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RESUMEN 

Frecuencia de los genotipos de alto riesgo más comunes de VPH en mujeres 

con PCR positiva en la UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis 

Castelazo Ayala”, IMSS. 

 

Antecedentes: La infección por el virus del papiloma humano (VPH) es una infección de 
transmisión sexual prevalente que afecta a un número significativo de personas en todo el mundo. 
Entre los numerosos genotipos de VPH, ciertos tipos de alto riesgo están fuertemente asociados 
con el desarrollo de lesiones intraepiteliales cervicales, incluidas las lesiones de alto grado. 
Comprender la prevalencia de estos genotipos de alto riesgo en mujeres con lesiones 
intraepiteliales cervicales de alto grado es crucial para desarrollar estrategias de detección, 
prevención y manejo efectivas.  
Objetivo: Conocer la frecuencia de los genotipos de alto riesgo más comunes de VPH en mujeres 
con PCR positiva en la UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, IMSS. 
Metodología: Se realizó un estudio observacional, longitudinal, descriptivo, retrospectivo, que 
incluyó a mujeres mayores de 18 años con diagnóstico de lesión intraepitelial cervical de alto y bajo 
grado en la UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, IMSS, con prueba 
de detección y genotipado para VPH en el periodo comprendido entre el 1 de enero y el 31 de 
agosto de 2022. Se obtuvo información de variables descriptoras como la edad, gestaciones, 
tabaquismo y antecedente de displasia cervical. Como variable de resultado se recolectó 
información sobre el resultado de la PCR (VPH positivo o negativo a genotipos de alto riesgo), el 
genotipo del VPH individual (16 y/o 18) y el pool de otros genotipos de alto riesgo. Se realizó el 
análisis estadístico descriptivo en SPSS v.26 con tablas y gráficos de frecuencias y porcentajes 
para las variables cualitativas y con medidas de tendencia central y de dispersión de acuerdo con 
la distribución de las variables cuantitativas. Se calculó la frecuencia de genotipos de algo riesgo, 
la frecuencia de genotipos de bajo riesgo y el número de genotipos de alto riesgo por paciente. 
Resultados: Se registraron  44 pacientes con un rango de edad de 25 a 75 años, con un promedio 
de 45 años. El grupo de edad más común fue el de 35 a 45 años con 22 pacientes (50%), seguido 
del de 45 a 55 años con 11 pacientes (25%) (Tabla 1). 
El tiempo medio de permanencia en el servicio de colposcopia previo a la realización de la PCR fue 
de 12.6 meses. 
Las pacientes con resultados de PCR de alto riesgo fueron multi gestas. 
Se investigó el tabaquismo en la totalidad de pacientes (44) de las cuales presentaban lesiones de 
bajo grado 11 (32%) eran fumadoras, 21 (62%) no fumaban y 2 pacientes dejaron de fumar (6%).  
Los pacientes con alteraciones colposcópicas correspondientes con lesiones de alto grado y que 
fuman son 2 (25%), 6 pacientes no fuman (75%), ninguno dejó de fumar (Tabla 2). Dos pacientes 
con reporte colposcópico de lesión invasiva, una no fumaba y el otro lo hizo. 
Se registraron 44 resultados de PCR con los siguientes resultados: corresponden a lesiones de 
bajo grado positivos para pool, 2 pacientes (5%), 0 positivos para genotipo 16, 25 pacientes 
positivos para genotipo 18 (57%), un paciente positivo para genotipo 16 y 18 (2%), 6 pacientes con 
resultado de PCR negativo (14%) (Tabla 3). 
Los resultados de pacientes con lesiones colposcópicas de alto grado que resultaron positivos para 
el genotipo 16 son 4 (9%), positivos para el genotipo 18 fueron 2 (5%). 
Conclusión: Las lesiones provocadas por virus de papiloma humano requieren un diagnóstico 
oportuno y seguimiento para evitar progresión de la enfermedad, conocer la frecuencia de 
genotipos de alto riesgo en la UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, 
IMSS, es fundamental, siendo el virus 18 (57%) en pacientes con lesiones de alto grado seguido 
del 16 (9%) los más frecuentes, este estudio es parteaguas para describir las características 
demográficas de nuestra población y tomar medidas preventivas que impacten de manera positiva 
la salud de las mujeres mexicanas.  
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SUMMARY 

Frequency of the most common high-risk HPV genotypes in women with 

positive PCR at the UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis 

Castelazo Ayala”, IMSS. 

 
Background: Human papillomavirus (HPV) infection is a prevalent sexually transmitted infection that 
affects a significant number of people worldwide. Among the numerous HPV genotypes, certain 
high-risk types are strongly associated with the development of cervical intraepithelial lesions, 
including high-grade lesions. Understanding the prevalence of these high-risk genotypes in women 
with high-grade cervical intraepithelial lesions is crucial to developing effective screening, 
prevention, and management strategies. 
Objective: To know the frequency of the most common high-risk genotypes of HPV in women with 
positive PCR at the UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, IMSS. 
Methodology: An observational, longitudinal, descriptive, retrospective study was carried out, which 
included women over 18 years of age with a diagnosis of high and low grade cervical intraepithelial 
lesion at the UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, IMSS, with 
detection test and genotyping for HPV in the period between January 1 and August 31, 2022. 
Information was obtained on descriptor variables such as age, pregnancies, smoking and history of 
cervical dysplasia. As an outcome variable, information was collected on the PCR result (HPV 
positive or negative for high-risk genotypes), the individual HPV genotype (16 and/or 18), and the 
pool of other high-risk genotypes. The frequency of high-risk genotypes, the frequency of low-risk 
genotypes, and the number of high-risk genotypes per patient were calculated. 
Results: A total of 44 patients with an age range of 25 to 75 years were registered, with an average 
age of 45 years. The most common age group was 35 to 45 years old with 22 patients (50%), 
followed by 45 to 55 years old with 11 patients (25%) (Table 1). 
The mean length of stay in the colposcopy service prior to PCR was 12.6 months. 
Patients with high-risk PCR results were multi-stage. 
Patients with colposcopic alterations corresponding to high-grade lesions and who smoke were 2 
(25%), 6 patients did not smoke (75%), and none quit smoking (Table 2). Two patients with 
colposcopic reports of invasive lesion, one did not smoke and the other smoked. 
A total of 44 PCR results were recorded with the following results: 2 patients (5%) were low-grade 
positive, 0 genotype-16 positive, 18 (57%) genotype-positive patients, 16 and 18 (2%) genotype-
positive, 6 patients had negative PCR results (14%) (Table 3). 
The results of patients with high-grade colposcopic lesions who tested positive for genotype 16 are 
4 (9%), positive for genotype 18 were 2 (5%). 
Conclusion: Lesions caused by human papillomavirus require timely diagnosis and follow-up to 
avoid disease progression. Knowing the frequency of high-risk genotypes at the UMAE Hospital de 
Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, IMSS, is essential. Virus 18 (57%) being the most 
frequent in patients with high-grade lesions followed by 16 (9%), this study is a watershed in 
describing the demographic characteristics of our population and taking preventive measures that 
positively impact the health of Mexican women. 
Keywords: HPV, high-grade lesion, low-grade lesion, PCR, high-grade genotype.  
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MARCO TEÓRICO 

