los hombres en genera, con incremento progresivo de la misma a través del 
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tiempo a pesar de la introducción de TARAA, hasta 5 veces lo reportado en la era pre-

TARAA, lo cual es opuesto a lo reportado para cáncer cervico-uterino.7 

VPH es el responsable por el 100% de los cánceres cérvico-uterinos y 88% de los cánceres 

anales. La mayoría son causados por los serotipos VPH16 (73%) y  VPH18 (3.4-7%).1 

Las similitudes epidemiológicas, virológicas e histológicas del cáncer anal y el cáncer 

cervicouterino han promovido adoptar medidas de tamizaje similares las utilizadas en la 

displasia cervical con el fin de disminuir la incidencia de cáncer. 8-10  

 

b) Específicos 

- Escrutinio de lesión  

Yanik y colegas encontraron un incremento en la incidencia de cáncer anal en pacientes VIH 

positivos de 34.2 veces en hombres mayores de 65 años, lo cual revela la importancia del 

tamizaje como herramienta de prevención en esta población.11 

La citología anal es el método más estudiado y utilizado para el tamizaje de cáncer anal. Al 

igual que la citología cervical, los resultados son reportados mediante el sistema de 

clasificación de Bethesda. Cuenta con una sensibilidad entre 69 y 93% en población VIH 

positiva (50-80% en población general) y especificidad de 32-59%.1, 7  

La evaluación costo-efectivo ha sido controversial, Goldie y colaboradores12 encontraron un 

incremento del índice de costo-efectividad de 16,000 dólares americanos por año de vida 

ajustado a calidad, con la realización de citología anual, mientras Karnon y colaboradores.13 

No encontraron que fuera costo-efectiva, aparentemente por diferencias en la tasa de 

transición de NIA de alto grado a cáncer anal. 

Los pacientes con citología anal anormal deben ser sometidos a anoscopia de alta 

resolución la cual consiste en examinar el canal anal con un colposcopio posterior a la 

aplicación de ácido acético al 5% o solución de lugol con biopsia de las lesiones detectadas 
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para diagnóstico histológico. Los pacientes con resultados histopatológico de LEIAG se 

someten a tratamientos para prevención de la progresión a cáncer invasivo. El tratamiento 

más común es la ablación de las lesiones anales. Sin embargo, la recurrencia es muy alta y 

requiere de tratamientos adicionales frecuentes. Actualmente se encuentra en curso el 

estudio ANCHOR (The Anal Cancer/HSIL Outcomes Research) para determinar la utilidad de 

este tratamiento como estrategia para disminuir el cáncer anal en hombres y mujeres VIH.1 

 

- Efecto del VIH en la historia natural de la infección por VPH 

Los pacientes con infección por VIH además de tener mayor prevalencia de infección por 

VPH, tienen 1.8 mayor probabilidad de detección de nuevas infecciones por VPH, así como 

una mayor proporción mayor de detección de múltiples tipos (38% vs 28.3%).14   

La historia natural de la infección por VPH en pacientes HSH bajo terapia antirretroviral se 

encuentra documentada en la corte prospectiva de Hernandez y colaboradores15 

demuestra una incidencia de infección por cualquier VPH de 21.3 por 100 personas-año y 

de 13.3 por 100 personas-año de serotipos oncogénicos, con una prevalencia de co-

infección por varios serotipos de 20%. 

En el estudio de Critchlow y colaboradores se encontró como factores asociados al 

aclaramiento de infección por VPH, ser VIH negativo, y el conteo de CD4 <200/mm3 y la 

infección por serotipos de alto grado como factores de menor probabilidad de 

negativización. In vitro, la proteína tat del VIH-1 regula a la alta la expresión de la proteína 

oncogénica E6 del VPH. La inmunosupresión relacionada con la infección por VIH atenúa la 

respuesta inmunológica celular contra el VPH. 3  

Se postula que el incremento en las lesiones de alto grado y cáncer anal pudieran ser 

secundarias al aumento en la esperanza de vida de los pacientes con infección por VIH bajo 

TARAA, por lo que el tamizaje podría ser una estrategia para disminuir la misma, siempre y 

cuando se cuente con el equipo necesario para realizar seguimiento de citologías anormales 
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como anoscopia de alta resolución, toma de biopsias guiadas, y posibilidad de tratamiento 

de las mismas al corroborar diagnóstico.3  

 

- Prevalencia global y factores de riesgo para progresión 

En un metanálisis realizado en 2012 por Machalek, se encontró que los pacientes HSH con 

VIH tuvieron un promedio de prevalencia de infección anal por VPH 92.6%, mientras que 

los pacientes HSH sin VIH tuvieron prevalencia de la misma en un 63.9%, comparado con 

una prevalencia cercana al 50% en hombres heterosexuales VIH negativos.16 

La prevalencia de infección por serotipos de alto riesgo (16 y 18) de 73.5% en pacientes HSH 

VIH positivos, comparado con 37.2% de los pacientes HSH VIH negativos. Se encontró que 

solo 6.7% de los pacientes HSH con VIH tuvieron LIAG vs 2.7% de los pacientes HSH sin VIH. 

La infección por múltiples serotipos oncogénicos se asocia a un aumento en el riesgo de 

LEIAG en hombres VIH negativos HSH. Los pacientes con infección por VIH debido a la alta 

prevalencia de infección por VPH se encuentran en mayor riesgo a pesar de la supresión 

viral.16 

Palefsky encontró un incremento del triple en la incidencia de progresión de epitelio normal 

o atípico hacia lesiones escamosas intraepiteliales, o de LEIBG a LEIAG cuando el conteo de 

CD4 se encontraba en menos de 200/mm3.17 

 

- Incidencia y aclaramiento de infección por VPH  

Critchow y colaboradores encontraron como factores de mayor incidencia de infección por 

VPH el ser HSH con infección por VIH y el coito anal receptivo sin protección, y además un 

menor aclaramiento de los serotipos de VPH 16 y 18 (Seattle, EUA).14 Pokomady reportó en 

Montreal Canada a los serotipos de VPH 16 y 52 como los más incidentes y al serotipo VPH 

16 con el menor índice de aclaramiento, seguido del serotipo 18.18 Darwich y 
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colaboradores19  encontraron también al serotipo VPH 16 como el de mayor incidencia en 

un estudio realizado en Barcelona, España, lo cual también se replica en el estudio tailandés 

de Phanuphak y colaboradores,20 asociándose en ambos casos a menor tasa de 

aclaramiento.  

