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Prevalencia y tipificacion de
genotipos de virus del papiloma
humano en mujeres del area
metropolitana del Valle de México
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determinar la prevalencia del virus del papiloma humano
y describir los genotipos mas frecuentes.

estudio descriptivo y ambispectivo
efectuado en pacientes atendidas en la consulta externa del Hospital
Militar de Especialidades de la Mujer y Neonatologia, entre marzo
y octubre de 2015, para prueba de PCR con fines de deteccion del
virus del papiloma humano (Digene® HC2 DNA Collection Device).

se registraron 142 pacientes mujeres. La prevalencia
del VPH fue de 9%. El 77% estaba en riesgo alto, de las que el serotipo
56 fue el mas frecuente. El resto (33%) se clasificé con riesgo bajo (n
= 3) de diferente tipo, pero ninguno 6 u 8. En cuanto a la diferencia
de medias con t de Student para el nimero de parejas sexuales y
edad, respecto del resultado de la prueba de PCR, no se obtuvieron
resultados estadisticamente significativos.

la prevalencia del virus del papiloma humano varia
entre los diferentes estudios realizados en México. En el sistema de
salud se requiere un programa organizado para poder disminuir la
prevalencia del VPH.

virus del papiloma humano, genotipo, tipificacion
molecular.
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Human papilloma virus (HPV) is considered the most
important risk factor, associated to cervical cancer, more tan 90% of
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the cervical cancer cases have some DNA strains of the virus, and
the most prevalent of the genotypes is the 16, followed by genotype
18. The use of biological tests has been successful in the opportune
diagnosis of the infection. These techniques are based in the recog-
nizement of HPV DNA by PCR.

This study aims to determine the prevalence of HPV and
the most frequent genotypes in our population.

This study was realized in patients whom accepted
the realization of the PCR test, in the Hospital Militar de Especialidades
de la Mujer y Neonatologia in the Mexico city, prospectively from
march 2015 to october 2015. The main inclusion criteria was age
above 35 years, lack of HPV disease previously diagnosed and all of
them lived in the center of the country.

142 female patients were analyzed. The prevalence obtained
was 9%, 77% were at high risk, of which serotype 56 were the most
frequent. The remaining 33% were classified as low risk, with only 3
cases, all had different genotypes, but none of them had 6 or 8.

The Human Papilloma Virus prevalence varies
among different studies in our country, as well as those performed
worldwide. The existence of an organized system in our health care
system may be one of the main contributors of our relative low
prevalence.

Human papilloma virus; Genotype; Molecular typing
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El virus del papiloma humano (VPH) es el factor
mas importante para padecer cancer cervi-
couterino." Su prevalencia en paises con alta
incidencia de cancer cervicouterino variade 10 a
20%, mientras que en paises con baja incidencia
es de 5 a 10%. Los genotipos 16 y 18 son los de
mayor potencial oncogénicoy los 31, 33, 45, 52
y 58 contribuyen con 18.5% de las neoplasias
malignas.? Las vacunas tetravalentes actuales
otorgan una proteccién de 79% de nuevos casos
de infeccién por VPH, con proteccién cruzada
contra los genotipos 31, 33 y 45, lo que aumenta
la proteccion hasta en 89%.°

Hace anos, el tamizaje de infeccién por VPH se
efectuaba con el estudio citolégico, que iden-

tificaba a las pacientes que requerian andlisis
histolégico guiado por colposcopia. Las pruebas
moleculares actuales han demostrado mayor
efectividad; se basan en el reconocimiento de
secuencias de acido desoxirribonucleico (ADN)
del VPH por medio de técnicas de reaccion en
cadena de la polimerasa (PCR) como: captura
de hibridos, PCR-RFLP, PCR en tiempo real y
el sistema de linea reversa. La prevalencia de
infeccion por VPH con esta metodologia ha
demostrado variaciones significativas y multi-
factoriales,* incluso se ha reportado que 53%
de los casos con cancer invasor se asocian con
VPH-16 y 13.2% con VPH-18, para estimar un
total de 66.4%.?