 

Definición y epidemiología de VPH en el mundo y en México 

 

El virus del papiloma humano (VPH) es un virus frecuente de transmisión sexual 

que es causante de la infección viral más común del aparato sexual y puede 

causar desde verrugas genitales en la piel, hasta lesiones precancerosas que 

pueden progresar a un cáncer, principalmente el cáncer de cuello uterino. Sin 

embargo, más del 90 % de las poblaciones afectadas con VPH consiguen eliminar 

la infección. (1,2).  

 

Se dice que al menos, el 80 % de las mujeres se habrán infectado por lo menos 

con un tipo de VPH a lo largo de su vida. En mujeres asintomáticas de la 

población general, la prevalencia de la infección por el VPH oscila entre un 2 y un 

44 % (3). 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), mundialmente, el cáncer de 

cuello uterino es el cuarto cáncer más frecuente en la mujer, con una incidencia de 

604,000 nuevos casos en 2020 y la tasa de mortalidad mundial es de 

13.3/100,000 en 2020. Más del 95 % de este tipo de cánceres se debe al VPH (1).  

 

Según la Organización Panamericana de la Salud (OPS), la prevalencia regional 

del VPH fue del 16.1 % al 2017 y esas tendencias se mantienen. Se prevé que el 

cáncer cervicouterino aumente en América Latina y el Caribe en un 27% por lo que 

respecta al número de nuevos casos y en un 34% por lo que respecta al número 

de muertes para el 2030 (2). 

 

En un estudio global, la prevalencia del VPH estandarizada por edad varió casi 20 

veces entre las poblaciones, desde el 1.4 % en España hasta el 25.6 % en 

Nigeria. Además, la prevalencia del VPH16 fue más alta en África, pero las 

mujeres VPH positivas en Europa tenían significativamente más probabilidades de 

infectarse con el VPH16 (4). 
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Características del VPH y patogénesis de su infección 

 

Los VPH pertenecen a la familia Papillomaviridae y son virus con ADN de doble 

cadena circular con aproximadamente 8,000 pb, icosaédricos, sin envoltura, de 

aproximadamente 55 nm de diámetro que infectan epitelios cutáneos y mucosos 

(5). Todos los VPH poseen un genoma de ADN episomal de aproximadamente 8 

kb de tamaño, el cual se puede dividir en tres secciones funcionales: la región 

temprana (E, early) que codifica al menos siete proteínas virales que tienen 

funciones reguladoras en la célula epitelial infectada y la replicación viral (E1, E2, 

E4, E5, E6, E7, E8); la tardía (L, late) que codifica las dos proteínas estructurales 

virales L1 y L2 de la cápside; y la región de control larga (LCR, long control 

region), también llamada región reguladora. El LCR contiene las secuencias 

reguladoras virales que actúan en cis y controlan la replicación y transcripción 

viral, así como el control postranscripcional. El genoma está encapsulado en una 

capa icosaédrica que comprende 360 copias de la proteína L1 organizadas en 72 

capsómeros pentaméricos (6,7). 

 

El VPH puede ingresar al epitelio a través de microabrasiones o para los VPH-AR 

que infectan el epitelio cervical, ingresan a las células de la unión celular 

escamosa de una sola capa entre el endo y el ectocérvix; además, para los VPH-

AR, parece necesario que se infecten células epiteliales basales o madre en 

división activa (8,9).  

 

La proteína de la cápside L1 del VPH se une a los receptores celulares ubicados 

en la membrana basal y los proteoglicanos de sulfato de heparina (HSPG) 

parecen ser el principal receptor. Cuando el VPH se une, se produce un cambio 

conformacional en la cápside viral y esto permite la unión a un receptor secundario 

en la membrana de la célula diana. Posteriormente, el VPH ingresa por 

endocitosis y cuando los lisosomas se unen a estas vesículas endocíticas 

formando los fagolisosomas, se produce una reducción del pH, lo que provoca el 
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desmontaje de la cápside viral y, por tanto, la liberación del genoma viral que se 

transporta a través tubulina al núcleo, donde puede ingresar a través de poros 

nucleares (8,9).  

 

Tras la entrada del virus al núcleo, se inicia la transcripción viral temprana donde 

participan E1 y E2. La replicación inicial de un genoma de VPH genera 

aproximadamente de 50 a 100 copias por núcleo. En las células infectadas, los 

genomas virales circulares se replican junto con la replicación del ADN celular y se 

dividen por igual en las células hijas mediante la unión de los genomas del virus a 

los cromosomas de la célula huésped a través de E2. Las proteínas virales 

probablemente se expresan en niveles bajos en las células basales infectadas 

para evitar la activación de la respuesta inmunitaria local, de esta forma, el VPH es 

capaz de mantener la infección de las células epiteliales durante un período de 

tiempo significativo. Es por esto por lo que el VPH es más agresivo en pacientes 

inmunodeprimidos (8,9). 

 

La división de una célula epitelial basal infectada puede producir una célula 

amplificadora de tránsito que es capaz de diferenciarse y trasladarse a las capas 

epiteliales superiores. Estas células llevan consigo los genomas virales (8). 

 

Los VPH poseen un promotor temprano (para VPH16 y 18) que es responsable de 

la expresión de proteínas en las primeras etapas del ciclo de replicación. Estos 

incluyen las oncoproteínas virales E6 y E7. E7 activa el ciclo celular de las células 

infectadas y estimula la actividad de los genes de control del crecimiento. 

Normalmente, las células responden a cualquier evento de proliferación celular no 

programado induciendo la apoptosis; por lo tanto, se podría esperar que la 

actividad de E7 induzca la muerte celular, pero, para evitar esto, se expresa la 

proteína E6, que se une a la ubiquitina ligasa, un regulador clave de la apoptosis, 

y la degrada; además, induce la traducción de proteínas y la proliferación celular. 

La acción hiperproliferativa de estas oncoproteínas puede provocar estrés en la 

horquilla de replicación del ADN celular, lo que da como resultado inestabilidad 
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genómica causando mutaciones y posteriormente la transición de la infección por 

VPH a cáncer (10,11). 

