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Resumen
antecedentes. Los genotipos del virus del papiloma humano (VPH) 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 y 
66 han sido implicados en el desarrollo del cáncer cervicouterino (CaCu). México y Centroamérica tienen una de 
las tasas de incidencia de CaCu más altas en el mundo, y Chiapas tiene una elevada tasa de mortalidad por esta 
enfermedad. El objetivo del estudio fue determinar la frecuencia de los genotipos del VPH en población general 
femenina residente en la frontera del estado de Chiapas con la República de Guatemala. 

material y métodos. Se realizó un estudio prospectivo, descriptivo y transversal en población femenina que 
acudió a la realización del estudio de Papanicolau en el municipio de Frontera Comalapa, Chiapas. Se identifico 
el ADN del VPH mediante la técnica de PCR, usando iniciadores consenso. Las muestras positivas para el VPH 
fueron genotipificadas, empleando un estuche comercial que amplifica simultáneamente hasta 8 genotipos virales. 
Además, se obtuvieron variables socioeconómicas y demográficas.

resultados y conclusiones. Se analizaron 225 muestras de las cuales: el 2.22% (n=5) estuvieron infectadas 
con el VPH; 3 de ellas fueron genotipificadas, identificándose los genotipos 11, 18 y 33. El 66% de la población 
estudiada no tenía la educación básica concluida. Se obtuvo la frecuencia de los genotipos de VPH y se analizaron 
variables socio-demográficas de la población estudiada.
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Abstract 
background. The genotypes of Human Papillomavirus (HPV) 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 and 66 
have been implicated in the development of cervical cancer (CC). Mexico and Central America have one of the 
highest incidences of cervical cancer in the world, and Chiapas has the highest mortality rate in Mexico. The aim of 
this study was to determine the frequency of HPV genotypes in women living at the border state of Chiapas with 
the Republic of Guatemala.

material and methods. We performed a prospective, descriptive and cross sectional study in female population 
who attended the Pap study, in the municipality of Frontera Comalapa, Chiapas. Socio-economic variables were 
obtained. HPV DNA was identified by PCR. HPV-positive samples were genotyped, using a commercial kit that 
simultaneously amplifies up to 8 viral genotypes. 

results and conclusions. 225 samples were examined, 5/225 (2.22%) were positive for HPV, 3 of these were 
genotyped identifying genotypes 11, 18, and 33. 66% of the study population had not completed basic education. 
We obtained the frequency of HPV genotypes and analyzed socio-demographic variables of the study population.
Keywords: Human Papillomavirus, frequency, border line.
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Introducción
Las infecciones por el virus del papiloma humano (VPH) se 
encuentran distribuidas en todas las poblaciones alrededor 
del mundo. No tienen incidencia estacional, es una de las 
infecciones más frecuentes de las trasmitidas sexualmente, 
y los genotipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 
y 66 han sido implicados en el desarrollo del cáncer cervi-
couterino (CaCu).1,2 Alrededor del mundo se reporta que los 
genotipos 16 y 18 están más implicados en el desarrollo de 
CaCu.3 En México, las frecuencias reportadas de infección 
por VPH son heterogéneas y oscilan entre 14.4% y 51.7%.4-7 
El VPH ha sido detectado en prácticamente la totalidad de 
los casos de CaCu invasor.8 México y Centroamérica tienen 
una de las tasas de incidencia de CaCu más altas en el 
mundo.7,9 En México, la tasa de mortalidad por CaCu es de 
9.9 por cada 100,000 habitantes, y Chiapas tiene una de las 
tasas estandarizadas de mortalidad más altas del país.10 La 
mayoría de los sujetos infectados cursa sin manifestar clíni-
camente la enfermedad, debido a una eficiente respuesta 
inmune del hospedero. Sin embargo, pudieran presentarse 
lesiones benignas. 

El VPH es un virus de ADN de la familia Papillo-
maviridae, cuyo genoma codifica 8 genes tempranos y 2 
genes tardíos. Los genes tempranos 6 y 7 interfieren con 
las funciones celulares que normalmente impiden el creci-
miento excesivo, ya que inactivan proteínas supresoras del 
crecimiento celular.1,11 Hay más de 200 tipos identificados y 
alrededor de 40 que afectan la región anogenital. Invaden, 
generalmente, el epitelio escamoso de la piel y mucosas, 
generan engrosamiento de estrato basal espinoso, y en un 
promedio de 3 a 4 meses se curan de manera espontánea, 
pero pueden generar recurrencia.12

En el nivel mundial, los genotipos 16 y 18 del VPH 
son los más prevalentes, seguidos por los genotipos 45, 31 
y 33. En población de América Latina, los genotipos 16, 18, 
31, 33, 51 y 52 han sido identificados con mayor frecuencia 
en población general.13-16

Existen reportes de que algunos factores de riesgo 
asociados al desarrollo de CaCu también se relacionan con 
el riesgo de adquirir la infección por VPH, dado que esta 
última es una condición necesaria, pero no suficiente, para 
desarrollar CaCu. Entre dichos factores de riesgo se en-
cuentran: edad, inicio temprano de la vida sexual, factores 
socio-demográficos.17