La relacién entre cancer cervicouterino y aisla-
miento de los diferentes genotipos del VPH es: 16
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y 18 (70.7%), 45 (6.7%), 31 (2.9%), 33 (2.6%),
52 (2.3%), 58 (2.2%), 35 (1.4%), 59 (1.3%),
56 (1.2%)y 51 (1%).2

La evolucién de la infeccion depende, principal-
mente, del tipo de VPH, de la edad al momento
del contagio y estado inmunitario de la mujer;
por tanto, las mujeres menores de 35 afios son
mas susceptibles de adquirir infecciones genita-
les con virus de bajo riesgo oncogénico, que en
la mayoria de los casos desaparece espontanea-
mente, mientras que en las mujeres mayores de
35 anos es comun la persistencia de la lesion,
con cambios clinicos y morfolégicos, y mayor
riesgo de evolucién de la neoplasia.*

La prevalencia del VPH tiene dos picos de inci-
dencia: el primero entre los 20 y 25 afios de edad
(20-30%) y el segundo después de los 60 afios
(5%). En América Latina y el Caribe la prevalen-
cia deVPH es de 15% y la mortalidad por cancer
cervicouterino de 11%,* avance que significo la
identificacién de los tipos oncogénicos del VPH.
El desarrollo de técnicas moleculares para la de-
teccion de la infeccién por VPH, el diagnéstico
temprano y la cada vez mayor disponibilidad de
mejores vacunas contra la primoinfeccién de los
genotipos virales han contribuido a disminuir la
mortalidad por cancer cervicouterino.

Esos genotipos se han encontrado en muestras de
tejido cervical, con lesiones de bajo y alto grado
y en casos de cancer cervicouterino tipificado
por PCR en una poblacién femenina de Madrid,
Espafia, cuyos genotipos mds frecuentes fueron
el 16, 31 y 58, y el 18 se identific sélo en 5%
de las muestras. El estudio concluyé que la
efectividad de la vacuna tetravalente es limitada
en esa u otras areas geograficas con distribucion
genotipica parecida.”

Los genotipos del VPH de mayor prevalencia en
muestras de lesiones de alto grado y carcino-
ma epidermoide encontrados en pacientes de

América Latina son similares a los identificados
en Estados Unidos y Europa. Esta coincidencia
sugiere que la poblaciéon mexicana goza de bue-
na proteccién con las vacunas disponibles en la
actualidad; sin embargo, es importante vigilar las
variaciones de tipificacion viral, para establecer
los criterios epidemiolégicos del padecimiento.?
Otros estudios que sefialan que los genotipos 16,
53, 6, 52 y 18 representan 61% de los detecta-
dos en pacientes con citologias normales; otros
sugieren incorporar en las nuevas vacunas los
genotipos virales: 31, 33, 45, 52 y 58.°

Un metanalisis efectuado en pacientes con
lesiones de alto grado y cancer invasor en Lati-
noamérica y el Caribe report6 que en México la
prevalencia del genotipo 16 fue de 48.5 y 18.6%,
respectivamente.’

La prevalencia de serotipos de VPH en muje-
res citolégicamente sanas de 11 paises fue de
9.2%, con tasa menor en Espana (1.4) y mayor
en Nigeria (25.6); los genotipos 16 (19.7%) y
18 (7.2%) fueron los mas prevalentes.’® Otro
metanalisis que reunié a 150,000 pacientes de
cuatro continentes, con citologias normales,
encontré una prevalencia global de 10.4%, con
la menor cifra en Asia (8.0%) y Europa (8.1%)
y maxima en Africa ( 22.1%). En Norteamérica
se encontr6 en 11.3% y Centroamérica (region
donde se incluyé a México) con 20.4%. Los
serotipos 16 y 18 representaron 32% del total;
en Centroamérica los mas frecuentes fueron los
tipos 16, 31, 18, 53 y 58.8

Se calcula que la prevalencia del VPH en Estados
Unidos es de 15-20% cuando se determina por
citologia; sin embargo, cuando se analiza en
cohortes de mujeres jovenes mediante PCR la
prevalencia se incrementa a 46%."