 

La última fase del ciclo de vida viral implica la replicación vegetativa del ADN viral 

y, posteriormente, la formación de viriones. Las células infectadas causan 

entonces las verrugas genitales que pueden ser el primer síntoma de una 

infección por VPH (12). 

 

Clasificación de genotipos de VPH 

 

Casi 280 tipos de VPH se han descrito en vertebrados y más de 200 tipos infectan 

a humanos (13). La caracterización de los nuevos VPH implica la secuenciación 

del genoma viral y la comparación con genomas de VPH conocidos. Por lo tanto, 

los VPH se clasifican en genotipos y cada genotipo difiere de otro en al menos un 

10 % de diferencia de secuencia en la región del gen L1 altamente conservada 

(9,12). Actualmente, se han definido cinco grupos evolutivos de genotipos de VPH 

(α, β, γ, μ y ν), de los cuales, el grupo más grande es el α, el cual contiene 64 VPH 

que infectan principalmente los epitelios de las mucosas (14,15). El siguiente 

grupo más grande son los VPH del grupo β que infectan principalmente el epitelio 

cutáneo y se han identificado y caracterizado más de 50 tipos, que, junto con la 

radiación UV, pueden asociarse con carcinomas de células escamosas no 

melanoma (16). Los VPH de los tres grupos restantes (γ, μ y ν) normalmente solo 

causan enfermedad benigna (15). 

 

Todos los VPH pueden inducir lesiones benignas; sin embargo, 12 tipos están 

estrechamente relacionados con las neoplasias malignas. Por esta razón, la 

Agencia Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) clasificó estos VPH 

como de alto riesgo (AR) ya que son oncogénicos y pueden infectar el tracto 

anogenital (11,16). Las proteínas virales E6, E6 y E7 son oncoproteínas que 

participan en la evolución a cáncer de la infección por VPH (9). Los VPH de bajo 

riesgo (BR) causan verrugas genitales o hiperplasia epitelial focal oral, según el 



 Página. 11 

sitio de la infección, mientras que los VPH-AR causan neoplasia intraepitelial, que 

puede progresar a carcinoma invasivo (17).  

 

Los VPH-AR son los agentes causales de aproximadamente el 5.2 % de todos los 

cánceres humanos en todo el mundo y el carcinoma de cuello uterino asociado al 

es el cuarto cáncer más común entre las mujeres a nivel mundial (18,19). Este 

cáncer es causado principalmente por lo genotipos VPH16 y VPH18, los cuales se 

detectan en hasta el 70 % de todos los cánceres de cuello uterino (20,21). 

 

Los VPH-AR incluyen los genotipos: VPH 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 51, 56, 58, 

59, 68, 73, 82; mientras que los VPH-BR incluyen principalmente el VPH 6 y 11, 

aunque también los siguientes pueden causar verrugas en la piel (VPH 1, 2, 3, 4, 

5, 7, 8, 9, 10, 12, 14, 15, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 36, 37, 38, 41, 

46, 47, 48, 49, 50, 57, 60, 63, 65, 75, 76, 77, 80, 88, 92, 93, 95, 96). Los genotipos 

40, 42, 43, 44, 53, 54, 61, 72, 73, 81 causan neoplasia intraepitelial de bajo riesgo 

(8). 

 

4. Detección de genotipos de VPH con prueba de híbridos 

 

El diagnóstico de infección por VPH, desde el punto de vista virológico, se hace 

mediante técnicas de biología molecular. Las más utilizadas son la captura de 

híbridos y la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) (22,23).  

 

La prueba de captura de híbridos es un ensayo de captura de anticuerpos con 

hibridación de ADN con sondas de ARN y amplificación de la señal, en la que el 

VPH se detecta por quimioluminiscencia en microplaca. Los resultados se 

expresan como presencia de VPH-BR (genotipos 6, 11, 42, 43 y 44) o presencia 

de VPH-AR (genotipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 y 68) (23). 

Esta prueba es la más antigua utilizada en tamizaje y ha sido validada 

clínicamente en múltiples estudios ya que permite detectar al VPH antes de que 
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genere lesiones en el cuello de la matriz y ha demostrado efectividad de 94 % 

(23,24). 

 

La toma de la muestra se realiza mediante un cepillo que se introduce en el canal 

endocervical. Este cepillo se coloca en el tubo que acompaña la prueba, que 

contiene el medio para su transporte al laboratorio y ahí, las células cervicales se 

someten a una solución alcalina desnaturalizante que expone el material genético. 

Posteriormente, mediante el uso de un cóctel de sondas de ARN, se produce, en 

presencia de cualquiera de los genotipos ya mencionados, la formación de un 

híbrido ADN viral-ARN. La hibridación se identifica mediante anticuerpos 

específicos y una solución quimio-luminiscente que produce una emisión de luz 

cuando hay presencia de híbridos. La lectura final de la señal de 

quimioluminiscencia permite reportar la prueba como positiva cuando hay emisión 

de luz o negativa cuando no la hay, sin embargo, en el resultado positivo, la 

prueba no permite identificar cuál genotipo es y tampoco si la paciente tiene uno o 

varios de estos tipos (25).  

La detección de virus de papiloma humano se puede realizar a través de pruebas 

directas identificando el genoma de VPH de alto riesgo, amplificando un fragmento 

de ADN viral con o sin genotificación o mediante la detección de ARN mensajero, 

estas amplifican un fragmento del ADN viral mediante una reacción en cadena de 

polimerasa (PCR), las pruebas de genotipificación permiten detectar de manera 

específica virus como el 16 y 18, y los ARNm identifican oncoproteinas como E6 y 

E7 (25). 

 

Clasificación de los hallazgos del Papanicolau con clasificación Bethesda y 

características de las lesiones intraepiteliales cervicales de bajo y alto grado 

 

Desde 1988, la American Cancer Society (ACS) y el National Cancer Institute 

(NCI) han recomendado que se realice una prueba de Papanicolaou y un examen 

pélvico anualmente después del inicio de la actividad sexual o a la edad de 18 

años. Los objetivos del Sistema Bethesda (TBS) son proporcionar una 
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comunicación eficaz del laboratorio al proveedor clínico; facilitar la correlación 

citológico-histológica; facilitar la investigación sobre la epidemiología, biología y 

patología de la enfermedad cervical; y proporcionar datos reproducibles y 

confiables para comparaciones de análisis estadísticos nacionales e 

internacionales (26).  

La lesión escamosa intraepitelial de bajo grado (LSIL)  

Las lesiones de bajo grado constituyen el 1.7 % de los resultados en las mujeres 

que se realizan tamizaje primario con toma de citología cervicouterina.  