Las poblaciones fronterizas son regiones en las que 
existe un intenso flujo migratorio que con frecuencia com-
parten estilos de vida y factores de riesgo.18 Un caso muy 
particular es el de la frontera sur de México, donde los flujos 
migratorios con Guatemala han registrado históricamente 
una dinámica intensa, con un pobre control de tránsito mi-
gratorio, así como de enfermedades e infecciones, sobre 
todo por la participación de trabajadores guatemaltecos 
que cruzan la frontera terrestre para concurrir en mercados 
laborales chiapanecos.19

Las pruebas para ADN de VPH, por Reacción en Ca-
dena de la Polimerasa (PCR), han sido utilizadas junto con ci-
tología en el diagnóstico cervicovaginal y cánceres cervicales 
para mejorar la sensibilidad y el valor predictivo negativo. 
De hecho, el diagnóstico por PCR VPH está recomendado 

para pacientes con anomalías citológicas, basado en las 
nuevas directrices del Colegio Americano de Obstetras y 
Ginecólogos.20-22

Con base en lo anterior, el objetivo del estudio fue 
determinar la frecuencia de los genotipos del VPH y estu-
diar variables socio-demográficas asociadas, en población 
general femenina residente en la frontera del estado de 
Chiapas con la República de Guatemala.

Material y métodos
Pacientes
Se realizó un estudio prospectivo, descriptivo y transversal 
en población femenina que acudió a un hospital de la Secre-
taría de Salud para la realización del estudio de Papanicolau 
(Pap), en el municipio de Frontera Comalapa, Chiapas, entre 
septiembre y diciembre de 2009. Este municipio cuenta 
con una población de 57 580 habitantes (INEGI, 2005), cuya 
ubicación geográfica es 15° 39’ N y 92° 09’ W, y limita al este 
con la República de Guatemala.

Se obtuvo consentimiento informado de las participan-
tes en el estudio. Al momento de realizar la toma de muestra 
para el estudio de Pap se extrajo una muestra adicional de 
cepillado endocervical para el estudio de genotipificación 
del VPH. Ésta se colocó en el medio de transporte hc2 DNA 
COLLECTION DEVICE (DIGENE, Gaithersburg, USA). Una 
vez obtenida la muestra endocervical, se realizó extracción 
de ADN total y se almacenó a -20°C para su posterior análi-
sis. Además, se les realizó una encuesta, con la finalidad de 
obtener variables socioeconómicas como: religión, escola-
ridad, ocupación, edad de inicio de la vida sexual, número 
de parejas sexuales y conocimiento del CaCu, para poder 
relacionarlo con los resultados de los pacientes. 

Extracción de ADN 
La extracción de ADN total se realizó con el estuche co-
mercial QIAamp DNAâ (QIAGENâ, Valencia, CA USA), de 
acuerdo con las instrucciones del fabricante. Para determi-
nar la eficiencia de la extracción de ADN se amplificó por 
PCR un fragmento del gen de ß-globina, y se verificó por 
electroforesis en un gel de agarosa al 0.8%.

Detección del VPH
La detección cualitativa del VPH se hizo por PCR, emplean-
do los iniciadores consenso MY09 5µ-CGT CCM ARR GGA 
WAC TGA TC-3µ y MY11 5µ-GCM CAG GGW CAT AAY AAT 
GG-3, que amplifican un fragmento de 450 pb del gen L1 de 
los VPH, empleando como control positivo ADN genómico 
de la línea celular HeLa. La PCR se realizó en un volumen de 
25 μl, conteniendo Buffer ADN pol Taq 1X, Primer MYB09 
0.5 µM, Primer MYB11 0.5 µM, MgCl2 2.5 mM, 0.2 mM 
de dNTP, Taq gold 0.1 U/µl, H2O y la muestra de ADN. Las 
condiciones de amplificación utilizadas fueron: 5 minutos 
de pre-desnaturalización a 94°C, seguido de 40 ciclos: 94°C 
por 30 seg, 55°C por 30 seg, y 72°C por 30 seg, y una ex-
tensión final de 15 minutos a 72°C. Las muestras positivas 
se sometieron a genotipificación del VPH, mientras que 
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las muestras negativas se analizaron nuevamente con los 
iniciadores GP5+ 5’ -TT GTT ACT GTG GTA GAT ACT AC-
3’ y GP6+ 5’ –GAA AAA TAA ACT GTA AAT CAT ATT C-3’, 
para descartar negatividad del VPH.23 La amplificación se 
realizó con las siguientes condiciones de reacción: Buffer 
ADN pol Taq 1X, Primer GP5+ 0.5 µM, Primer GP6+ 0.5 
µM, MgCl2 2.5 mM, 0.2 mM de dNTP, Taq gold 0.1 U/µl, 
H2O, y la muestra de ADN y el programa de amplificación: 
5 minutos de pre-desnaturalización a 94°C, seguido de 40 
ciclos: 94°C por 30 seg, 59°C por 30 seg, y 72°C por 30 seg, 
y una extensión final de 15 minutos a 72°C. El corrimiento 
electroforético se realizó en geles de agarosa al 2%. Las 
muestras doble negativas (MY/GP) fueron descartadas.