En 1997 se describieron por primera vez los sero-
tipos mas frecuentes en una poblacién mexicana
(Morelos) con citologia cervicovaginal normal:
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16 (13.7%), 53 (13.7%), 31 (11.3%) y 18 (8.3%).
Se encontraron dos picos de prevalencia en la
poblacién afectada: uno de 16.7% antes de los
25 afios y otro de 23% en mayores de 65 afos.’
Un ensayo con 504 parejas asintomaticas del
Estado de México documenté infeccién por VPH
en 69 mujeres (13.6%), con los tipos 16y 18 (2.7
%; 14 pacientes).” Otro estudio llevado a cabo
en Tlaxcala report6 una prevalencia de VPH en
mujeres con citologias normales de 22%, en pa-
cientes con citologia con lesiones de bajo grado
37y 41% en lesiones citolégicas de alto grado.
El genotipo 16 se encontr6 en 46% y el 18 en
31%." En jévenes mexicanas con antecedente
de dos o mas parejas sexuales se reporta una
prevalencia de VPH de 14.4%.°

Las técnicas moleculares se basan en el reco-
nocimiento de secuencias de ADN del virus
del papiloma humano mediante hibridacién
del ADN, PCR-RFLP, captura de hibridos y el
sistema de linea reversa. La prueba para esta-
blecer el diagnéstico de VPH de alto riesgo se
ha propuesto como un método de estratificacion
de mujeres con anormalidades, de leves a limi-
trofes, encontradas en los frotis de Papanicolaou
en los programas convencionales para tamizar
a la poblacién y, también, como suplemento o
posible reemplazo de la citologia como prueba
primaria de cribado.

De acuerdo con Possatti-Resende y su grupo,
la sensibilidad y especificidad de la citologia
fueron 51 y 98%, respectivamente; colposco-
pia 89-92 y 49.2%, respectivamente; citologia
mas colposcopia 98 y 98%, respectivamente.
La sensibilidad y especificidad del ADN del
VPH (PCR) fueron, respectivamente, 88.2-
97.8 y 88-95.3. Por ultimo, la sensibilidad y
especificidad de la citologia y PCR fueron de
83-100 y 70-96, respectivamente. Estos por-
centajes indican la utilidad de la doble prueba
como el mejor método de deteccién del virus
papiloma humano.™
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El objetivo de este estudio fue: determinar la
prevalencia y los genotipos del VPH en una
poblacién de mujeres mexicanas.

Estudio descriptivo, transversal y prospectivo
efectuado en pacientes atendidas en la consulta
externa del Hospital Militar de Especialidades de
la Mujer y Neonatologia, entre marzo y octubre
de 2015, para realizarse la prueba de PCR para
identificacion del virus del papiloma humano
(digene® HC2 DNA Collection Device).

El tamafio de la muestra se calculé con la férmu-
la para estudios de prevalencia, que estimé un
minimo de 140 pacientes. Criterios de inclusién:
35 afnos de edad o mayores, inicio de vida sexual
activa previa al estudio, sin histerectomia ni an-
tecedente de infeccién por VPH, aceptar nuevas
evaluaciones para citologia y colposcopia en
caso necesario, residir en la zona metropolitana
de la Ciudad de México y firmar la carta de con-
sentimiento informado. Criterios de eliminacion:
decidir retirarse del estudio.

Las pacientes que aceptaron participar en el
estudio respondieron un cuestionario de pre-
guntas de las variables de estudio. A todas las
participantes se les tom6 una muestra de PCR
para VPH. Las muestras se enviaron al labora-
torio (QUEST®). Posteriormente se recopilé la
informacién en una base de datos previamente
elaborada. En las pacientes con prueba positiva
se determino el genotipo del VPH.