No se recomienda la determinación de VPH en mujeres con citología de LSIL ya 

que menos del 20 % de los casos son VPH negativos, por lo tanto, no es eficiente 

una prueba VPH como método de triage para remitir a colposcopia.  

Las infecciones transitorias en mujeres menores de 25 años que manifiestan con 

alteraciones citológicas menores (ASC-US, LSIL) representan un riesgo 

significativo de sobrediagnóstico y sobretratamiento.  

Las mujeres con resultado LSIL cuya colposcopia no evidencia lesión o tienen una 

zona de transformación tipo 3 se recomienda realizar un estudio endocervical con 

cepillado o biopsia y una vaginoscopia (27). 

El sistema tiene cinco componentes de un informe de prueba de Papanicolaou: 

tipo de muestra, adecuación de la muestra, categorización general, 

interpretación/resultados y pruebas complementarias. Se pueden agregar dos 

componentes adicionales cuando corresponda: interpretación asistida por 

computadora de la prueba de Papanicolaou y notas educativas y comentarios 

adjuntos al informe de citología. Esta clasificación se muestra en la Tabla 1 (27). 

Tabla 1. Sistema Bethesda 2014 (28). 

Componente Resultados 
Tipo de muestra Frotis convencional (Papanicolaou)/preparación en base 

líquida/otros. 
Adecuación de la muestra 
 

Satisfactorio para la evaluación (describa la 
presencia/ausencia de componentes endocervicales/zona de 
transformación y cualquier otro indicador de calidad: sangre 
parcialmente oculta, inflamación, etc.).  
Insatisfactorio para la evaluación (especifique el motivo). 
Especímenes rechazados/no procesados (especifique el 
motivo).  
Especímenes procesados y examinados, pero no 
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satisfactorios para la evaluación de anomalías epiteliales 
debido a (especifique el motivo). 

Categorización general 
(opcional) 
 

Negativo para lesión intraepitelial o malignidad (NILM). Otro: 
Referir interpretación/resultado.  
Anormalidad de células epiteliales: Referir interpretación/ 
resultado. Especifique escamoso/glandular según 
corresponda. 

Interpretación/resultado* 
 

Hallazgos no neoplásicos (opcional para informar) 
Variaciones celulares no neoplásicas 

• Metaplasia escamosa 
• Cambios queratósicos 
• Metaplasia tubárica 
• Atrofia 
• Cambios asociados al embarazo 

Cambios celulares reactivos asociados con: 
• Inflamación incluyendo reparación 
• Cervicitis linfocítica 
• Radiación 
• Dispositivo anticonceptivo intrauterino (DIU) 

Estado de las células glandulares después de la 
histerectomía: 

• Organismos 
• Trichomonas vaginalis 
• Organismos fúngicos morfológicamente consistentes 

con Candida spp. 
• Cambio en la flora que sugiere vaginosis bacteriana 
• Bacterias morfológicamente consistentes con 

Actinomyces spp. 
• Cambios celulares compatibles con el virus del herpes 

simple 
• Cambios celulares compatibles con citomegalovirus 

Otro 
• Células endometriales (en mujer > 45 años), 

(especificar si lesión intraepitelial escamosa es 
negativa) 

Anomalías de células 
epiteliales 

Células escamosas 
1. Células escamosas atípicas (ASC) 

     -De importancia indeterminada (ASC) 
     -No se puede excluir HSIL células escamosas 
atípicas (ASC-H) 

2. Lesión escamosa intraepitelial de bajo grado (LSIL, 
que abarca VPH/displasia leve/NIC 1)** 

3. Lesión escamosa intraepitelial de alto grado (HSIL, 
que abarca displasia moderada y grave/NIC 2 y NIC 
3) 

4. Con características sospechosas de invasión (si se 
sospecha) 

5. Carcinoma de células escamosas 



 Página. 15 

Célula glandular 
1. Atípico 

   -Células endocervicales  
   -Células endometriales  
   -Células glandulares  

2. Atípico 
   -Células endocervicales  
   -Células glandulares  

3. Adenocarcinoma endocervical in situ 
4. Adenocarcinoma 

   -Endocervical 
   -Endometrial 
   -Extrauterino 

*NILM cuando no hay evidencia celular de neoplasia, este término debe indicarse en la sección 
de categorización general o en la sección de interpretación/resultado del informe, ya sea que 
haya o no organismos u otros hallazgos no neoplásicos. 
NIC: Neoplasia Intraepitelial Cervical. 

 

Las lesiones de alto grado (HSIL) agrupan a la displasia moderada/NIC II, 

displasia severa/NIC III y el carcinoma in situ (29). Las células HSIL se encuentran 

dispersas individualmente, como láminas con patrón de tablero de ajedrez (NIC2) 

o en agregados sincitiales de múltiples grupos hipercromáticos tridimensionales. 

Las células HSIL son más pequeñas y muestran menos citoplasma que las células 

LSIL; además, poseen contornos nucleares irregulares con hendiduras frecuentes 

y surcos nucleares longitudinales (30,31). Por lo general, se observan núcleos 

hipercromáticos, pero ocasionalmente normocrómicos o rara vez incluso 

hipocromáticos; también se observa cromatina gruesa distribuida uniformemente; 

pero a veces puede estar bien y los nucleolos generalmente están ausentes, pero 

pueden verse a lo largo de la periferia de los grupos de células HSIL en casos con 

extensión glandular endocervical (30,31). El citoplasma varía desde "inmaduro" 

denso "metaplásico" con vacuolación focal hasta citoplasma ocasionalmente 

densamente queratinizado (en contraste con el adenocarcinoma in situ con 

citoplasma delicado y en forma de encaje) (30,31). 

 

Estudios originales previos sobre genotipos de alto riesgo más comunes 

identificados en mujeres con lesiones intraepiteliales cervicales de alto 

grado en hospitales de México 
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En un estudio realizado por Flores-Medina y cols. se determinó la frecuencia de 

infección por el VPH en mujeres del Instituto Nacional de Perinatología (INPer) 

Isidro Espinosa de los Reyes en la Ciudad de México. Para ello, se incluyeron 65 

mujeres entre 15 a 46 años que asistieron a consulta para atención gineco-

obstétrica y se les tomó una muestra cervical para la detección/genotipificación del 

VPH. Se encontró que un total de 55.4 % mujeres resultaron positivas al VPH, en 

las que se identificaron 65 genotipos virales tanto en infección única (38.9%) como 

en infección por múltiples (61.1 %) genotipos, y el 29.2 % de los genotipos 

identificados, fueron de alto riesgo. Los genotipos de alto riesgo más comunes 

fueron VPH 52 (11.1 %) y VPH 51 (8.3 %), seguidos del 16, 31, 35 y 58 (todos con 

5.6 %) y 33, 39, 18, 56 (todos con 2.8 %). Los genotipos de bajo riesgo más 

comunes fueron VPH 6 (44.4 %) y 53 (16.7 %). Un tercio de las mujeres con 

infección mostraron al menos un genotipo de alto riesgo. Los autores concluyeron 

que se observó una frecuencia relativamente baja de genotipos de alto riesgo, sin 

embargo, se identificó un porcentaje importante de coinfección por múltiples 

genotipos (32). 