Otros factores de riesgo para infección persistente e por VPH son el trauma al epitelio anal, 

la presencia de condilomas anales, mayor número de parejas sexuales, síntomas anales y 

fisuras, serología positiva para Chlamydia trachomatis, historia de gonorrea y tabaquismo.21  

En 2016, Geskus y colaboradores, encontraron en la cohorte española CoRIS-HPV, exploró 

en 612 voluntarios HSH con infección por VIH con realización de citología anal y detección 

de VPH por amplificación de DNA de forma anual, una prevalencia de infección por VPH al 

ingreso al estudio de 83%, calculando una incidencia de 11.9/1000 p-m para el serotipo 

VPH16 y 12.8 para el serotipo VPH 18, destacando el serotipo 16 por tener el índice de 

incidencia/aclaramiento mayor. Como factores relacionados a mayor incidencia se 

encontró número de parejas >10 en un año, y relacionados a mayor aclaramiento edad < 

25 años y a menor aclaramiento edad de 30 años y mayor carga viral para VIH.22  

 

- Prevención 

Al igual que en Cáncer cervicouterino, se recomienda la administración profiláctica de la 

vacuna de VPH previo al inicio de la actividad sexual como estrategia de prevención 

primaria.  

Se demostró en un ensayo clínico controlado, en el cual fueron evaluados 602 HSH 

sexualmente activos entre 16 y 26 años de edad reducción en LIEAG por cualquier tipo de 

VPH en el grupo que recibió 3 dosis de vacuna cuadrivalente para VPH.23  Deshmukh y 

colaboradores encontraron que la vacunación para VPH en hombres VIH negativos HSH 

mayores a 27 años reduce el riesgo de por vida de cáncer anal en un 60.77% y puede 

considerarse una estrategia costo-efectiva.24 
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- Panorama de infección por VPH y cáncer anal en pacientes hombres en México 

En 2002, Villanueva, Carrancá y colaboradores encontraron en una muestra de pacientes 

HSH con infección por VIH con atención médica en la clínica especializada Condesa 

prevalencia de infección por VPH de 74.2%, mediante detección de DNA por captura de 

híbridos II, de los cuales 2/3 fueron por serotipos de alto riesgo oncogénico (que incluyó 

serotipos 16/18/31/33/35/39/45/51/52/56/58/59/68).22 

El cáncer anal corresponde a 0.8% de todas las neoplasias y al 1.5% de las neoplasias 

anorectales. De los pacientes con cáncer anal, 72% de los pacientes eran HSH, aumentando 

esta proporción en los menores de 55 años hasta 96%, de los cuales solo 56% eran además 

VIH positivos.22 

 

- Prevalencia de VPH en pacientes de la clínica de VIH  del INCMNSZ  

En un estudio previo realizado en la clínica de inmunoinfectología del Instituto Nacional de 

Ciencias Médicas y Nutrición por Rivero y colaboradores,26 se estimó una prevalencia de 

infección por VPH de 85.6%, con 29.1% de prevalencia de infección por serotipos de alto 

riesgo (24.5% para el serotipo 16 y 7.3% para el serotipo 18).  

Respecto a los cambios histopatológicos se encontró LIBG asociad a VPH en 10.1%, Células 

escamosas atípicas de significado incierto en 2.1% y células epidermoides atípicas que no 

excluyen lesiones de alto grado en 0.6% de los pacientes.25  

La infección por serotipos de VPH de alto riesgo se encontró asociada a no estar recibiendo 

TARAA, CD4 <200 o falta de supresión viral tras inicio de tratamiento antirretroviral. Otras 

variables asociadas a infección por VPH de alto riesgo fueron ser portador de Diabetes 

Mellitus (OR 5.21 [1.73 15.71]), tuberculosis (OR 4.93 [1.09 – 22.26]) y enfermedades 

malignas (OR 2.66 [0.93 – 7.59]), encontrándose como factor protector el uso de TARAA (OR 

0.32 [0.13 – 0.79]).16 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

El cáncer anal ha mostrado aumento en incidencia de hasta 5 veces en relación con la era 

pre-TARAA en los pacientes HSH con infección por VIH.7 Esto se ha relacionado con 

múltiples factores, entre ellos, aumento en la supervivencia de los pacientes y la infección 

por VPH, en especial, por los serotipos de alto riesgo oncogénico (VPH 16 y 18) que 

conllevan a mayor número de neoplasias intraepitealiales anales y, por tanto, mayor riesgo 

de cáncer. 14, 16, 18, 21 

Los factores de riesgo asociados a cáncer anal en pacientes HSH con infección por VIH están 

relacionados con variables sociales y demográficas como la edad, el número de parejas 

sexuales, el coito anal receptivo y la persistencia o falta de aclaramiento de la infección por 

VPH.22 

La citología anal en conjunto con la anoscopia de alto poder, son procedimientos que 

permiten la detección de lesiones intraepiteliales precursoras de cáncer y actualmente la 

primera se encuentra dentro de los estándares de tratamiento y seguimiento de pacientes 

con infección por VIH en alto riesgo de cáncer anal (HSH con sexo anal receptivo) en la 

clínica de inmunoinfectología.  

A pesar de encontrarse con una alta prevalencia de infección por VPH anal, la afectación 

por serotipos de alto riesgo es menor a la reportada en otras cohortes, sin embargo, no se 

cuenta con datos relacionados con nuevas infecciones o persistencia de las mismas en esta 

población.  