Se utilizaron medidas de tendencia central y
proporciones. Para las variables edad y nimero
de parejas sexuales se utilizo la prueba de nor-
malidad de Kolmogorov-Smirnoff. El resultado
del estudio de PCR se comparé con los grupos
sanguineos mediante U de Mann Whitney, la
edad y el nimero de parejas sexuales mediante
la prueba t de Student. Se utilizé el programa
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de Microsoft Excel y para el analisis estadistico
el IBM SPSS statistics 20 y para la realizacion
de graficas el programa Zigma Plot, version 18.

Se registraron 142 pacientes con promedio de
edad de 48 afios (+ 8.05) y la prevalencia de
VPH detectada por PCR fue de 9% (n = 13).
Ninguna de las pacientes tuvo antecedente de
enfermedades de trasmisién sexual; 68% reporté
una pareja sexual. El resto de las caracteristicas
demogréficas y factores de riesgo para VPH se
muestran en el Cuadro 1.

De las pacientes con VPH positivo, 85% (n =
11) tuvo genotipo de alto riesgoy 15% (n = 2)
de bajo riesgo. Se detectaron dos tipos virales
diferentes y en una paciente hasta tres; solo se
registré un caso con combinacion de un genoti-
po de alto y bajo riesgo. No predominé ningtin
tipo viral de alto o bajo riesgo oncogénico. La
distribucion de los genotipos de describe en el
Cuadro 2.

Durante el andlisis de los datos se realizaron
pruebas de normalidad de las variables de edad,
se comprobé la distribucién normal mediante la
prueba de Kolmogorov-Smirnov (K-S = 0.077, gl

Caracteristicas demogréficas de las pacientes

Caracteristica Casos %

Edad (anos)

35-55 112 (10VPH  78.8
positivos)

>55 30 (3VPH 21.4
positivos)

Edad de inicio de la primera relacion sexual

Antes de los 21 afios 100 (1T0VPH 70.4

positivos)

Después de los 21 anos 42 (3 VPH 29.6
positivos)

Nimero de parejas sexuales

Mds de 2 parejas sexuales 36 25.3

=11, p=0.117). Posteriormente se compararon
las medias de edad con el resultado de la PCR
(negativo-positivo; Figura 1). La media de edad
de las pacientes con resultado negativo fue de
48.2, y con resultado positivo de 46. La diferen-
cia de 2.1 anos no fue lo suficientemente grande
para ser estadisticamente significativa (t=0.927,
gl =138, p=0.355), Figura 2. La prueba de ho-
mogeneidad de varianzas con el test de Levene
(F =1.540, p = 0.217) para los grupos de edad
mostro resultados similares.

Para el andlisis de parejas sexuales relacionadas
o no con la infeccién por VPH se registré una
distribucion normal (prueba -S =0.40, gl =111,
p = 0.00), Figura 3. A pesar de ello, se encontr
igualdad de varianzas entre los grupos formados
por el resultado de la prueba de PCR (F = 1.185,
p = 0.279), lo que sugiere el uso de la prueba
de t de Student para comparar las medias de los
grupos. La media del nimero de parejas sexuales
de las pacientes con resultado de PCR positivo
fue de 1.3, y de las pacientes con PCR negativo
de 1.4, sin diferencia estadisticamente significa-
tiva (t = 0.465, gl = 111, p = 0.643).

La captura de hibridos es una técnica con alta
sensibilidad, por lo que se ha incorporado a los
estudios de tamizaje y vigilancia de la infeccion
porVPH en varios esquemas, con la finalidad de
volver mas eficientes los recursos disponibles.
Para evitar los sobretratamientos se requiere
diferenciar las infecciones por VPH transitorias
de las persistentes.'