 

González Yebra y cols. identificaron infecciones múltiples de VPH en lesiones 

cervicales de bajo y alto grado en un grupo de mujeres en Guanajuato, a las 

cuales se les realizó citología y genotipificación del VPH. Se analizaron 90 casos y 

se encontró que el 26 % de positividad a VPH en mujeres sanas y 62 % presentó 

algún grado de lesión, siendo los genotipos más frecuentes el 59, 31, 16 y 51, 

aunque en la mayoría de las muestras se encontró infección múltiple. Por lo tanto, 

se identificó heterogeneidad de VPH en las muestras estudiadas en contraste con 

reportes internacionales (33). 

 

González Losa y cols. investigaron la prevalencia y genotipos del VPH en biopsias 

de mujeres con lesión intraepitelial escamosa y cáncer de cuello uterino. Para ello, 

se estudiaron 200 mujeres secuenciales de la clínica de colposcopia del Hospital 

O’Horan en Mérida, Yucatán y el diagnóstico de VPH se realizó por PCR. Entre los 
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resultados, se observó que 186 mujeres fueron positivas para beta globina; 55.9 % 

tenían diagnóstico histológico de lesiones intraepiteliales escamosas de bajo 

grado, 36 % lesiones intraepiteliales escamosas de alto grado y 8.1 % cáncer de 

cuello uterino invasivo. La prevalencia de VPH fue del 56.4 % y el genotipo más 

común fue el VPH 58 en 28.5 % de todas las mujeres positivas, seguido del VPH 

16 en 25.7 %, VPH 18 en 13.3 %, VPH 33 en 11.4 % y VPH 31 en 8.5 %; además, 

en todos los grados de las lesiones, el VPH 58 fue el más frecuente (34). 

Amador y cols. tuvieron el objetivo de determinar la prevalencia y distribución del 

VPH de alto riesgo en mujeres entre 25 y 34 años en el servicio de colposcopia del 

Hospital Regional Licenciado Adolfo López Mateos, Guadalajara, Jalisco. Para 

ello, se incluyeron 84 mujeres con resultados citológicos anormales que habían 

sido probados con genotipado de 14 genotipos del VPH de alto riesgo por PCR. 

Se encontró un 17.85 % de mujeres con atipia escamosa cervical, 76.35 % con 

lesión intraepitelial de bajo grado, 4.7 % con lesión intraepitelial de alto grado y 1.1 

% con células glandulares atípicas. El 78.5 % resultaron positivos para el panel de 

alto riesgo con 12 genotipos: 7.14 % fueron positivos para VPH 16, 3.5 % para 

VPH 18, y 4.76 % de casos fueron negativos. Por lo tanto, la prevalencia de VPH 

oncogénico de alto riesgo es alta (95%) en mujeres jóvenes con citología anormal 

(35). 

 

En un estudio realizado por Heredia-Caballero y cols. se determinó la prevalencia 

del VPH y se describieron los genotipos más frecuentes. El estudio se realizó en 

mujeres atendidas en la consulta externa del Hospital Militar de Especialidades de 

la Mujer y Neonatología en la Ciudad de México, aptas para prueba de PCR para 

la detección del VPH. Para los resultados se registraron 142 mujeres y la 

prevalencia del VPH fue de 9 %, de las cuales el 77 % estaba en riesgo alto, con 

el serotipo VPH56 siendo el más frecuente (además del 16, 31, 45, 51, 58, 59, 66, 

68, 73); el resto 33 % que se clasificó con riesgo bajo, ninguno fue VPH6 u 8. Los 

autores concluyeron que la prevalencia del VPH varía entre los diferentes estudios 

realizados en México (36). 
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Finalmente, un estudio realizado por Mendoza y cols. tuvo como objetivo 

determinar la prevalencia de genotipos de alto riesgo del VPH en mujeres 

embarazadas del Hospital Regional "Lic. Adolfo López Mateos" ISSSTE. El estudio 

incluyó a 61 mujeres embarazadas con 26 años media, a las cuales se les realizó 

citología cervical, colposcopia y genotipado de VPH de alto riesgo, mediante PCR. 

Los resultados arrojaron que el 29.51 % de las mujeres resultaron positivas al VPH 

de alto riesgo; 2 mujeres (11 %) eran VPH16 y 16 mujeres (89 %) eran VPH de 

alto riesgo con genotipos 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66 y 68. Se 

concluyó que la prevalencia de VPH de alto riesgo en gestantes es alta, aunque el 

genotipo más prevalente contenía el panel de 12 genotipos asociados a menor 

riesgo de cáncer con respecto a los tipos 16 y 18 (37). 

 

 

JUSTIFICACIÓN 

 

Magnitud e impacto.  El cáncer cérvico uterino continúa siendo un importante 

problema de salud pública en México, ocupando el segundo lugar entre los 

cánceres en mujeres. Una infección persistente con virus del papiloma humano 

(VPH) de alto riesgo es el principal factor de riesgo para el desarrollo de cáncer de 

cuello uterino. Además, una fracción significativa de otros tipos de cáncer, 

incluidos los de orofaringe, ano y pene, también están relacionados con la 

infección por VPH. La prevalencia general del virus del papiloma humano de alto 

riesgo (HR-HPV) aumenta del 12 % en la citología normal al 89 % en el cáncer de 

cuello uterino, por lo que las infecciones persistentes con cepas específicas del 

HR-HPV son la principal causa de lesiones intraepiteliales cervicales de alto grado 

y cáncer de cuello uterino.  

 

Trascendencia. Al realizar esta investigación se evaluaron los genotipos de alto y 

bajo riesgo más comunes identificados en mujeres con lesiones intraepiteliales 

cervicales de alto grado en la UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis 

Castelazo Ayala”, IMSS. La infección por VPH es una de las infecciones de 



 Página. 19 

transmisión sexual más comunes. La exposición a largo plazo a cepas específicas 

del HR-HPV conduce a lesiones intraepiteliales escamosas de alto grado (LIEAG). 

Estas lesiones, deben de ser detectadas y tratadas a tiempo para evitar su 

progresión y desarrollo a cáncer cuello uterino. El objetivo de este estudio fue 

conocer la frecuencia del genotipo de alto riesgo en mujeres con LIEAG y LIEBG. 