La sensibilidad de la citología anal para determinación de lesiones pre-malignas es menor a 

la citología cervical debido a que la primera no tiene visualización directa de la zona de 

transición en la unión escamo-columnar. 26-29 

Por este motivo, se ha incorporado de forma determinación de serotipos de VPH como una 

herramienta de tamizaje, cuya utilidad aún permanece controversial debido a la alta 

prevalencia de serotipos oncogénicos de VPH en los pacientes HSH e infección por VIH.29  
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Justificación 

La infección por VPH es la infección de transmisión sexual más frecuente en los pacientes 

HSH con infección por VIH. Se asocia a cáncer anal, en especial los serotipos VPH 16 y 18. La 

persistencia y el aclaramiento de serotipos de VPH en pacientes con infección por VIH 

depende de factores tanto inmunológicos y relacionados al tratamiento de VIH y a 

características de los serotipos oncogénicos. 

Se cuenta con pocos datos respecto al aclaramiento de la infección por VPH en las personas 

que viven con VIH, siendo nulos los estudios en población mexicana de hombres que tienen 

sexo con hombres e infección por VIH bajo terapia antirretroviral. 

En estudio previo de la clínica de VIH del “Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición 

Salvador Zubirán” se encontró una prevalencia de infección por VPH mayor a la reportada 

en otras regiones, por lo que es importante poder entender que factores se encuentran 

asociados a aclaramiento o persistencia de la infección por VPH en nuestra población de 

pacientes, incluyendo la proporción de pacientes con infección por serotipos de alto grado. 
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METODOLOGIA 

Hipótesis 

En pacientes con VIH en tratamiento antirretroviral altamente activo la proporción de 

aclaramiento de VPH es mayor al 50%. Los serotipos VPH 16 y VPH 18, y factores clínicos 

como CD <200/mm3, falta de supresión virológica y otro tipo de inmunosupresiones 

(diabetes mellitus y cáncer) estarán asociados a una menor proporción de aclaramiento a 9 

años.  

 

Objetivos 

a) Objetivo principal:  Determinar los factores asociados a incidencia, permanencia o 

depuración de la infección por VPH a 5 años en pacientes HSH con infección por VIH 

que acude a la clínica de inmunoinfectología del INCMNSZ. 

b) Objetivos Específicos. 

1. Determinar el número de nuevos casos de infección por VPH y serotipos 

asociados. 

2. Conocer la persistencia o depuración de infección por VPH ya conocida a 5 años. 

3. Identificar nuevas lesiones histológicas relacionadas a infección por VPH y sus 

factores asociados. 

4. Comparar los serotipos de VPH encontrados en la primera medición respecto a 

la nueva. 

 

Diseño general 

Diseño del estudio:  Cohorte observacional unicéntrica prospectiva. 

Tipo y características del estudio: Se realizó estudio prospectivo, observacional de la 

muestra de una cohorte unicéntrica de pacientes activos previamente tamizados para VPH 

en la clínica de VIH del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán.  
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Universo 

Pacientes de la clínica de VIH que participaron en estudio “Prevalencia de virus papiloma 

humano anal en hombres que tienen sexo con hombres, infectados por virus de 

inmunodeficiencia humana que acuden a la Clínica de VIH del Instituto Nacional de Ciencias 

Médicas y Nutrición Salvador Zubirán”. 

 

Tamaño de muestra 

A conveniencia. No se realizó cálculo de tamaño de muestra debido a que es un estudio de 

seguimiento de los pacientes incluidos en el estudio “Prevalencia de virus papiloma humano 

anal en hombres que tienen sexo con hombres, infectados por virus de inmunodeficiencia 

humana que acuden a la Clínica de VIH del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 

Nutrición Salvador Zubirán”.25 Para dicho protocolo se utilizó la fórmula para estimación de 

proporciones en una población con una precisión absoluta especificada: 

Error Tipo I ó α ó Z1-α2 = 1.96, P=prevalencia, T=precisión 

 

 

Confianza Precisión Prevalencia (%) Tamaño de 

muestra (N) 

95% 0.05 70 323 

95% 0.05 80 246 

95% 0.05 20 246 

95% 0.04 80 384 
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Criterios de Selección 

a) Criterios de inclusión 

• Hombres mayores a 18 años con infección por VIH que pertenecen a la 

Clínica de VIH del “Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición 

Salvador Zubirán”. 

• Mantener atención activa, determinado por haber asistido a consulta al 

menos una vez en el último año.  

• Que hayan tenido al menos una relación sexual con un hombre alguna vez 

en su vida. 

• Participantes del estudio “Prevalencia de virus papiloma humano anal en 

hombres que tienen sexo con hombres, infectados por virus de 

inmunodeficiencia humana que acuden a la Clínica de VIH del Instituto 

Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán”.25 

• Contar con al menos una citología anal previa en el archivo clínico y una 

determinación de serotipos de VPH. 

 

b) Criterios de exclusión 

• Pacientes que rehúsen participar en el estudio.  

• Que no cuenten con muestras basales de citología anal y determinación de 

serotipos de VPH. 
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c) Criterios de eliminación 

• Pacientes cuyas muestras resulten insuficientes o inadecuadas para 

diagnóstico.  

• Pacientes que cuenten con cuestionarios incompletos. 

 

Variables 

a) Dependientes:  

1. Prevalencia de infección por VPH: Pacientes en los que en 2008 tuvieron infección 

detectada por VPH en la medición de 2017 persisten con detección de virus de VPH 

(mismos serotipos). 

2. Aclaramiento de infección por VPH: Pacientes que en 2008 presentaron infección 

por algún serotipo de VPH y en la medición de 2017 ya no presentan dicha infección.  

3. Nuevas infecciones: Pacientes que tuvieron prueba para VPH negativa en 2008, y en 

2017 presentan prueba positiva para serotipos de VPH, o bien, VPH positivo en 2008 

y 2017 pero diferente serotipo.  