La deteccion del VPH no confirma la coexis-
tencia de una lesion viral;'®'7 sin embargo,
aumenta el periodo entre tamizajes para VPH,
con el inconveniente de incrementar el riesgo de
cancer cervicouterino invasor.'® La implemen-
tacion de estas pruebas en mujeres mayores de
35 anos de edad se ha relacionado con menor
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Cuadro 2. Genotipos virales
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Caso/genotipo | 16 31 42 45 51 54 56 58 59 66 68 73 85 Total
1 X X 2
2 X 1
3 X X 2
4 X 1
5 X 1
6 X 1
7 X 1
8 X X 2
9 X 1
10 X X X 3
11 X 1
12 X 1
13 X X 2
2 2 1 1 2 1 2 2 1 1 2 1 1
[ Alto riesgo oncogénico. [ Bajo riesgo oncogénico.
607 2.5
551 2 2.0
I
50 o
S 1.5
b o] <5}
] el
<45 o
- g 1.04
40- 5
Z 0.5
351
0.0 T T
30 T T Negativo Positivo

Negativo Positivo

Comparacion de medias con t de Student.
La diferencia entre los grupos fue de 2.1 anhos de
edad. Diferencia estadisticamente no significativa
(t=-0.927,g.l.=138. P =0.355).

incidencia de lesiones por VPH, pero no ha de-
mostrado mayor tendencia en la evolucion de las
lesiones.™ El seguimiento de mujeres mayores de
50 afios de edad, con aumento en la prevalencia
de la infeccién por VPH conforme se realizan

Comparacién con t de Student de las medias
del nimero de parejas segtn el resultado de la PCR.

tamizajes a lo largo del tiempo, puede deberse
a reaparicion de lesiones latentes o cambios
cervicales inducidos por la terapia de reemplazo
hormonal, entre otras causas.?®

Existe evidencia suficiente para recomendar la
prueba del VPH en la vigilancia de mujeres con
citologia atipica, incluso después del tratamiento
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de las neoplasias intraepiteliales. Algunos paises
han aprobado la citologia combinada con cap-
tura de hibridos (HC2) como prueba de tamizaje
primario en las mujeres mayores de 30 anos de
edad; sin embargo, en otros el tamizaje basado
en citologia sigue siendo el método de deteccién
de referencia.?’

Ademads de su sensibilidad, la prueba del VPH
es capaz de detectar NIC residual o recurrencias
de la misma, comparada con la citologia, segin
algunos reportes dudosos.?' El costo-efectividad
de la prueba del VPH es bajo en pacientes me-
nores de 30 afnos de edad, pues las infecciones
por VPH transitorias son comunes y el cancer
de cuello uterino poco frecuente. La prueba
de VPH de alta especificidad y sensibilidad en
poblacion general de bajo riesgo (mujeres de
30 anos de edad y mas) permite detectar todas
las enfermedades clinicamente relevantes. Por
esta razon se sugiere realizar una o dos veces
la prueba de VPH de por vida, por lo que las
mujeres con comportamiento sexual de bajo
riesgo, negativas en la citologia y la prueba del
VPH, pueden realizarse pruebas de tamizaje de
forma segura cada cinco afos. Con esta medida
se ahorra en gastos por atencién y permanecen
vigiladas las mujeres con mayor riesgo.?> En
nuestro hospital, esta modalidad de tamizaje no

estd disponible; sin embargo, a la vista de los
resultados, podria considerarse.

El costo de la prueba ha sido una limitante, pero
en el Reino Unido el tamizaje cervical combi-
nado cuesta alrededor de 150 millones de libras
esterlinas por afio y evita cerca de 4500 muertes,
con un costo global de 36,000 libras por cada
vida salvada y 18,000 libras por cada caso de
cancer impedido.? El costo de la prueba supera,
significativamente, el de la citologfa; sin embar-
go, no esta considerada en el Plan de Accion
Especifico contra el Cancer Cervicouterino de
la Secretaria de Salud.

La prevalencia de VPH mediante PCR en mujeres
de 20-29, 30-39, 40-49 y 50-64 afios de edad fue
de 33, 15, 9 y 6%, respectivamente, y después
de un afio, en 59% de las portadoras de VPH
con citologias normales habia desaparecido la
infeccion al repetir la prueba.? La prevalencia en
nuestro estudio fue de 9% en pacientes mayores
de 35 afios de edad.