El conocimiento sobre la distribución de los genotipos del HR-HVP es crucial para 

guiar la introducción de vacunas profilácticas. Los resultados se podrían 

comunicar a la comunidad médica, académica y científica y apoyar así, una toma 

correcta de decisiones en el tratamiento de otras mujeres. 

 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), el cáncer de cuello 

uterino es el cuarto cáncer más común entre las mujeres a nivel mundial, con un 

estimado de 604,000 casos nuevos y 342,000 muertes en 2020. Alrededor del 

90% de los casos nuevos y muertes en todo el mundo en 2020 ocurrieron en 

países de ingresos bajos y medianos. 

 

Alrededor del 99.7% de los casos de cáncer cérvico uterino son causados por una 

infección genital persistente por HR-HVP. La mayoría de las infecciones por VPH 

desaparecen espontáneamente, pero la infección persistente con los tipos 

oncogénicos o de alto riesgo puede causar cáncer de la orofaringe y las regiones 

anogenitales. El virus generalmente infecta el epitelio mucocutáneo y produce 

partículas virales en las células epiteliales maduras y luego provoca una 

interrupción en el control del ciclo celular normal y la promoción de la división 

celular descontrolada que conduce a la acumulación de daño genético. 

 

Los VPH pueden infectar las células epiteliales basales de la piel o el 

revestimiento interno de los tejidos y se clasifican como tipos cutáneos o tipos 

mucosos. Los tipos cutáneos de VPH son epidermitróficos y atacan la piel de las 



 Página. 20 

manos y los pies. Los tipos mucosos infectan el revestimiento de la boca, la 

garganta, las vías respiratorias o el epitelio anogenital. Según su asociación con el 

cáncer de cuello uterino y las lesiones precursoras, los VPH también se pueden 

agrupar en tipos de VPH de alto y bajo riesgo. Los tipos de VPH de bajo riesgo 

incluyen los tipos 6, 11, 42, 43 y 44. Los tipos de VPH de alto riesgo incluyen los 

tipos 16, 18, 31, 33, 34, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 66, 68, y 70. La detección 

temprana de los tipos de VPH de alto riesgo en lesiones intraepiteliales puede 

mejorar la clasificación, el tratamiento y el seguimiento de los pacientes 

infectados. 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

En mujeres con lesiones intraepiteliales cervicales de alto y bajo grado de la 

UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, IMSS, con 

prueba de detección y genotipado para VPH en el periodo comprendido entre el 1 

de enero y el 31 de agosto de 2022: 

 

¿Cuál es la frecuencia de los genotipos de alto riesgo más comunes de VPH? 

 
OBJETIVOS  

General 

Conocer la frecuencia de los genotipos de alto riesgo más comunes de VPH en 

mujeres con prueba de PCR positiva en la UMAE Hospital de Gineco Obstetricia 

No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, IMSS. 

 

Específicos 

En mujeres mayores de 18 años con diagnóstico de lesión intraepitelial cervical de 

alto y bajo grado en la UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo 

Ayala”, IMSS, con prueba de detección y genotipado para VPH en el periodo 

comprendido entre el 1 de enero y el 31 de agosto de 2022: 
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1. Describir las características demográficas de las pacientes, edad, gestas. 

2. Conocer la frecuencia de factores de riesgo para infección por VPH incluyendo, 

tabaquismo, y el antecedente de displasia cervical. 

3. Estimar la frecuencia de genotipos de VPH 16 y 18 y pool de alto riesgo. 

4. Identificar los genotipos de VPH de alto riesgo más frecuentes. 

HIPÓTESIS 

Por el diseño del estudio, no requiere hipótesis. 

Sin embargo, se estima que la frecuencia de genotipos de alto riesgo identificados 

en mujeres con lesiones intraepiteliales cervicales de alto y bajo grado en la 

UMAE Hospital Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, IMSS con prueba 

de detección y genotipado para VPH en el periodo comprendido entre el 1 de 

enero y el 31 de agosto de 2022, es mayor o igual al 30 %.  

 
Tamaño de la muestra 

Por periodo de estudio. Se incluirán todas las mujeres que cumplan los criterios de 

selección en el periodo comprendido entre el 1 de enero y el 31 de agosto de 

2022. 

 

Criterios de selección 

Criterios de inclusión  

� Mujeres con diagnóstico de VPH asociado a lesión intraepitelial cervical de 

alto y bajo grado. 

� Mayores de 18 años  

� Con pruebas de detección e identificación del genotipo para VPH realizadas 

en la UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala” 

� En el periodo comprendido entre el 1 de enero y el 31 de agosto de 2022. 
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Criterios de no inclusión 

� Mujeres con información sobre la variable de resultado incompleta. 

 

Criterios de eliminación 

� Ninguno. 

 

 

 

 

Definiciones operacionales 

 
 Definición conceptual 

(diccionario) 
Definición operacional 

Frecuencia Número de veces que se 

presenta un evento en una 

muestra o población con 

características específicas. 

Número de veces que se 

detectó un estado positivo 

para VPH de alto riesgo, 

número de veces que se 

presentó el genotipo 16 y/o 18 

y el pool de alto riesgo. 

Genotipo Conjunto de genes de 

acuerdo con su composición 

alélica en un individuo. 

Positividad o negatividad a un 

tipo de VPH según su 

amplificación en la prueba de 

PCR (positivo o negativo a 16 

y/o 18) y pool de alto riesgo. 

Alto riesgo Combinación de la 

probabilidad de que se 

produzca un evento y sus 

consecuencias negativas 

mayor al esperado en una 

población sin el factor de 

riesgo. 

Combinación de la 

probabilidad de que se 

produzca displasia, cáncer 

cervicouterino, progresión de 

las lesiones cervicales, mayor 

al esperado en un grupo de 

mujeres con infección por 

VPH 16 y/o 18 y pool de alto 

riesgo vs un grupo sin la 

infección.  

VPH Grupos de virus relacionados VPH se define como la 
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entre sí que pueden ocasionar 

verrugas, células con displasia 

y cáncer. Es un virus que 

infecta a las células de la 

superficie y el revestimiento 

corporales de algunas 

cavidades y órganos. 

presencia del virus del 

papiloma humano asociado a 

lesiones de bajo y alto grado 

identificado por colposcopia.  

Lesión intraepitelial cervical 
de bajo o alto grado 

Lesión dentro del epitelio del 

cérvix que tiene la capacidad 

o no de desarrollar eventos 

celulares que conducen al 

desarrollo del cáncer. 

Detección de lesión dentro del 

epitelio del cérvix que tiene la 

capacidad o no de desarrollar 

eventos celulares que 

conducen al desarrollo del 

cáncer cervicouterino 

identificada por colposcopia. 