 

b) Independientes:  

1. Edad 

Definición: Tiempo que ha vivido una persona contando desde su nacimiento, 

expresada en años.   

Tipo de variable: Cuantitativa discreta. 
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2. Estado Civil 

Definición: Condición de una persona según el registro civil en función de si tiene o 

no pareja y su situación legal respecto a esto. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal. 

Indicadores: Soltero, Casado, Otros. 

 

3. Estado de Residencia 

Definición: Estado de la república mexicana donde había el sujeto. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal. 

Indicadores: Ciudad de México, Otros estados. 

 

4. Escolaridad/Años de estudio 

Definición: Tiempo el cual ha asistido el sujeto a algún centro de enseñanza.  

Tipo de variable: Para fines del estudio se ha dicotomizado la variable de acuerdo al 

número de años estudiados. 

Indicadores: <9años, >9años. 

 

5. Tratamiento antirretroviral 

Definición: Conjunto de medios que se utilizan para aliviar o curar una enfermedad, 

en este caso, medicamentos utilizados para el control de la infección por VIH.  

Tipo de variable: Cualitativa nominal. 
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Indicadores: ITRAN+ITRNN, ITRAN+IP, ITRAN+INHI, Otros. 

 

6. Años de diagnóstico de VIH 

Definición: Tiempo expresado en años, desde el diagnóstico de infección por VIH a 

la fecha de inclusión al estudio. 

Tipo de variable: Cuantitativa continua. 

Indicadores: 1, 2, 3 … 

 

7. Años de tratamiento de VIH 

Definición: Tiempo expresado en años, desde el inicio de tratamiento para infección 

por VIH a la fecha de inclusión al estudio. 

Tipo de variable: Cuantitativa continua. 

Indicadores: 1, 2, 3 … 

 

8. CD4 al inicio de tratamiento antirretroviral 

Definición: Número absoluto de linfocitos CD4 por milímetro cúbico registrados al 

inicio de tratamiento antirretroviral. 

Tipo de variable: Cuantitativa discreta. 

Indicadores: 1, 2, 3 … 2000. 

 

9. CD4 actuales 
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Definición: Número absoluto de linfocitos CD4 por milímetro cúbico registrados en 

última determinación sérica registrada. 

Tipo de variable: Cuantitativa discreta. 

Indicadores: 1, 2, 3 … 2000. 

 

10. Carga viral al inicio de tratamiento antirretroviral 

Definición: Cuantificación de carga viral para VIH en número de copias por milímetro 

cúbico al inicio del tratamiento antirretroviral.  

Tipo de variable: Cuantitativa continua, sin embargo para fines del estudio se 

convierte en cualitatitva nominal dicotómica. 

Indicadores: Detectable, Indetectable.  

 

11. Carga viral actual 

Definición: Cuantificación de carga viral para VIH en número de copias por milímetro 

cúbico en última determinación sérica registrada. 

Tipo de variable: Cuantitativa continua. 

 

12. Tabaquismo 

Definición: Práctica de fumar o consumir tabaco en sus diferentes formas o 

presentaciones. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 
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Indicadores: Sí, No. 

 

13. Alcoholismo en los últimos 6 meses 

Definición: Práctica de abuso en el consumo de bebidas alcohólicas. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

14. Toxicomanías en los últimos 6 meses 

Definición: Práctica de consumo de sustancias estupefacientes de uso ilícito.  

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

15. Parejas sexuales en los últimos 6 meses 

Definición: Número de personas con las cuales se ha tenido relaciones sexuales de 

cualquier tipo (vaginal, anal, oral) en el tiempo limitado por los 6 meses previos a la 

inclusión al estudio. 

Tipo de variable: Cuantitativa discreta. 

 

16. Sexo con hombres 

Definición: Acción de practicar o haber practicado relaciones sexuales de cualquier 

tipo (vaginal, anal, oral) alguna vez en la vida. 
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Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

17. Pareja sexual estable 

Definición: Acción de tener un/una compañero/a con el cual se mantiene una 

relación, generalmente de tipo sentimental o sexual durante un tiempo >6meses. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

18. Circuncisión 

Definición: Se refiere al antecedente de procedimiento quirúrgico mediante el cual 

se recorta una porción del prepucio. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

19. VDRL positivo en los últimos 5 años 

Definición: Acción de contar con una prueba no treponémica para la detección de 

sífilis, VDRL (Venereal Disease Research Laboratory) positiva.  

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 
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20. Comorbilidad 

Definición: La presencia de uno o más trastornos o enfermedades además de la 

infección por VIH. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

21. Historia de tuberculosis 

Definición: Antecedente de haber presentado enfermedad activa por infección 

relacionada al Complejo Mycobacterium tuberculosis. Esta puede ser a nivel 

pulmonar, genito-urinario, gastrointestinal, sistema nervioso central o diseminada.  

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

22. Dislipidemia 

Definición:  Alteración en las concentraciones de lípidos en la sangre, componentes 

de las lipoproteínas circulantes, a un nivel que significa un riesgo para la salud. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

23. Diabetes Mellitus 
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Definición: Conjunto de trastornos metabólicos cuya característica común principal 

es la presencia de concentraciones elevadas de glucosa en la sangre de manera 

persistete o crónica, debido ya sea a un defecto en la producción de insulina, a una 

resistencia a la acción de ella para utilizar la glucosa, a un aumento en la producción 

de glucosa o a la combinación de estas causas. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

24. Nefropatía 

Definición: Término genérico para referirse a todas las lesiones, enfermedades o 

patología del riñón. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

25. Hepatopatía 

Definición: Término genérico para referirse a todas las lesiones, enfermedades o 

patología del hígado, incluyendo cirrosis, infección por hepatitis b y c, hígado graso, 

y otras. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No.  
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26. Neoplasias 

