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La carga del cáncer cervicouterino y de la infección por virus del 
papiloma humano en México y en el mundo
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El cáncer cervicouterino constituye un problema de 
salud pública en México porque es un área geo-
gráfica de alto riesgo de enfermedad, comparada 

con los países industrializados que cuentan con progra-
mas organizados y eficientes de prevención y control, los 
que han logrado abatir su coexistencia. A pesar de que la 
frecuencia del cáncer cervicouterino, en términos de in-
cidencia y mortalidad, ha disminuido en México durante 
los últimos 20 años, persiste como un tema de política 
pública inconclusa, pendiente de resolver, y con necesidad 
de solventar diversos rezagos.

Incidencia del cáncer cervicouterino 
El cáncer cervicouterino ocupa el tercer lugar de los tu-
mores malignos que sufren las mujeres en todo el mundo. 
Se estima que cada año aparecen cerca de 529,828 nuevos 
casos. De acuerdo con la Agencia Internacional de In-
vestigación en Cáncer,1 la incidencia estimada de cáncer 
cervicouterino para el año 2008, en México, fue de 19.2 
por cada 100,000 mujeres de todas las edades, menor a la 
estimada por cáncer de mama de 25.3 por 100,000 muje-
res. Sin embargo, cuando se estratifica en mujeres entre 
15 y 44 años, la incidencia de estas dos enfermedades es 
similar, con 15 por cada 100,000 mujeres. La incidencia 
de cáncer cervicouterino en México fue dos veces menor 
a la observada en Nicaragua, donde se ha estimado una 
incidencia de 39.9, cifra que mostraba México al inicio 
de la década de 1990 (Figura 1).

Mortalidad por cáncer cervicouterino
En México, el cáncer cervicouterino fue la primera causa 
de muerte por tumores malignos en la mujer hasta el año 
2005; a partir de entonces, el cáncer de mama es el que 
tiene la tasa más elevada.2 Sin embargo, en 13 estados de 
la República Mexicana sigue siendo la primera causa de 
muerte por cáncer en la mujer (Figura 2). 

La mortalidad por cáncer cervicouterino en México 
tuvo una tendencia ascendente en el periodo de 1980 
a 1989, en el que se alcanzó la tasa de mortalidad 
más alta con 14.5 por cada 100,000 mujeres y a partir 
de 1990 comenzaron a disminuir las tasas de forma 
persistente: en el año 2008 se alcanzó una tasa de 8.1 
por cada 100,000 mujeres, cifra resultante de las 4,031 
muertes en dicho año. La tasa referida es menor res-
pecto a la de 1980 de 11.3 por cada 100,000 mujeres 
(Figura 3). 

La tendencia de las tasas de mortalidad por grupos 
de edad coincide con la que muestra la tasa nacional. 
La mortalidad por cáncer cervicouterino más elevada se 
ubica en el grupo de 75 años en adelante, al pasar de una 
tasa de 81.5 en 1980 a 126.0  en 1989 por cada 100,000 
mujeres, y a partir de 1990 empezó a disminuir hasta llegar 
a 61.8 en 2008 (Figura 4). En los grupos de edad de 45 
a 54, de 55 a 64 y de 65 a 74 años se observa la misma 
tendencia, con tasas de 28.8 a 15.1, de 38.0 a 22.4 y de 
55.9 a 33.9, respectivamente, de 1980 a 2008. El perfil de 
la mortalidad por cáncer cervicouterino en los grupos más 
jóvenes es distinto, dado que las tasas se han mantenido 
relativamente estables durante el periodo, en comparación 
con los grupos de mayor edad; sin embargo, las tasas no 
dejan de ser significativas, sobre todo en el grupo de 35 a 
44 años de edad (Figura 4). 



789ISSN-0300-9041 Volumen 79, núm. 12, diciembre 2011

Consenso para la prevención del cáncer cervicouterino en México

Nicaragua
Honduras

El Salvador
Bolivia

Paraguay
Perú

Venezuela
Guatemala

República Dominicana
Belice

 Guyana Francesa
Ecuador
Panamá

Brasil
Cuba

Colombia
México

Costa Rica
Argentina

La Martinica
Uruguay

Haití
Chile

Guadeloupe
Puerto Rico

0		                10	            20		           30		         40

Tasa estimada estandarizada por edad (/106)

39.9

16.0
14.4

12.3
7.5

37.8

27.1

37.2

25.3

36.4

24.5

35.0

23.1

34.5

21.5

31.4

19.2

30.5

17.5

29.7

17.5

29.6

17.4

29.1

16.5

Figura 1. Frecuencia de cáncer cervical en México y Latinoamérica, Globocan 20081

En México existen informes previos3 que atribuyen el 
decremento de estas tasas de mortalidad por cáncer cervi-
couterino, en gran parte, a la disminución de las tasas de 
natalidad y al incremento de la cobertura de la citología 
cervical. Lo que constituye un hecho desafortunado son 
las 118,814 muertes por esta enfermedad en los últimos 
29 años.