La prevalencia y determinacion del VPH en la
poblacién mexicana proporciona informacién
valiosa acerca de la epidemiologia de esta enfer-
medad de trasmision sexual. Si bien este estudio
no es el primero en México, es el segundo que
se realiza en nuestra institucion. En el primero
se determiné una prevalencia similar (9.1%), a
pesar de que a diferencia del nuestro no se tomé
en cuenta la edad de las pacientes; es notorio el
hallazgo de gran ndmero de genotipos de alto
riesgo encontrado en ese 99%, comparado con
nuestro estudio, donde la incidencia fue de 77%,
sin predominio de genotipos.?®

El primer estudio de VPH en México efectua-
do en mujeres con citologia normal registré
una prevalencia de 14.4%, con dos picos de
incidencia: a los 25 y a los 65 afos. De igual
manera se encontraron mas genotipos de alto
riesgo, sobre todo los tipos 16, 53, 31 y 18.°
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Esto contrasta con nuestros resultados de preva-
lencia, genotipos detectados y que la mayoria
de las pacientes con VPH positivo tenian menos
de 55 afios de edad.

Un estudio que analizé la prevalencia de VPH en
mujeres con citologia normal, provenientes de
los estados de Guerrero y Michoacén, encontré
una prevalencia de 37.6 y 43%, respectivamente.
Los genotipos encontrados fueron de alto riesgo
(65.8%). Entre los mas frecuentes se identificaron
los genotipos 16, 58, 11 y 18, cuya prevalencia
es mayor a la registrada por nosotros, lo que
puede relacionarse con el nimero de parejas
sexuales; sin embargo, este dato no se encontr6
relacionado en nuestro estudio.?

Estudios efectuados en Tlaxcala y Puebla repor-
taron una prevalencia mayor, a pesar de estar
cercana a la zona metropolitana del Valle de Mé-
xico, de 31.3 y 25.4%, segln diversos estudios;
los genotipos 16 y 18 fueron los mds frecuentes,
y se identificaron los de alto grado con citologia
normal (82.6%).%8 Lo anterior sugiere que debe
existir algiin factor que interviene en la dismi-
nucion de la prevalencia reportada en nuestro
estudio, como la edad de las pacientes en los
criterios de inclusién y, quizd, mayor apego a la
promocién de la salud.

En Venezuela, la variabilidad en la prevalencia
es importante. Un estudio Ilevado a cabo en
pacientes con cdncer cervicouterino en etapas
avanzadas identificé los genotipos 16, 18, 31y
6.°2 En estudios de Brasil y Colombia se ha ob-
servado una incidencia de genotipos de VPH de
alto riesgo que aumenta 5% por afo en mujeres
a partir de los 35 afnos de edad.?*3°

Un estudio emprendido en Costa Rica mostrd
que el grado de adquisicién de VPH de alto
riesgo durante cinco afios disminuyé al aumentar
la edad, con persistencia del VPH después de
cinco anos.*!
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Por lo que se refiere a la prevalencia mundial, un
metanalisis (1995-200%) que reunié 78 estudios
de mujeres con citologia normal reporté una pre-
valencia de 10.4% (similar a lo comunicado en
nuestro estudio). Africa es la zona geogréfica con
mayor prevalencia, seguido de América Central
(incluido México), Norte América y finalmente
Europa y Asia. De nuevo se demuestra que esta
prevalencia es mayor en mujeres menores de 35
anos, con 32% de genotipos 16 y 18.% En otro
estudio, que incluyé 13 paises, se analizaron
15,613 pacientes sin anormalidades citolégicas;
la prevalencia vari6 de muy baja en Madrid
(1.4%) a alta en Nigeria (25.6%). El genotipo
mas frecuente fue el 16. Llama la atencién la
baja prevalencia en Europa que es 7% menor
que la reportada en nuestro estudio.??