Definición: Formación anormal en alguna parte del cuerpo de un tejido nuevo de 

carácter tumoral, benigno o maligno. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

  

27. Neoplasias asociadas a VIH 

Definición: Formación anormal en alguna parte del cuerpo de un tejido nuevo de 

carácter tumoral, benigno o maligno relacionada con estadios clínicos avanzados de 

la infección por VIH. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

  

28. Neoplasias no asociadas a VIH 

Definición: Formación anormal en alguna parte del cuerpo de un tejido nuevo de 

carácter tumoral, benigno o maligno relacionada con estadios clínicos avanzados de 

la infección por VIH. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

  

29. Infección por Virus del Papiloma Humano 
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Definición: Se refiere a la infección en el epitelio genital por el virus del papiloma 

humano, detectada mediante técnicas de biología molecular, independientemente 

de enfermedad clínica asociada como lesiones escamosas intraepiteliales, cáncer o 

condilomatosis. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

 

30. Infección por VPH16 

Definición: Infección del epitelio genital por serotipo 16 del virus del papiloma 

humano, detectada mediante técnicas de biología molecular, independientemente 

de enfermedad clínica aparente. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No. 

  

31. Infección por VPH18 

Definición: Infección del epitelio genital por serotipo 18 del virus del papiloma 

humano, detectada mediante técnicas de biología molecular, independientemente 

de enfermedad clínica aparente. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No.  
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32. Infección por serotipos oncogénicos de VPH 

Definición: Infección del epitelio genital por serotipos 16 y 18 del virus del papiloma 

humano, detectada mediante técnicas de biología molecular, independientemente de 

enfermedad clínica aparente. 

Tipo de variable: Cualitativa nominal dicotómica. 

Indicadores: Sí, No.  

 

Instrumentos  

a) Cuestionario 

Se aplicó el cuestionario utilizado en el estudio previo "Prevalencia de virus papiloma 

humano anal en hombres que tienen sexo con hombres, infectados por virus de 

inmunodeficiencia humana que acuden a la Clínica de VIH del Instituto Nacional de 

Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán", el cual consiste en un cuestionario 

de autollenado, con 62 preguntas y 3 secciones, y contiene instrucciones de llenado 

del mismo y con un tiempo de respuesta entre 20 y 45 minutos. Puede consultarse 

en el Anexo1. 

 

b) Exudado anal 

Consiste en la toma de una muestra de raspado del canal anal. Para la obtención del 

mismo se siguiendo los siguientes pasos: 
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1. La persona a tomar la muestra de exudado anal, debe lavase las manos con agua y 

jabón, con secado a base de toallas de papel antes de proceder a la toma de la 

muestra. 

2. Se solicita al paciente colocarse en posición de Kraske o navaja sevillana,  

3. Se remueve la tapa del tubo de transporte, previamente llenado con 3 a 5 mililitros 

de solución de preservación (PreservCyt®) 

4. Se extrae el cepillo de Nylon para citología de la envoltura plástica individual. 

5. Se colocan guantes de látex no estériles. 

6. Se separan con una mano los glúteos para exponer la región anal y se introduce el 

cepillo para citología al canal anal hasta 3cm del margen anal. 

7. Con un movimiento circular enérgico se procede a cepillar el canal anal para 

obtención de células epiteliales. 

8. Se retira el cepillo del canal anal.  

 

Una vez tomada la muestra de exudado anal su destino puede ser: 

c)  Muestra para análisis de secuencia de DNA de VPH 

1. Se coloca el cepillo con la muestra clínica dentro del tubo de transporte pre-

llenado con 3-5 ml de solución de preservación (PreservCyt®). 

2. Se rompe tubo plástico del cepillo para permitir el cierre con el tapón del tubo 

de transporte. 
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3. Las muestras son almacenadas por menos de una semana en refrigeración a 

temperatura entre 1-4ºC 

4. Se transporta las muestras de forma semanal al laboratorio de Virus y Cáncer del 

INCAN para su posterior extracción de DNA y secuenciación. 

 

d)  Muestra para análisis de citología   

1. Se realiza afronta cepillo con muestra clínica sobre una laminilla de cristal nueva, 

previamente rotulada con los datos de la muestra y se realizan movimientos 

circulares para depositar las células obtenidas en dicha laminilla. 

2. Se aplica alcohol spray (CytoFix®) sobre la laminilla para fijación del material celular 

obtenido y se deja secar al aire ambiente. 

3. Una vez secas las laminillas se trasladas al departamento de patología del INCMNSZ 

para su posterior tinción y lectura. 

 

e) Determinación de secuencias de ADN para VPH en exudado anal 

Se realizó secuenciación de DNA de VPH en el laboratorio de Virología y Cáncer del 

Instituto Nacional de Cancerología. 

 

 Extracción y purificación de ADN 

Se realizó mediante un kit comercial (PROMEGA, DNA WIZAES No. CAT A1125). El 

ADN obtenido se cuantifica y somete a reacciones de PCR con diversos pares de 



  32 

oligonucleótidos que amplifican de manera universal distintas regiones del genoma 

de VPH, o un fragmento de 450 pb del gen celular β-globina, o fragmentos de tipos 

específicos de VPH. Las reacciones de PCR se llevan a cabo en un volumen final de 

reacción de 30 µl, los cuales contienen: 200 ng de ADN, 30 pmol de cada primer, 

2mM dNTPs, diferentes concentraciones de MgCl2, dependiendo del juego de 

oligonucleótidos utilizado y 1UI  de Taq polimerasa Hot Star (PROMEGA). Los 

fragmentos de ADN se amplifican  en un termociclador (Eppendorff) con las 

siguientes condiciones: 1 ciclo de desnaturalización durante 7 min a 94°C, seguido 

de 30 ciclos de 30 segundos a 94°C, 30 segundos a 50-59°C (dependiendo del juego 

de oligonucleótidos utilizado), y 30 segundos a 72°C y, finalmente, un paso de 

elongación a 72°C durante 7 min.  