Una enfermedad reflejo de la inequidad social
El cáncer cervicouterino sigue siendo una enfermedad de 
la pobreza; su frecuencia y mortalidad más altas ocurren 
en los estados del sur de México, particularmente en el 

área rural, donde se ha cuantificado un riesgo dos veces 
mayor de mortalidad en comparación con áreas urbanas.4 
Una mujer que sufre cáncer cervicouterino refleja una 
enorme inequidad social por cuatro razones fundamen-
tales: 1) un acceso desigual de las mujeres pobres a los 
servicios de salud; 2) mala calidad y escasa infraestructura 
de los programas de prevención y control del cáncer cer-
vicouterino en áreas rurales y zonas con alta marginación; 
3) ausencia de prevención primaria con vacunación contra 
el virus del papiloma humano en mujeres jóvenes debido 
al costo inaccesible y 4) inequidad de género, porque no 
sólo es una enfermedad propia de las mujeres, sino que 
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durante muchos años hubo escasa atención y ausencia de 
perspectiva de género para ofrecer una respuesta social 
organizada para enfrentar este problema.

Virus del papiloma humano y cáncer cervicouterino
La identificación del virus del papiloma humano como 
la causa principal y necesaria del cáncer cervicouterino 

Figura 2. México. Mortalidad por cáncer en la mujer. 2008

Figura 3. México. Tasa de mortalidad por cáncer cervical (1980-2008)
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y el consecuente desarrollo de pruebas moleculares y de 
vacunas profilácticas para la detección y prevención de esta 
infección abrieron nuevas perspectivas para la prevención 
y el control del cáncer cervicouterino. Existen más de 100 
tipos virales debidamente caracterizados y clasificados 
según especies. Se ha descrito que la fracción atribuible 
al VPH en cáncer cervicouterino es cercana al 100% y 
en la actualidad se reconoce una fracción atribuible cada 
vez mayor en relación con los tipos de cáncer anogenital, 
incluido el del ano, la vulva, la vagina y el pene. También 
se le atribuye una participación cada vez más creciente en 
cánceres de cabeza y cuello, particularmente en el cáncer 
orofaríngeo.5 Existe relación entre la variabilidad genética 
de los tipos virales y su carcinogenicidad:6 los tipos virales 
en las especies A7 (VPH 18, 39, 45, 59 y 68) y A9 (VPH 
16, 31, 33, 35, 52 y 58) incluyen la mayor parte de los 
tipos llamados de alto riesgo oncogénico, y los tipos 16 
y 18 son responsables de cerca de 70 a 76% de todas las 
lesiones precursoras y los cánceres invasores en todo el 
mundo,7 con pocas variaciones regionales, particularmente 
observadas en Asia. Los tipos 16 y 18 se distinguen por 
una historia natural de mayor potencial de persistencia 
y, en  consecuencia, de agresividad, por lo que producen 
lesiones más tempranas8 y un riesgo mucho mayor con 



791ISSN-0300-9041 Volumen 79, núm. 12, diciembre 2011

Consenso para la prevención del cáncer cervicouterino en México

el transcurso del tiempo que el de otros tipos de los lla-
mados oncogénicos. Los adenocarcinomas y sus lesiones 
precursoras tienden a ser causados en mayor proporción 
por el VPH 16 y 18;9 recientemente se estableció que 
estos dos tipos de alto riesgo, junto con el VPH 45, son 
responsables de causar el mayor número de lesiones de esta 
estirpe histológica, particularmente en mujeres menores 
de 45 años de edad.

La infección por virus del papiloma humano se acom-
paña, algunas veces, de alteraciones celulares llamadas 
histológicamente neoplasias intraepiteliales cervicales 
(NIC), que en la práctica clínica se definen como lesio-
nes de bajo y alto grado. Estas lesiones, de acuerdo con 
la clasificación diagnóstica propuesta por la Organiza-
ción Mundial de la Salud, se manifiestan por cambios 
característicos en el núcleo y el citoplasma celulares y 
se clasifican en NIC 1, 2 y 3, de acuerdo con el grado de 
afectación del grosor epitelial, que a su vez determina el 
tipo de células detectables en los estudios citológicos. Las 
lesiones de NIC 1 sólo se consideran manifestación de una 
infección reciente por VPH y tienden a sufrir regresión 
tan frecuentemente como las infecciones latentes. La 
mayor parte de las infecciones por VPH prevalentes en 
una población desaparecen en los siguientes tres años,10 
aunque las infecciones producidas por VPH 16 y VPH 
18 tienen mayor tendencia a la persistencia y progresión 