En Europa, donde la prevalencia de VPH es
menor que en América, deben destacarse los
estudios efectuados en Rumania y Madrid. En
el primero se encontr6 una prevalencia mayor
a la esperada para ese continente (37.4%), a
diferencia de nuestro estudio, donde fue menor.
Los genotipos 16, 53, 51, 52 fueron los mas
frecuentes. El genotipo 18 en Rumania queda
relegado y casi ausente porque solo se registré en
2.9% de los casos; baja frecuencia que también
en nuestro estudio se manifiesta.*?

En Madrid también se ha reportado una preva-
lencia de 43.2%. El 31% de esas mujeres tuvo
citologia normal y los genotipos mds frecuentes
fueron el 16 y 53; concluyen que la vacunacién
a la poblacién femenina de ese pais es poco
efectiva para prevenir lesiones intraepiteliales
de alto grado, dejandola hipotéticamente des-
cubierta hasta en 50%.°

Estas variaciones geogréaficas en la infeccion del
virus del papiloma humano pueden repercutir
en la efectividad de las vacunas contra esta en-
fermedad, tema que ha sido objeto de amplio
debate a nivel mundial.>*
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En otro estudio emprendido en pacientes con
cancer cervicouterino, en el que se analizaron
los tipos de alto riesgo e, indirectamente, las ven-
tajas de la vacuna, se observé que la deteccién
de VPH en pacientes con adenocarcinoma fue
de 85%, con genotipos 16, 18, 45, 31, 33 como
los mas frecuentes (92%). Esto deja en claro que
la proteccion con la vacuna es de 79% que,
en teoria, puede ser de 89% por la proteccién
cruzada.*> En nuestro estudio encontramos geno-
tipos diferentes a lo reportado en la bibliografia
mundial, pero no podriamos asegurar que la
vacuna no serviria en nuestra poblacion, para
ello deberiamos realizar un estudio especifico
con miras a determinar ese objetivo.

En un estudio efectuado en Grecia, pais que
fue de los primeros en incorporar la vacuna en
la Unién Europea, la prevalencia fue menor que
en los demas continentes; ahi los genotipos 16
y 18 fueron los mas frecuentes, pero uno en la
parte central y el otro en una regién distinta del
mismo. De esta informacién puede deducirse
que la efectividad de la vacuna tiene variaciones
entre los individuos de una misma poblacién.?®

Hoy en dia, México cuenta con la vacuna te-
travalente, aunque ya existe la disponibilidad
de la nonavalente en otros paises, que incluye
los genotipos 31, 33, 45, 52 y 58 que, desde el
punto de vista hipotético, reduce 90% de los
casos de VPH.%

La prevalencia del virus del papiloma humano
fue de 8%, porcentaje aparentemente bajo en
comparacion con el que se reporta en la bi-
bliografia mexicana. La mayor parte de los VPH
encontrados en este estudio correspondi6 al
grupo de alto riesgo oncogénico, contrario a los
reportados en diversos estudios. No se informo la
asociacion estadistica entre los factores de riesgo
y la deteccién de VPH. Este estudio sirve de re-

ferencia epidemiolégica para nuestra poblacion
y para la implementacién de politicas de salud
adecuadas y estrategias de tamizaje, encamina-
das a favorecer la disminucién de esta infeccion
y la prevalencia de cancer cervicouterino.

Perspectivas

Este trabajo servird de base para continuar e
incluir mayor cantidad de pacientes a quienes
deberan practicarse procedimientos diagnésticos
complementarios para confirmar las verda-
deramente enfermas. Complementar estudios
epidemiolégicos previos sirve de base para em-
prender nuevos y determinar estrategias de salud
efectivas en nuestra institucion. Con la evidencia
obtenida posterior a la ejecucion de este trabajo
se pretende implementar esta prueba como parte
de nuestro triage en las pacientes a quienes se
hace tamizaje de cancer cervicouterino.
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