 

 Hibridación del ADN extraído 

Se realizó con el kit comercial INNO-LiPA HPV Genotyping Extra. Se trata de una 

prueba de hibridación reversa para detección de VPH. Se amplifica la región L1 del 

VPH utilizando primers SPF10, y los amplicones biotinilados resultados son 

posteriormente desnaturalizados e hibridados con sondas específicas de 

oligonucleóticos. Un primer adicional para la amplificación del gen HLA-DPB1 se 

agrega como monitorización de la extracción y calidad de la muestra. Las sondas son 

inmovilizadas en líneas paralelas en tiras de membranas. Posterior a la hibridación 

se realizar un lavado astringente y se agrega fosfatasa alcalina conjugada de 
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etreptavidina que se une a cualquier hibrido bionitinilado previamente formado.  Se 

procede a realizar incubación con el sustrato CIP/NBT que produce un precipitado 

morado, permitiendo la lectura e interpretación de los resultados de forma visual o 

con el uso del software para LiPA HPV. Los pasos para la realización de la misma son:  

Paso 1: Amplificación del DNA extraído 

Paso 2: Hibridación del producto amplificado en una tira, seguido de lavado 

astringente 

Paso 3: Adición de conjugado y sustrato que permiten un revelado en color.  

Paso 4: Interpretación visual del patrón de señal  (Ver Figura 1). 

 

f) INNO-LiPA HPV Genotyping Extra 

Se trata de una prueba de hibridación reversa para detección de VPH. Se amplifica 

la región L1 del VPH utilizando primers SPF10, y los amplicones biotinilados 

resultados son posteriormente desnaturalizados e hibridados con sondas específicas 

de oligonucleótidos. Un primer adicional para la amplificación del gen HLA-DPB1 se 

agrega como monitorización de la extracción y calidad de la muestra. Las sondas son 

inmovilizadas en líneas paralelas en tiras de membranas. Posterior a la hibridación 

se realizar un lavado astringente y se agrega fosfatasa alcalina conjugada de 

etreptavidina que se une a cualquier hibrido bionitinilado previamente formado.  
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Se procede a realizar incubación con el sustrato CIP/NBT que produce un precipitado 

morado, permitiendo la lectura e interpretación de los resultados de forma visual o 

con el uso del software para LiPA HPV. 

 

g) Citología anal 

Se revisó el expediente de patología de citología anales del paciente y en caso de no 

contar con una en los últimos 6 meses, se invitaó al paciente a realizar la misma 

mediante el procedimiento de cepillado anal descrito previamente, pero con 

extensión de la muestra directamente en laminillas con aplicación de spray de 

preservación y posterior tinción mediante técnica de Papanicolau para ser revisadas 

por el Dr. Montante, médico adscrito al departamento de patología del INCMNSZ. 

 

h) Tinción de Papanicolau 

Se divide en 4 etapas:  

1. Fijación: La cual se realiza al momento de la toma de muestra con aplicación 

de (CytoFix®) por menos de 5 segundos. 

2. Coloración nuclear: Se realiza mediante la aplicación de Meatoxilina de 

Harris, un colorante basófilo con base alcoholada. 

3. Tinción citoplasmática: Se aplican colorante en base alcohol para teñir de 

forma diferencial cada tipo celular por afinidad electroestática por las proteínas de 

cada colorante. El Orange G, tiñe citoplasmas de células maduras bien diferenciadas 
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con hiperqueratosis las que poseen queratinas de alto peso molecular generando 

una coloración orangeofílica. El colorante EA-50 es una mezcla de colorantes que 

tiñen el citoplasma y está compuesto por la Eosina, Verde luz y Pardo Bismarck. La 

eosina posee mayor afinidad electroestática desplazando al Orange G, por lo que, 

tiñe los citoplasmas de todas las células pero finalmente son las superficiales e 

intermedias las que poseen coloración eosinófila o acidófila. El verde luz tiñe el 

citoplasma de las células menos diferenciadas ya que poseen una matriz permeable 

quedando finalmente las células basales y parabasales teñidas de azul (basófilas o 

cianófilas).  

4. Aclaramiento: Es el paso final, donde se produce la transparencia celular 

mediante el uso de xilol como solución aclaradora. 

 

Diseño de análisis  

a) Descriptivo 

Para la descripción de las variables cuantitativas discretas y contínuas (edad, años de 

diagnóstico de VIH, años de tratamiento de VIH, CD4 al inicio de tratamiento antirretroviral, 

CD4 actual, carga viral al inicio de tratamiento antirretroviral, carga viral actual) se utilizaron 

medidas de tendencia central (media, mediana) y de dispersión (desviación estándar, 

rangos, percentilas, intervalos de confianza) de acuerdo al tipo de distribución normal o 

anormal. 

Para las variables categóricas se utilizó proporciones y porcentajes. 
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b) Inferencial 

Variables cuantitativas: Para medir la asociación entre variables de cuantitativas se 

utilizaron pruebas paramétricas (t de Student) y no paramétricas (U de Mann-Whitney-

Wilcoxon) de acuerdo a su distribución. 

Variables nominales/categoricas: Se utilizaron pruebas de X2 y FIsher para determinar 

inferencias de asociación entre las mismas. 

c) Magnitud de asociación  

Se utilizó para cuantificación de la magnitud de asociación: razón de momios (OR), 

intervalos de confianza 95%, y regresión logística para estimar la relación entre variables 

dependientes e independientes. 
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IMPLICACIONES ÉTICAS 

El protocolo de investigación fue revisado por el comité de ética y el comité de investigación 

del INCMNSZ en marzo de 2017, siendo aceptado para la aplicación del mismo en los 

pacientes del instituto al contar con los requisitos de seguridad y ética para protección de 

los participantes del protocolo. 

Todos los investigadores implicados mostraron certificación en Guías de Buenas Prácticas 

para la investigación vigentes. 