Pool Genotipos de VPH de alto 

riesgo (31, 33, 35, 39, 45, 51, 

52, 56, 58, 59, 73, 82 y 68). 

Detección de positividad o 

negatividad a la amplificación 

por PCR de los siguientes  

genes incluidos en la prueba 

(31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 

58, 59, 73, 82 y 68). 
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Identificación de las variables 

Variables descriptoras 

Edad, tabaquismo, gestaciones, antecedente de displasia cervical, tiempo de 

seguimiento. 

 

Variable de resultado 

Genotipo del VPH 

 -Clasificación del genotipo (alto o bajo riesgo) 

-Genotipo individual (16 y/o 18) 

-Genotipo del pool (otros genotipos) (positivo o negativo) 

 

Definición y operacionalización de las variables de estudio 

 

Variable Definición 
conceptual Definición operacional Tipo de 

Variable 
Unidades de 

medición 

Variables descriptoras 

Edad Tiempo en años 
que ha trascurrido 
desde el 
nacimiento hasta 
la inclusión en el 
estudio 

Tiempo de vida del 
paciente registrado en el 
expediente. 

Cuantitativa 
discreta 

Años 

Gestaciones Total de 
embarazos que 
ha tenido una 
mujer, sin 
importar el 
resultado. 

Número de gestas de la 
paciente registradas en el 
expediente. 

Cuantitativa 
discreta 

Eventos 

Tabaquismo Es una 
enfermedad 
crónica, adictiva y 
recidivante a la 
nicotina. 

Registro en el expediente 
médico, de la adicción del 
paciente a la nicotina. 

Cualitativa 
nominal 

Si 
No 

Antecedente de 
displasia cervical 

Presencia de uno 
o más parientes 
biológicos con 
displasia cervical. 

Registro en el expediente 
clínico de la existencia de 
un familiar con displasia 
cervical. 

Cualitativa 
nominal 

Si 
No 

Tiempo de 
seguimiento 

Contabilización 
del tiempo que se 
ha empleado 
desde un evento 
inicial hasta un 
evento final. 

Tiempo registrado en el 
expediente clínico desde 
la realización de la prueba 
de PCR hasta su egreso 
del servicio de 
colposcopia. 

Cuantitativa 
discreta 

Meses 
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Variable de resultado 
Genotipo de alto 
riesgo 

Genotipos que 
pueden ocasionar 
cáncer de 
cervicouterino, 
tumores de vulva, 
vagina, entre 
otros 

Registro en el expediente 
clínico de la infección por 
VPH de alto riesgo. Los 
genotipos de alto riesgo 
incluyen a: 16, 18, 31, 33, 
34, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 
58, 59, 66, 68 y 70. 

Cualitativa 
nominal 

Si 
No 

Genotipo de bajo 
riesgo 

Genotipos que 
casi no causan 
enfermedades. 

Registro en el expediente 
médico, de la infección 
por VPH de bajo riesgo. 
Los genotipos de bajo 
riesgo incluyen a: 6, 11, 
42, 43 y 44. 

Cualitativa 
nominal 

Si 
No 

VPH 16 y/o 18 Genotipo de alto 
riesgo asociado a 
displasia o cáncer 
cervicouterino con 
más frecuencia a 
nivel mundial. 

Registro en el expediente 
médico, de la infección 
por VPH 16 y/o 18 

Cualitativa 
nominal 

Si 
No 
Ambos 

Pool de genotipos de 
VPH de alto riesgo 

Conjunto de 
genes de una 
población 
específica de 
genotipos del 
VPH de alto 
riesgo (31, 33, 35, 
39, 45, 51, 52, 56, 
58, 59, 73, 82 y 
68). 

Registro en el expediente 
clínico del resultado del 
pool de VPH.  
 

Cualitativa 
nominal 

Positivo 
Negativo 

Número de 
genotipos de alto 
riesgo 

Total, de 
genotipos de alto 
riesgo 
identificados en el 
paciente. 

Registro en el expediente 
médico, del número de 
genotipos de alto riesgo. 

Cuantitativa 
discreta 

Número de 
genotipo 

 

  



 Página. 26 

 

Descripción del estudio 

1. Este estudio fue sometido a revisión por los Comités de Ética en Investigación y 

Comité Local de Investigación en Salud de la UMAE Hospital de Gineco 

Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, IMSS. 

 

2. Tras la aprobación del proyecto por los comités, se identificaron los casos de 

mujeres mayores de 18 años con diagnóstico de lesión intraepitelial cervical de 

alto y bajo grado en la UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo 

Ayala”, a las cuales se les realizaron pruebas de detección y genotipado para VPH 

durante el periodo de estudio en los criterios de selección. 

3. Posteriormente, de los expedientes y resultados de genotipado se obtuvo la 

información de interés incluyendo: Edad, gestas, tabaquismo, antecedente de 

displasia cervical, genotipo (16, 18) frecuencia de genotipos de alto riesgo. 

4. Finalmente, los datos fueron capturados en hoja de datos de Excel, Microsoft y 

posteriormente analizados en SPSS, IBM. 

5. Una vez obtenidos los resultados se realizó una tesis de especialidad y se 

entregará como reporte final de la investigación. 
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CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 

1. El investigador garantiza que este estudio tuvo apego a la legislación y 

reglamentación de la Ley General de salud en materia de Investigación para la 

Salud, lo que brindó mayor protección a los sujetos del estudio. 

2. De acuerdo con el artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud 

en Materia de Investigación para la Salud, este proyecto se consideró como 

investigación sin riesgo ya que únicamente se consultaron bases de datos o 

registros del expediente clínico y electrónico. 

3. Los procedimientos de este estudio se apegaron a las normas éticas, al 

Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación en 

Salud y se llevaron a cabo en plena conformidad con los siguientes 

principios de la “Declaración de Helsinki” (y sus enmiendas en Tokio, Venecia, 

Hong Kong y Sudáfrica) donde el investigador garantiza que: 

a. Se realizó una búsqueda minuciosa de la literatura científica sobre el 

tema a realizar. 

b. Este protocolo fue sometido a evaluación y aprobado por el Comité 

Local de Investigación y el Comité de Ética en Investigación de la 

UMAE HGO 4 “Luis Castelazo Ayala” del Instituto Mexicano del 

Seguro Social, con número de registro R2024-3606-19. 

c. Debido a que para el desarrollo de este proyecto únicamente se 

consultaron bases de datos o registros del expediente clínico y 

electrónico, y no se registraron datos confidenciales que permitieran la 

identificación de las participantes, se solicitó exención de carta de 

consentimiento informado. 

d. Este protocolo fue realizado por personas científicamente calificadas y 

bajo la supervisión de un equipo de médicos clínicamente competentes 

y certificados en su especialidad. 

e. Este protocolo guardó la confidencialidad de las personas. 