a precursores del cáncer.11 Las lesiones de NIC 2 o 3 se 
consideran verdaderas lesiones precancerosas que deben 
recibir tratamiento debido a su alto riesgo de progresión a 
cáncer invasor, aunque algunas tienden a regresar espon-
táneamente.12 La prevalencia de la infección por virus del 
papiloma humano se distingue por un primer pico cercano 
a 25-30% en las mujeres menores de 25 años de edad, que 
corresponde a lo esperado en las mujeres que recientemen-
te iniciaron relaciones sexuales. Esta prevalencia decrece 
con la edad, pero en varios estudios efectuados en América 
Latina, incluida una muestra de mujeres mexicanas,13 se 
ha observado un segundo pico en las mujeres mayores de 
55 años, lo que podría explicarse por el comportamiento 
sexual de las mujeres o de sus compañeros, un efecto de 
cohorte o la reactivación de infecciones latentes.

Los factores que hacen que una infección persista o 
progrese a lesión precancerosa incluyen: características 
inmunológicas del hospedero, sus antígenos de histo-
compatibilidad que podrían influir en la inducción de una 
respuesta inmunitaria adecuada, la cantidad de embarazos, 
el tabaquismo, la administración prolongada de anticon-
ceptivos hormonales, la inflamación crónica causada por 
otros agentes infecciosos y quizá la dieta y otros factores 
ambientales y genéticos.14 La mayor parte de estos factores 
se ha estudiado ampliamente y se consideran cofactores 
de la infección por VPH, que está establecida como una 
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Figura 4. México. Tasas específicas de mortalidad por cáncer cervical (por grupos decenales de edad)
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causa necesaria pero no suficiente para la aparición del 
cáncer de cuello uterino.15

Historia natural del virus del papiloma humano en 
hombres
La prevalencia del virus del papiloma humano en la región 
anogenital en hombres es muy elevada; se ha estimado en 
65% en un grupo de hombres mexicanos que se estudiaron 
por un periodo de cinco años, en un ensayo multicéntrico 
internacional.16 En este estudio de cohorte se refirió que la 
circuncisión se asocia, negativamente (como factor protec-
tor), con la infección por virus del papiloma humano, como 
se ha descrito en otros estudios poblacionales.17 Los prin-
cipales factores asociados con la adquisición del virus del 
papiloma humano son las conductas sexuales de alto riesgo, 
relacionadas no sólo con el antecedente de mayor número de 
parejas sexuales en su periodo de vida, sino con el antecedente 
de sexo anal con hombres. De hecho, se ha referido que la 
prevalencia del virus del papiloma humano en el canal anal 
de sujetos con conducta heterosexual es de 12%.18

Asimismo, la historia natural de la infección por vi-
rus del papiloma humano apenas se está caracterizando 
en hombres. En la actualidad sabemos, de acuerdo con 
estudios de cohorte efectuados con hombres de Sao Pau-
lo, Cuernavaca y Tampa, que la infección en la región 
anogenital es más transitoria a la observada en estudios 
longitudinales efectuados con mujeres. En promedio, una 
infección por algún tipo de virus del papiloma humano 
en los hombres perdura 7.5 meses, periodo en el que se 
observa la desaparición de la infección. El tipo VPH 16 
persiste por un periodo mayor de 12.2 meses.19 El periodo 
de desaparición es mayor conforme se incrementa la edad. 

Sin embargo, aún existen muchas interrogantes en el 
conocimiento de la historia natural de la infección por 
virus del papiloma humano en hombres y mujeres, cuya 
respuesta será ofrecida en los próximos años a través de los 
resultados de seguimiento de grandes estudios de cohorte, 
que están desarrollándose en México y en otros países.

Recomendaciones
En México no existen registros de cáncer con base pobla-
cional y esa es una necesidad impostergable de promover 
en los ámbitos regional y nacional, porque contribuirán 
a estimar la verdadera dimensión de esta enfermedad en 
México, la supervivencia después del diagnóstico, las 
tendencias de estirpes histológicas, así como la calidad 

con la que se otorga el tratamiento. Asimismo, y desde la 
perspectiva poblacional, es necesario impulsar la instala-
ción del Consejo Nacional contra el Cáncer, que promueva 
no sólo una cultura de la prevención, sino la coordinación 
interinstitucional para estimular políticas de prevención, 
diagnóstico, tratamiento y control, cuyas estrategias deben 
basarse en la evidencia científica. 
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