 

a) Riesgo potenciales 

Como riesgos potenciales previo a la investigación se detectó la probabilidad de pérdida de 

la confidencialidad de los datos personales del paciente. Para protegerla se asignó números 

consecutivos durante el reclutamiento como parte de código de identificación del paciente, 

manteniendo número de registro, iniciales, nombre, edad y otros datos identificadores 

encubiertos. El personal encargado del procesamiento de muestras y de información 

recabada mediante los cuestionarios no tuvo contacto con los datos personales de los 

participantes.  

Posterior a la toma de muestra de exudado anal, algunos de los pacientes presentaron dolor 

o escaso sangrado, sin embargo no refirieron molestia mayor y se indicó únicamente 

analgésico en caso necesario y áseo habitual.  
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RESULTADOS  

En esta primera fase se detectó a 274 (83.5%) pacientes del estudio original que continúan 

en atención activa en la clínica de VIH del INCMNSZ.  Se tomó muestra de exudado anal a 

97 pacientes hasta el momento, de los cuales, se encuentran ya procesadas y con resultado 

de hibridación de ADN de VPH las muestras 34 pacientes. 

La edad promedio de los participantes fue de 45 años con un 95% de los mismos con edades 

entre 40 y 50 años, el resto de los datos demográficos se muestran en la Tabla1.  

El esquema antirretroviral más frecuente en 55.88% de los casos fue a base de ITRAN + 

ITRNN (Tabla 2). Un quinto de los pacientes reportaron el uso de alguna sustancia 

estupefaciente en los últimos 6 meses, siendo marihuana la más frecuente. La mediana de 

número de parejas sexuales en los últimos 6 meses fue de 1, con un rango entre 0 y 40. 14 

pacientes (41.18%) reportaron tener pareja estable (Tabla 3). Durante la revisión de 

expedientes clínicos se detectó alguna comorbilidad hasta en el 88.2% de los pacientes, 

siendo la más frecuente dislipidemia en 38.24% de los pacientes, seguida de hepatopatías 

en un quinto de los pacientes. El resto de comorbilidades se pueden consultaren la Tabla 4. 

El resultado de hibridación de VPH reportó un 100% de prevalencia de infección por algún 

serotipo de VPH en la medición de 2017, ligeramente mayor a los reportados en 2008 

(91.18%). La infección por serotipos de VPH de alto grado (VPH16 y VPH18) se encontró en 

el 85.3% pacientes, y co-infección de VPH16 y VPH18 en 64.7% de los pacientes, 

contrastando con las cifras encontradas en 2008 (Tabla 5). 
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La persistencia infecciones por VPH entre 2008 y 2017 fue de 32.35% y  5.88% para VPH16 

y VPH18 respectivamente. El aclaramiento de infecciones por VPH16 fue de 20.59% (7 

casos), con solo un caso de aclaramiento de infecciones por VPH18. 

Se encontraron 14 (41.18%) nuevas infecciones por VPH16 y 24 (70.59%) nuevas infecciones 

por VPH18, con 14 (41.18%) nuevas infecciones por  serotipos VPH oncogénicos o de alto 

grado (VPH 16 o VPH18).  

No se encontró diferencia entre los desenlaces (persistencia, nuevas infecciones y 

aclaramiento) y los factores de riesgo o protectores (toxicomanías, número de parejas en 

los últimos 6 meses, comorbilidades, CD4, carga viral o esquema antirretroviral) de los 34 

pacientes estudiados.  
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DISCUSIÓN 

Estudios previos en población mexicana HSH con infección por VIH reportan prevalencia de 

infección por VPH de 93.1% con infección por serotipos de alto riesgo en 72.2%,30 por lo 

que los datos de nuestra muestra tiene una prevalencia mayor, que podría estar dada por 

el número de pacientes analizados, o bien por una mayor sensibilidad del ensayo de INNO-

LipA para la hibridación de VPH.   

Burgos y colaboradores,29 recientemente publican su experiencia en cuanto al valor de la 

determinación de serotipos oncogénicos de VPH junto con citología anal para la detección 

de LEIAG en una cohorte de HSH con infección por VIH. La prevalencia en ese estudio de 

infección por serotipos de alto grado fue de 79.5%, y en la cohorte española 

de Geskus y cols,22 de 83% de infección por algún serotipo de VPH, lo cual contrasta con la 

prevalencia encontrada en nuestro estudio, de 100% para cualquier serotipo de VPH y de 

85.3% para serotipos de alto grado (VPH16 y VPH 18), y aun menor en la cohorte tailandesa 

(en el subgrupo de pacientes HSH) con una prevalencia de 47.4%.  así mismo, se encontró 

sensibilidad y especificidad de 89.2% y 44.2% para la citología anal en la detección de LEIAG, 

90.4% y 24.4% para la detección de serotipos oncogénicos de VPH y en el caso de la 

combinación de ambos 97.4% de sensibilidad con 14% de especificidad. En el caso de CEASI 

(ASCUS), la determinación de serotipos oncogénicos fue de 74.5% y se estimó un VPN de 

95.1%, pero con una reducción en el número de anoscopías de alto poder de solo 6-8% 

debido a la alta prevalencia de infección por VPH de alto grado en esta población.29   
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Con respecto a las nuevas infecciones, encontramos un incremento importante en el 

número de infecciones por VPH18, con 41.18% nuevas infecciones. En 2016, Geskus y 

colaboradores reportan su experiencia con 612 HSH seguidos por 13608 persona-meses, 

con 2 mediciones en promedio de VPH de alto riesgo, encontrando una incidencia de 

11.9/1000p-m y 12.8/1000 p-m para los serotipos 16 y 18 respectivamente, con menor 

aclaramiento de las infecciones por VPH16. Al igual que en esta muestra, no encontraron 

asociación estadísticamente significativa con el número de parejas sexuales reportadas, 

para incremento de la incidencia de infecciones por VPH de alto riesgo, y la edad fue un 

factor importante en el aclaramiento de las mismas, sobre todo en menores de 25 años.22  