4. Se respetaron cabalmente los principios contenidos en el Código de Nuremberg 

y el Informe Belmont.  



 Página. 28 

RESULTADOS 
 

Se realizó un análisis estadístico descriptivo para las variables cuantitativas con 

media y desviación estándar como la edad cronológica y gestas. Para las 

variables cualitativas como la frecuencia de genotipos de alto riesgo, el análisis 

descriptivo se realizó con frecuencias y porcentajes. Se utilizaron tablas y gráficos 

para presentar la información.  

Se registraron 44 pacientes en seguimiento por lesiones cervicales en el servicio 

de colposcopia, de las cuales se realizaron prueba de PCR con antecedente de 

lesiones de bajo grado y alto grado. 

El rango de edad fue de 25 a 75 años, con una media de 45 años. El grupo etario 

más frecuente fue el de 35 a 45 años con 22 pacientes (50 %), seguido por el de 

45 a 55 años con 11 pacientes (25 %) (Tabla 1). 

La media de tiempo en el servicio de colposcopia previo a la toma de PCR fue de 

12.6 meses. 

Las pacientes con resultado de PCR de alto riesgo son multigestas.  

El hábito tabáquico se investigó en las 44 pacientes de las cuales presentan 

lesiones de bajo grado y son fumadoras 11 (32 %), las que no fuman son 21 (62 

%), 2 pacientes lo suspendieron (6 %). 

Las pacientes con alteraciones colposcópicas que corresponden a lesiones de alto 

grado y que fuman son 2 (25 %), 6 pacientes no fuman (75 %), ninguna lo 

suspendió (Tabla 2). 

Dos pacientes con reporte colposcópico de lesión invasora una no fumaba y la 

otra sí. 

Se registraron 44 resultados de PCR con los siguientes resultados, corresponden 

a lesiones de bajo grado positivas a pool, 2 pacientes (5 %), 0 positivas a genotipo 

16, 25 pacientes con positivas al genotipo 18 (57 %), una paciente positiva a 

genotipo 16 y 18 (2 %), 6 pacientes con resultado negativo en PCR (14 %) (Tabla 

3). 

Los resultados de pacientes con lesiones colposcópicas de alto grado que son 

positivas a genotipo 16 son 4, (9 %), positivas a genotipo 18 fueron 2 (5 %), 
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positivas a ambos genotipos 16 y 18 fueron 2 (5 %), ninguna paciente positiva a 

pool, y ninguna con resultado negativo (Tabla 3). 

Dos pacientes con diagnóstico colposcópico de lesión invasora con resultado 

positivo a genotipo 18 (5 %) (Tabla 3). 

 

DISCUSION 

 

El VPH es principal factor de riesgo para desarrollar cáncer cervicouterino, siendo 

la segunda causa de muerte por cáncer en México, por lo que una infección 

persistente y un diagnóstico certero del genotipo de alto riesgo es una herramienta 

útil para el seguimiento y actuar medico en el servicio de colposcopia. La 

detección temprana de los tipos de VPH de alto riesgo en lesiones intraepiteliales 

puede mejorar la clasificación, el tratamiento y el seguimiento de los pacientes 

infectados. (41,42). 

El tabaquismo favorece la progresión de las lesiones cervicales aumentando el 

estrés oxidativo y daño celular, por lo que su suspensión es indispensable en la 

población infectada con virus de papiloma humano (13). 

No hay estudios mexicanos reportando la frecuencia del tabaquismo y las 

gestaciones en asociación con genotipos de VPH, sin embargo, el tabaquismo y la 

progresión de lesiones de alto grado son motivo de estudio por lo que en dicho 

trabajo se describen los resultados obtenidos en nuestra población. 

La frecuencia de genotipos de alto riesgo en comparación con lo reportado en un 

estudio del hospital “López Mateos” es distinto siendo la infección por pool de alto 

riesgo los más prevalentes (43). 

Los grupos de edad son los mismos reportados en bibliografía nacional, siendo las 

pacientes entre 40 y 45 años las más afectadas por el VPH. (43, 5) 

En estudios actuales se han descrito la presencia de diversos genotipos en 

diferentes poblaciones de México. Colín-Orozco y cols (11) encontraron 

frecuencias del 14,6 %, 8,2% y 7,9% para genotipos de alto riesgo VPH 16, 18 y 

58, mientras que los genotipos de bajo riesgo más frecuentes fueron VPH 11 y 53. 

Por su parte, Lazcano-Ponce y cols (4), reportaron frecuencias iguales o menores 
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al 2% para genotipos de alto riesgo VPH16, 31 y 18. En otro reporte, Peralta-

Rodríguez y cols (15), en un meta-análisis identificaron VPH16, 58 y 18 como los 

genotipos más frecuentes en el Oeste del país, para la región Central fueron los 

genotipos VPH16, 18 y 45, mientras que para la región Sur fueron VPH16, 18 y 

31. (4). 

 

 

CONCLUSION 

Las lesiones provocadas por el virus de papiloma humano requieren un 

diagnóstico oportuno y seguimiento para evitar progresión de la enfermedad. 

Conocer la frecuencia de genotipos de alto riesgo en la UMAE Hospital de Gineco 

Obstetricia No. 4 “Luis Castelazo Ayala”, IMSS, es fundamental, siendo el virus 18 

(57%) en pacientes con lesiones de alto grado seguido del 16 (9%) los más 

frecuentes. Este estudio es parteaguas para describir las características 

demográficas de nuestra población y tomar medidas preventivas que impacten de 

manera positiva a la salud de las mujeres mexicanas.  
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TABLAS 

 

     Tabla 1. Grupos de edad 

 
 

          Tabla 2. Tabaquismo  
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     Tabla 3. Resultados de PCR. 

 
> 
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ANEXO 1.  HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 

 
Frecuencia de los genotipos de alto riesgo más comunes de VPH en mujeres 

con prueba de PCR positiva en la UMAE Hospital de Gineco Obstetricia No. 4 

“Luis Castelazo Ayala”, IMSS. 

 

 

Folio: ______ Edad: ______ años     
 
 
Gestas 
______________ 
 
 
Tabaquismo  
 
(  ) Si 
(  ) No 
 
 
Antecedente de displasia cervical 
 
(  ) Si 
(  ) No 
 

PCR positiva o negativa 
(  ) Si 
(  ) No 
 
Pool de alto riesgo 
Positivo  
Negativo 
 
Genotipos de alto riesgo (16, 18) 
 
(  ) 16 
(  ) 18 
(  ) 16 y 18 
 
 

Nombre de quien recolectó:________________________________________ 

Fecha de recolección: ___________________________ 
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