Genotipificación del VPH
Las muestras positivas para el VPH fueron genotipificadas, 
empleando el estuche comercial HPV2 MPCR Amplification/
Detection de la marca Maxim Biotech (San Francisco, CA, 
USA), para la amplificación simultánea de hasta 8 genotipos 
virales. Las condiciones de amplificación empleadas fueron 
las descritas por el fabricante. Los productos de PCR se 
sometieron a electroforesis en geles de agarosa al 2.5%.

Resultados
Se captaron 225 mujeres del municipio de Frontera Co-
malapa, Chiapas, México, con una media de edad de 38.8 
± 11.6 años (con un rango de edad entre 21 y 70 años).

De la población estudiada, solamente 5 (2.22%) 
mujeres resultaron positivas para la amplificación con los 
iniciadores MY09/MY11, de las cuales sólo a 3 (1.3%) se 
lograron genotipificar con el estuche comercial HPV2 MP-
CR Amplification/Detection, identificándose los genotipos 
11, 18, y 33 del VPH.

Gráfica 1
Nivel de escolaridad de la población estudiada

Gráfica 2
Religiones profesadas en la población estudiada
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El nivel de escolaridad de la población estudiada fue de 46% 
con estudios de educación primaria terminada, y solamen-
te 3% con estudios de licenciatura (gráfica 1). La religión 
profesada en la población estudiada fue variable, como se 
muestra en la gráfica 2. El 85% de la población analizada 
refirió dedicarse exclusivamente al hogar. 

El pico máximo de inicio de vida sexual se ubicó entre 
los 16-20 años, con un 58.22% (131 mujeres) (gráfica 3). El 
88% (198), había tenido más de un embarazo, siendo 3 em-
barazos la cantidad más frecuente (20%). El 63% (141) refirió 
haber usado algún método anticonceptivo a partir de que 
dieron inicio a su vida sexual. Además, 145 mujeres (64.4%) 
refirieron tener una sola pareja sexual, y 2 mujeres (0.88%) 
refirieron hasta 4 parejas sexuales.

En el caso de la pregunta si tenían conocimiento 
de lo que era el cáncer cervicouterino, 62% de las mujeres 
manifestó desconocimiento de esta enfermedad (gráfica 4). 
El 89% de las encuestadas refirieron haberse realizado el 
Pap al menos una vez, y solo 4% manifiesta ser fumadora.

Gráfica 3
Rangos de edad de inicio de la vida sexual
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Gráfica 4
Conocimiento sobre el CaCu

mero de parejas sexuales son factores importantes para la 
infección y el desarrollo de la enfermedad. En el estudio, 
3 mujeres (1.33%) que resultaron positivas empezaron su 
vida sexual a los 16 años, siendo menores de edad, y 2 
(0.88%) de ellas tenían más de una pareja sexual, lo que 
aumenta su riesgo de adquirir ITS.25,26 Tres de las mujeres 
que dieron positivo para VPH manifestaron el uso de anti-
conceptivos orales, factor que aún no se determina como 
riesgo para la infección por VPH.4 

Los parámetros socioeconómicos son una herra-
mienta muy importante para conocer el nivel de exposición 
de una población en especial.27 La población estudiada, al 
igual que la mayoría de las localidades chiapanecas, tiene 
un nivel socioeconómico bajo, por lo que es una zona de 
riesgo para la transmisión de enfermedades28 infecciosas 
y de transmisión sexual. Esto, sumado a la proximidad del 
municipio a la frontera con el país de Guatemala, genera un 
importante flujo migratorio y eleva los factores de riesgo 
comparado con otras localidades similares no fronterizas. 29

En el estudio presentado, se analizaron variables 
socioeconómicas además de la presencia de infección por 
VPH en una localidad ubicada en la frontera sur de México 
colindante con Guatemala, seleccionada por su alto flujo 
migratorio. Un estudio longitudinal o una cohorte en este 
tipo de localidades es difícil debido a la alta movilidad de 
los población. Aun así, sería importante evaluar el efecto 
de algún factor de riesgo. Por ejemplo, el inicio de una vida 
sexual temprana y la adquisición de VPH, y el desarrollo de 
cáncer cervicouterino en este tipo de población flotante.
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Discusión
El resultado global presentó 5 mujeres positivas al VPH. 
De éstas, 3 fueron genotipificadas. El estuche empleado 
para genotipificación tiene la limitante de poder identificar 
únicamente 8 genotipos del VPH de los más frecuentes. 
Sin embargo, la técnica de PCR también tiene limitantes 
relacionadas con las bajas concentraciones de ADN viral 
disponible para poder amplificar.24

La mayoría de las pacientes estudiadas no tiene 
terminada la secundaria. Un nivel educativo bajo influye en 
el riesgo de adquirir enfermedades de transmisión sexual, 
debido a que los programas educativos en México abordan 
la educación sexual en la secundaria. Cuatro (1.77%) de las 
5 mujeres que resultaron positivas para VPH, no tenían la 
secundaria terminada.25 El inicio de la vida sexual y el nú-
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