Los resultados de una cohorte italiana de HSH sin infección por VPH, apuntan a un menor 

aclaramiento de VPH16 con respecto a otros serotipos de VPH,31 sin embargo, llama la 

atención que en el caso de nuestra cohorte no solo ha aumentado el número de casos de 

infección por VPH18, si no, que además el aclaramiento fue mucho menor que el de VPH 16 

(7 casos vs 1 caso).  
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CONCLUSIONES 

Hasta el momento, ninguna de las estrategias de tamizaje de cáncer anal asociado a 

infección por VPH ha sido suficientemente sensible para recomendarse como única o 

suficiente. A pesar de la alta sensibilidad para la detección de lesiones de alto grado, el valor 

predictivo negativo es bajo debido a la alta prevalencia de infección por serotipos VPH de 

alto riesgo en la población de HSH e infección por VIH.    

La prevalencia de infección por serotipos VPH16 y VPH18, es el principal factor asociado al 

desarrollo de LEIAG y Cáncer anal.   

Aunque en la literatura se encuentran descritos diversos factores como factor de riesgo 

para persistencia de infección por serotipos VPH de alto riesgo como son la edad, el número 

de parejas sexuales, la carga viral elevada y CD4 menores de 200 no fue posible replicar el 

impacto en nuestra muestra. El número pequeño de pacientes puede ser una de las causas, 

sin embargo llama la atención un aumento importante en la detección de VPH18 así como 

menor aclaramiento, lo cual no ha sido descrito en otros estudios.   

Diferencias importantes se encuentran en nuestro estudio y lo publicado en la literatura. En 

este caso, el uso de INNO-LiPA que ha probado ser una prueba de hibridación más sensible 

para la detección de serotipos de VPH con respecto a otros kits comerciales.   

Este estudio explorador muestra la importancia de la detección de serotipos de alto grado 

en población de alto riesgo, como los pacientes HSH e infección por VPH. Aun se planea 

realizar toma de muestra de al menos 200 pacientes de la clínica 
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de inmnoinfectología previamente muestreados, por lo que se espera tener resultados más 

sólidos para emitir recomendaciones locales con respecto al tamizaje anal en este tipo de 

población.   

Una de las principales limitantes es el costo elevado de la determinación de híbridos de VPH 

por este kit comercial, y la realización de anoscopia de alto poder, lo cual, en el contexto 

social de nuestros pacientes muchas veces impide la realización de los mismos.   

Se espera que con los resultados finales de este estudio se busque la detección de los 

pacientes de mayor riesgo para cáncer y que puedan obtener el mayor beneficio de estudios 

de extensión invasivos (anoscopia de alto poder).   
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FIGURAS, ANEXOS Y TABLAS 

 

 

 

Figura 1.  Interpretación visual del patrón de señal . Ilustra la posición de las diferentes sondas de 

oligonucleótidos de la tira de INNOLiPA HPV Genotyping Extra strip.  Una línea se considera 

positiva cuando  una banda de color marrón/púrpura aparece al final del procedimiento.  
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Anexo 1. Cuestionario “Prevalencia de virus papiloma humano anal en hombres que tienen sexo 

con hombres, infectados por virus de inmunodeficiencia humana que acuden a la Clínica de VIH 

del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán”. 
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Tabla 1. Datos Demográficos 

Variable n (%) 
n 34 

Edad, mediana (IC 95%) 45  (40-50) 
Estado Civil  
- Soltero  25  (28.12%) 
- Casado 4  (12.5%) 
- Otros  3  (9.37%) 

Residencia  
- Ciudad de México 26  (75.47%) 
- Otros 8  (24.53 

Escolaridad  
- Menor 9 años 8 (23.53%) 
- Mayor a 9 años  26 (74.47%) 

 

Tabla 2. Estado del Tratamiento Antirretroviral 

Esquema Antirretoviral n (%) 
ITRAN + ITRNN 19 (55.88%) 

ITRAN + IP 10 (29.41%) 

ITRAN + INH I 0 

Otros  5 (14.71%) 

CD4 actuales, mediana, (IC 95%) 590 (515-750 )  

CV indetectable 100% 

 

Tabla 3. Factores de Riesgo 

Factor de riesgo n (%) 
Tabaquismo 4 (11.76%) 

Alcoholismo 
(últimos 6 meses) 

9 (26.47%) 

Toxicomanías 
(últimos 6 meses) 

6 (20.69%) 

Número de parejas   
(últimos 6 meses) 

4  (0 – 40) 
1 ( 1-2) IC 95% 

Sexo con hombres 31  (91.18%) 

Pareja estable 14 (41.18%) 

Circuncisión (n 33) 7 (21.21%) 

VDRL positivo ( últimos 5 años) 13  (38.24%) 
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Tabla 4. Comorbilidades 

Comorbilidades n (%) 

Alguna 30  (88.23%) 

Tuberculosis (Historia) 1  (2.94%) 

Dislipidemia 13  (38.24%) 

Diabetes Mellitus 4  (11.76%) 

Nefropatía  4  (11.76%) 

Hepatopatías 7  (20.59%) 

Neoplasias 5  (14.71%) 

 

 

Tabla 5. Prevalencia serotipos de VPH por hibridación en 2008 y 2017 

Prevalencia 2008a 

n (%) 
2017b 

n (%) 

VPH (todos)  31 (91.18%) 34 (100%) 

VPH alto grado + 18 (52.94%) 29 (85.29%) 

VPH 16 + 18 (52.94%) 25 (73.53%) 

VPH 18 + 3 (8.82%) 26 (76.47%) 

VPH16 + VPH18 + 3 (8.82%) 22 (64.7%) 

 

a  BigDye Terminador V-3 Cycle sequencing kit 

b INNO LiPA HPV Genotyping Extra 
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